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PERKUFIZIMET

Candidemia: Njé kulturé pozitive e gjakut me njé spp té Candidés.

Sémundje hematologjike malinje: Leukozat, Limfomat dhe Mielodisplazia.

Neutropenia: Numri i gelizave té gjakut Neutrofileve < 0.5 10°/L.

Breakpoint: Vlera specifike e PMF né bazé té sé cilave mikroorganizmat munfd té
klasifikohen: N — Té Ndjeshém, M — Mesatarisht t¢ Ndjeshém dhe R - Rezistent.

13
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Transformim fenotipik: Transformim nga njé formé morfologjike psh njé gelizore né njé
tjetér shumé gelizore.

Ndjeshém: Niveli i aktivitetit antimikrobik lidhet me suksesin terapeutik.

Mesatarisht i Ndjeshém: Niveli i aktivitetit antimikrobik lidhet me suksesin terapeutik
vetém kur pérdoret njé dozé e larté e agjentit antimikrobik.

Rezistent: Niveli i aktivitetit antimikrobik lidhet me njé déshtim terapeutik.

PMF: Pérgéndrimi mé i ulét i njé agjenti mikrobik gé frenon rritjen e njé mikroorganizmi.
Né bazeé té tij pércaktohet agjenti antifungal mé i miré pér tu pérdorur.

14
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Mirénjohje

Studimi u realizua prané shérbimit té Mikrobiologjisé né QSUT “Néne
Tereza”.

Se pari doja té falenderoja Udhéhegésin e temes Prof Dr Dhimitér Kraja pér
mbéshtetjen dhe energjiné positive. Faleminderit Prof Luli, njohurité dhe
pérvoja juaj ishin njé vleré e cmuar.

Doja té falenderoja me gjithé zemér personelin e laboratorit (laborantet) qé
me pérkushtim, dashuri dhe korektési mé kané mbéshtetur gjateé gjithe
studimit.

Do té theksoja réndésiné e bashképunimit me shérbimimin e Hematologjisé
dhe Reanimacionin. Qéndror pa té cilin nuk mund té realizohej ky studim.

Né fund mirénjohje dhe falenderim pér Familjen time pér mbéshtetjen dhe
kurajon e dhéné pér ta cuar deri né fund punén e nisur.

15
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RENDESIA E STUDIMIT

Ekziston njé tendencé pér té nénvlerésuar infeksionet fungale ndérkohé qé incidenca e tyre
tek pacientét e imunokompromentuar po rritur. Kjo rritje ka rezultuar nga rritja e numrit té
pacienteve me sémundje té rénda, nga zbulimi dhe pérdorimi i metodave té reja dhe té
shpejta diagnostikuese nga zgjatja e jetégjatésisé dhe infeksioneve kronike.

Tek pacientét e imunokompromentuar té shtruar né spital Candidemia éshté infeksioni
fungal invaziv mé i zakonshém. Megjithése jané zbuluar agjenté té rinj antifungalé pérséri
vdekshmeéria prej saj mbetet e larté. Duke ju referuar studimeve klinike né vit mé shumé se
250 000 njeréz né té gjithé botén preken nga Candidemia dhe mé shumé se 50 000 vdekje
jané té lidhura me Candideminé. Nga mikroorganizmat patogjene gé shkaktojné infeksione
né gjak spp Candida zené vendin e katért. Pér té& béré njé identifikim té shpejté té
Candidemisé duhet njé indeks i larté dyshimi dhe njé vlerésim té faktoréve té rrezikut qé
mund té predispozojné njé pacient pér té zhvilluar infeksionin. Dyshimi klinik pérfshin
anamnezén dhe ekzaminimin fizik duke ekzaminuar pacientin pér lezione né lékuré dhe
mukoza, kontrollin e té gjitha pajisjeve dhe instrumentave mjekésore, njé ekzaminim
oftalmologjik té kujdesshém, kérkimin dhe interpretimin e duhur té ekzaminimeve
imazherike dhe marrjen e mostrave té pérshtatshme pér diagnozén mikrobiologjike. Pér fat
té keq shenjat dhe simptomat klinike né njé pacient me Candidemi nuk jané specifike. Eshté
shumé e véshtiré gé né njé pacient té rrezikuar pér infeksion té diferencohet infeksioni
bakterial nga ai fungal. Prandaj éshté shumé i réndésishém kordinimi i diagnozés
mikrobiologjike me ato klinike, imunologjike, histopatologjike dhe biokimike.

Né Shqipéri nuk ka asnjé referencé t& méparshém né lidhje me incidencén e Candidemisé
tek pacientét e imunokompromentuar. Kjo shérbeu si pikénisje pér studimin toné

16
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1-HYRJE

Vitet e fundit infeksionet fungale té shkaktuara nga funget oportuniste kané pésuar njé rritje
té ndjeshme dhe kjo lidhet direkt me rritjen e numrit té pacientéve gé jané né rrezik serioz
pér zhvillimin e infeksioneve fungale. Agjentét etiologjiké mé té zakonshém té
infeksioneve fungale kané géné C. albicans, Aspergillus fumigatus dhe Cryptococcus
neoformans. */?! Por né kohén e sotme ka ndryshuar etiologjia e kétyre infeksioneve, jané
shtuar agjenté etiologjike té tjera té cilét dikur konsideroheshin me virulencé té ulur. Kéta
agjenté fungalé pérfshiné speciet C.jo-albicans, speciet e tjera Aspergillus, majaté
oportuniste si Trichosporon dhe Rhodotorula specie, funget hyaline Fusarium dhe
Scedosporium. %! Kéta agjenté fungalé tek pacientét e imunokompromentuar mund té
shkaktojné infeksione gqé mund té variojné nga infeksione té lokalizuara né lékuré, né
mukoza, né gjak dhe deri né infeksione té pérhapura invazive duke prekur organe té
réndésishme té organizmit. °!

1.1 BIOLOGJIA E SPECIEVE CANDIDA
1.1.1 HISTORIKU

Fillimet e para té Candidés i gjejmé né formén e vizatimeve dhe hieroglifeve né Egjiptin e
lashté. Pérshkrimi i paré i njohur i infeksionit té shkaktuar nga Candida, candidoza orale
éshté gjetur nga Hipokrati né shekullin e V para krishtit.”*! Pérshkrimi i paré i candidozés
sé gojés né mjekésiné moderne éshté béré nga Rosen von Rosenstein né 1771 dhe nga
Underwood né 1784, | cili e pérshkroi infeksionin si njé problem pediatrik. Né 1853
Charles Robin népérmjet njé mikroskopi pa strukturén e gelizés maja ose filament nga
leskrat e lékurés.

Né 1844 Bennett izoloi maja nga sputumi I njé pacienti me TBC, kurse Wilkinson in 1849
nga sekrecionet vaginale.

Né fillim té shekullit t& 20 u pérshkruan raste té onychomycozés nga Dubendorfer 1904,
dermatite nga Jacobi né 1907, candidoza kronike mukokutane nga Forbes né 1923 dhe
cistiti nga Rafin né 1910. Mé voné né 1928 Conner pérshkroi osteomielitin. Né 1940
Joachim dhe Polayes pérshkruan endokarditin. Né vitin 1943 Suthin pérshkroi lidhjen
midis sistemit endokrin dhe infeksionit Candida. Castellani gé né 1912 ishte | pari qé
sugjeroi mundésiné gé spp e tjera té Candidés mund té shkaktojné procese patologjike.

Nomenklatura e majave té izoluara nga pacientét ka ndryshuar shpesh. Emrat e ndryshém
pérfshijné: Mycotorula dhe Torulopsis. Emri aktual Candida éshté propozuar pér heré té
paré nga botanistja Christine Marie Berkhout né tezén e saj té doktoraturés 1923.

Ky u pranua si emér i gjinisé né Kongresin e Teté Botanik né Paris né 1954.

1.1.2 MORFOLOGJIA DHE KOLONIZIMI

Karakteristikat morfologjike té qgelizés Candida.
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Té gjitha speciet Candida jané njé gelizore né forme ovale (3-5 um). Sipas Kklasifikimit té
mikroorgamizmave ato futen tek eukariotét, jané geliza me bérthamé té vérteté, citoplazém
dhe membrané gelizore e cila &shté e rrethuar nga muri gelizor.

Qeliza ka organelat si: mitokondri, vakuola, sistem retikuloendotelial dhe ribozome.
Muri gelizor éshté i pérbéré nga kitina, glukanet, manane dhe polisaharide komplekse.

Membrana gelizore pérmban ergosterol né ndryshim nga geliza e gjitaréve gé pérmban
kolesterol.

Riprodhimi i gelizave té Candidés ndodh me cikle aseksuale (sythézim) ose seksuale
(meiozg)."”

Qeliza Maja

Periplazém 5 ey Membranae
e ~ citoplazmés

_- Vakuole

Bérthama

Figura 1.1: Struktura e gelizés maja (Pérshtatur nga Distillique.co.za.2015).

Gjinia Candida pérmbledh njé numér té madh spp mbi 150 té cilat mund té gjenden kudo:
tek njerézit, gjitarét, insektet, zogjté, mbeturinat e kafshéve, bimeve, kérpudhat, substratet
me pérmbajtje sheqgeri si mjalti, rrushi dhe produktet e fermentimit. "’

Spp Candida kolonizojné Iékurén dhe mukozat e njeriut; traktin gastrointestinal, respirator
dhe genitourinar tek njerézit normalé. Kéto specie ekzistojné si komensalé gjé gé tregon
virulencén e tyre natyrale té ulur. Por né kushte ose rrethana té caktuara, ato mund té
shkaktojné infeksione gé variojné nga infeksione sipérfagésore té lékurés dhe deri né
infeksione sistemike té rrezikshme pér jetén. Kalimi nga gjendja e kolonizimit né infeksion
varet si nga gjendja e organizmit, imuniteti i tij ashtu edhe nga virulenca e spp. [?/1“/°)
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Rreth 13 spp té Candidés njihen si shkataré té infeksioneve invazive tek njerézit dhe mé
shumé se 90% e tyre shkatohen nga pesé spp: C. albicans, C. tropicalis, C. parapsilosis, C.
glabrata, C. krusei. Speciet mé pak té zakonéshme gé mund té shkaktojné Candidemi jané:
C. lusitaniae, C. kefyr, C. dubliniensis.””/?/*I>] Rasti i paré me spp C. auris éshté shfaqur
né 2009 né Japoni dhe mé pas ajo éshté pérhapur edhe né vende té tjera né boté. C.auris ka
paragirur rezistence té larté ndaj agjentéve fungalé dhe pér kété arsye ajo éshté konsideruar
si patogjen multidrag rezistent (MDR)."!

Speciet mé té réndésishme mjekésore té gjinisé Candida jané:

Candida albicans, (50% -60%) éshté specia mé e zakonéshme e zbuluar nga materialet
klinike. Késhtu kolonizimi né zgavrén e gojés arin deri né 75% té popullates. '

Ndérkohé gé éshté izoluar mé pak se speciet e tjera nga ambjenti. Ajo pérbéhet nga dy
serotipe: serotipi A éshté mé prevalent se B, por serotipi B shkakton mé shumé infeksione
tek personat e imunokompromentuar. /1€l

Candida parapsilosis (10% -20%), éshté shumé e pérhapur né natyré. Kontaminon
perfuzionet gé kané pérgéndrim té larté té glukozés dhe né kété ményré shkakton
infeksione tek pacientét gé jané me Kkateter géndror dhe ushqyerje parenterale.®’ Krijon
biofilma tek kateterét. Jané raportuar raste té endoftalmitit pas inplantit té lenteve.*
Pérvec késaj, analizat in vitro kané treguar se echinocandinat kané njé pérgendrim minimal
frenues mé té larté (PMF) kundrejt C. parapsilosis se speciet e tjera Candida. Réndésia
klinike e kétij konstatimi ende éshté pér t'u pércaktuar. **!

Candida glabrata, (15% -20%), éshté izoluar mé shpesh nga kaviteti i gojés dhe nga
sekrecionet vaginale té personave té shéndoshé dhe akuzohet sot si shkaktare e
Candidemive.®! Eshté patogjeni mé i shpeshté i candidozés vaginale.!*?! Vlerésohet sot si
njé patogjen emergjent pér shkak té rezistencés sé larté ndaj Flukonazolit dhe ulje té
ndjeshmérisé ndaj azoleve té tjera. '**

Candida tropicalis (6% -12%) kolonizon Kavitetin e gojés tek individét asimptomatiké.®
Shkakton fungeni sidomos tek pacientét qé kané béré ndérhyrje kirurgjikale, pacientét me
kancer (leucemi) dhe tek ata me transplant té palcés sé kockave.[**1 Shkakton osteomielite
dhe fungemi tek neonatet si pasojé e kontaminimit me duart e personelit mjekésor. !

Candida guilliermondii (<5%), éshté izoluar nga ambjenti: pishinat*®! uji i detit, réra, tek
disa zogj, kafshé dhe né sipérfagen e Iékurés sé njeriut. Ajo éshté izoluar edhe né duart e
personelit mjekésor. [*°

Candida kefyr (<5%), éshté izoluar shumé rralllé né ményré sporadike né vaginé, uring,
vesh dhe traktin GI. Ajo shkakton shumé rrallé infeksion. ©°

Candida dubliniensis, éshté izoluar mé shpesh nga kaviteti i gojés dhe nga sekrecionet
vaginale. Eshté izoluar mé shpesh tek pacientét me AIDS.!*") Gjthashtu éshté izoluar edhe
tek fémijét e shéndetéshém.!*?! Ka rezistencé té larté ndaj Fluconazolit.

Candida lusitaniae (<5%), éshté izoluar mé shpesh tek kafshét me gjak té ngrohte si derrat,
zogjté. Eshté specia gé ka njé prevalencé mé té ulur nga speciet e Candidave. Pérbén rreth
0.64% té té gjithé izolateve Candida. Shumé rrallé éshté izoluar nga mostrat klinike té
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pacientéve si sputum, uring, fece. Ka réndési klinike pér shkak se ajo mund té jeté
thelbésisht rezistente ndaj Amfotericinés B, edhe pse mbetet e ndjeshme ndaj azoleve dhe
echinocandinave. **/

Candida krusei (1% -3%), éshté izoluar shesh nga ambjenti dhe rrallé nga mukozat e
individéve té shéndoshé Shkakton shpesh vaginite. Eshté e réndésishme pér shkak té
rezistencés sé saj té brendshém ndaj Ketokonazolit dhe Fluconazolit. “/*!

Kolonizim normal Infeksion

kaviteti igo(i‘és candidezé orfaringeale, perindontit,
kaviteti ihundés — —— karies dentar, stomatit nga protezat,
infelesion i syve, infelsion veshi
ldwra —0V0 infeksion respirator

infeksion nga kateteri,

) i ) candidernia elidhur me paisjet mjeksore
trakti gastrointestinal N
___— candidozé invazive

— candidozé vulvovaginale,
infeksion i traktit urinar

trakti vaginal

__ infeksion plage, infeksion lekure

e

Figura 1.2:.Kolonizimi Candida kundrejt infeksionit Candida

(Figura pérshtatur nga Mayer Willson et al. 2013).

1.1.3 PATOGJENITETI DHE VIRULENCA
Faktorét e virilencés:

Aftésia e specieve té Candidés pér té shkaktuar infeksione éshté e lidhur me njé séré
faktorésh ku pérfshihen:
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1 - Polimorfizmi

2- Kalimi fenotipik-aftésia pér té shfaqur dimorfizmin maja-filament,
3- Aftésia pér tu aderuar (ngjitur) né inde,

4 — Invazioni,

5 - Sekretimi i enzimave (hidrolazave),

5- Aftésia e spp Candida pér té formuar biofilma,

6 - Pérshtatja metabolike,

7 - Pérgjigjia ndaj goditjes sé nxehtésisé (shokut) dhe stresit oxidativ

1 - Polimorfizmi. Sp Candida jané pleimorfe. Ato mund té rriten né formé ovale, me syth
ose blastospor, me pseudofilamete ose filament té vérteta. Disa spp kur kultivohen né
terenin CMA formojné klamidosporin. Kushtet e mjedisit ndikojné né morfologjiné e
qgelizés, késhtu né mjediset me ph < 6 zhvillohet forma maja, né ph > 7 zhvillohet
struktura filamentoze. Prezenca e serumit, ose N-acetil-glucosaminés, ndryshimet e
temperaturs dhe nivelet e CO2 favorizojné formimin e filamenteve

OO—» —_
X = = (L

Maja Pseudofilament Filament

2- Kalimi fenotipik-aftésia pér té shfaqur dimorfizmin maja-filament. Transformimi nga
maja-filament quhet kalim fenotipik dhe éshté i réndésishém pér patogjenitetin.'”'Kalimi
fenotipik shogérohet me ndryshimin morfologjik té kolonisé nga kolonie e buté né té ashpér
dhe nga e bardhé né té erét. Kalimi ose ndryshimi fenotipik éshté faktor virulence sepse
lidhet me plasticitetin e kérpudhés ose aftésine e saj pér tu pérshtatur né vende té ndryshme
anatomike té trupit té njeriut.""*' Ajo éshté njé ményré pér speciet Candida pér t'iu pérgjigjur
ndryshimeve té ambjentit duke e ndihmuar pér té mbijetuar. Filamentet e C.albicans kané
thigmotropizém (njé ndjesi né té prekur) e cila i lejon ata té depértojné né sipérfagen
epiteliale duke kaluar barierat

3-Aftésia e specive Candida pér tu kapur (aderuar) né inde té ndryshme dhe sipérfage pa
jeté éshté konsideruar shumé e réndésishme pér fillim e infeksionit. Ajo éshté e lidhur
direkt me virulencén. Aderimi realizohet nga glukoproteinat e vendosura ne siperfagen e
gelizes té cilat kodohen nga 8 grupe gjenesh (ALS1-7, ALS9). Prej tyre gjeni ALS3 éshté
mé | réndésishém né aderim. Gjithashtu ai ndikon edhe né formimin e biofilmave
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4 — Invazioni. Realizohet me anén e endocitozés dhe depértimit aktiv. Geni ALS3 mund té
ndihmojé né invazionin e gelizave Candida né gelizat epiteliale dhe endoteliale. Njé tjetér
gjen I réndésishém | invazionit éshté dhe SSA1 i cili kodon proteinat e shokut té nxehtésisé.
Kéto proteina gé ndodhen né sipérfagen e patogjenit ndérmjetésojné lidhjet me ligandet e
hostit té tilla si E-cadherin né gelizat epiteliale dhe N-cadherin né gelizat endoteliale né
ményré gé gelizat e hostit té gllabérojné agjentin fungal. Depértimi aktiv realizohet me
anén e njé mekanizmi té pa njohur gé pérfshin filamentet

5 - Sekretimi i enzimave (hidrolazave). Spp Candida sekretojné 3 klasa kryesore té
hidrolazave: proteazat, fosfolipazat dhe lipazat. Ato kontribuojné né depértimin aktiv té
patogjenit né brendési té qelizés. Késhtu sekretimi i proteazave (familja e aspartil
proteazave SaPs qé pérbéhet nga 10 antaré) hidrolizojné proteinat e hostit gé jané
pérgjegjése né mbrojtjen kundér infeksionit, duke lejuar majaté té thyejné barrierat e indit
lidhor.” Po késhtu, fosfolipazat (katér klasa A, B, C dhe D) gé prodhohen nga shumica e
llojeve té Candidés démtojné gelizat dhe konsiderohen faktor i réndésishém né invadimin
e indeve. "/ Kurse pér Lipazat (LIP 1-10) studimet tregojné se tek shtamet ku ato mungojné
virulenca éshté mé e dobét.

6 - Aftésia e spp Candida pér té formuar biofilma né kateter, proteza dhe né sipérfage
gelizore éshté njé faktor tjetér i réndésishém virulence. Kateterét dhe sipérfaget gelizore
jané substrate té zakonshme. Formimi i biofilmave éshté njé proces sekuencial gé pérfshin
aderimin né njé substrat, shumézimin, formimin e filamenteve dhe formimin e njé matriksi
ose mbéshtjellé té jashtme né té cilén spp Candida mund té géndrojné té mbrojtur pér njé
kohé mé té gjaté. Mé pas gelizat maja mund té shképuten nga biofilmi duke béré té mundur
aderimin e ri dhe formimin e biofilmave né njé vend tjetér. Kéto biofilma jané rezistente
ndaj agjentéve antimikrobialé dhe neutrofileve, sepse té dyja e kané té véshtiré té
depértojné né biofilm.

7 - Pérshtatja metabolike éshté thelbésore pér mbijetesén e kérpudhave duke luajtur njé rol
né virulencé '~ Candida ndodhet zakonisht né mikroflorén e traktit gastrointestinal tek
individét e shéndetshém dhe ky mjedis pérmban Iéndé ushqyese té mjaftueshme. Né
kushtet e infeksioneve do té ndryshojné dhe nivelet ushgimore. Si pasojé funget mund ti
nénéshtrohen adaptimit metabolic sic jané glikoliza e tyre, glukoneogjeneza dhe gjendja e
urisé. Psh né rastin e Candidemisé, Candida infekton gjakun I cili éshté | pasur me glukozé
(6-8 mM). Shegernat jané Iéndé té preferuara pér Candidén. Por ajo mund té fogocitohet
nga nje neutrophil ose makrofag dhe né kété rast kalon né pérgjigjen e urisé duke aktivizuar
ciklin e glikoksilatit. Pér shkak té kétij fleksibiliteti spp Candida mund té infektojné
pothuajse cdo organ népérmjet gjakut. Né mélci kérpudhat kané lidhje me glikogjenin i cili
éshté burimi kryesor pér molekulat e glukozés. Kurse indet e tjera kané pérgéndrime mé té
vogla té glukozés dhe kérpudhat gjejné metabolite té tjera alternative duke pérdorur
aminoacidet, proteinat, lipidet dhe fosfolipidet.

8 - Pergjigjia ndaj goditjes sé nxehtésisé (shokut) dhe stresit oxidativ éshté njé reagim i
organizmit té gjallé né kushtet stresuese sic éshté temperatura e larté, uria dhe stresi
oxidativ. Strese té tilla mund té shkaktojné shpérthim dhe grumbulim té proteinave jo
specifike duke cuar deri né vdekje té gelizave
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Figura 1.5: Pamje e mekanizmit té patogjenezés né infeksionin e shkaktuar nga spp
Candida (Pérshtatur nga Mayer dhe Wilson et al 2013) [*

Né figuré jané paraqitur skematikisht disa faza té zhvillimit té infeksionit nga spp Candida:
Aderimi né siperfagen qelizore, invazioni dhe formimi i biofilmit né sipérfagen e njé
kateteri.

1.1.4. PATOGJENEZA E CANDIDOZES

Mekanizmat me anen e té cilave spp Candida shkaktojné Candidemi pérfshijné tre ngjarje
kryesore: Kolonizimin e mukozés sé zorreve me spp Candida, deficit né numér dhe
funksion té qgelizave fagocitare dhe prishje té balancés mukozale té zorrrés.
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Rritje abodante Ndryshim i mikroflores

4

Kolonizim i mukozave
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Figura 1.2 Patfiziologjia e Candidemisé dhe Candidozés invasive (Pérshtatur nga
Philippe Eggimann).

Candida éshté njé komensal human késhtu gé burimi i infeksionit né shumicén e rasteve
éshté endogjen."”' Nga trakti Gl speciet Candida mund té kalojné né garkullimin e gjakut
pas démtimit té mukozés dhe pérhapen me rrugé hematogjene né organe té ndryshme, duke
shkaktuar infeksion té shpérndaré. Candida mund té jeté né gjendje té kalojé paprekur
mukozén e traktit Gl pas njé rritje té jashtézakonshme abodante, e cila mund té rezultojé
nga prishjet e ekulibrit té florés mikrobiale pér shkak té trajtimit me antibiotiké me spektér
té gjeré, nga kimioterapia, ndérhyrjet kirurgjikale dhe trauma té tjera.

Megjithaté candidoza mund té ndodhé edhe nga burime ekzogjene: gjaté procedurave
invazive (vendosja e kateteréve dhe kontaminimi i tyre) dhe kolonizimi i duarve té
personelit té kujdesit shéndetésor. Kolonizimi i Iékurés dhe mukozés mund té kolonizojé
kateterin dhe té formojé biofilma. *]'**' Candida mund té shpérndahet pérmes rrjedhés sé
gjakut duke shkaktuar Candidemi ose infeksione sekondare né organe té tjera. Kéto
infeksione té indeve té thella mund té shkaktojné pérséri Candidemi.

Pasi Candida hyn né gjak qofté nga burime ekzogjene ose endogjene, mikroorganizmat
duhet té aderohen né sipérfagen endoteliale té enéve gjakut para se té shpérndahen né
inde Ky proces pérfshin endocitozén, invazionin endotelial dhe pérgjigje ndaj
patogjeneve pushtues té shprehur me prodhimin e citokinave proinflammatore, si TNF-a
ose interleukin (IL) -6.

Transmetimi nga njé person tek njé tjetér nuk éshté njé mekanizém i patogjenezés sé
Candidozés. Ai éshté véné re kryesisht né mukozén e gojés tek té porsalindurit nga néna
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me candidozé vaginale ose vérejtur shumé rrallé né transmetimin seksual nga pacientet me
vaginite tek partnerét e tyre meshku;.

1.1.5 PATOLOGJIA DHE HISTOPATOLOGJIA

Shumé specie Candida, sidomos C.albicans, jané pjesé e mikroflorés normale té
sipérfageve té ndryshme mukozale. Si pasojé patologjia e shkaktuar nga kéto majave éshté
rezultat i njé ose mé shumé faktoréve predispozues themelore té cilat:

- pengojné né shkallé té& ndryshme pérgjigjen imune ndaj kétyre mikroorganizmave
(sémundjet metabolike, AIDS, kimioterapia, imunosupresioni).

- prodhojné njé cekuilibér, né favor té mikroflorés fungale (preparatet antibakteriale),

- démtojné integritetin e 1ékurés (kirurgjia, kateterét intravenoze).

Shfagja makroskopike dhe mikroskopike e lezioneve té shkaktuara nga speciet Candida,
éshté e ndikuar kryesisht nga ndérveprimi i tre faktoréve:

1 -vendi i infeksionit,
2 -patogjeniciteti e mikroorganizmit infektues dhe né njé masé mé té vogeél specia e tij,
3 -gjéndja e sistemit imunitar té strehuesit.

Si pasojé, karakteristikat patologjike dhe histopatologjike té infeksioneve Candida jané
shumé té ndryshueshme: I njéjti mikroorganizém mund té shkaktojé lezione patologjiké té
ndryshme né pacientét me sistem imunitar t€ démtuar dhe ata gé jané né gjendje
imunosupresioni.

1.2 IMUNOLOGJIA DHE IMUNOGJENETIKA
1.2.1 PERGJIGJIA IMUNE NE INFEKSIONIN CANDIDA.

Né pércaktimin e antigjeneve té Candidés né radhé té paré té C. albicans shumica e
studimeve, lidhen me pérbérjen e murit gelizor. Kéto studime tregojné se kompleksi i
mannoproteinave vecanérisht polisakaridet e murit gelizor té Candidés, jané komponenti
kryesor antigjenik. U bé e garté se, pérvec polisakarideve té njohur tradicionalisht, té tjera
komponente té tilla si kitinat dhe glikolipidet mund té jené konsideruar pérbérés té
réndésishém té murrit gelizor. Glycosyl phosphatidyl inositol (GPI) éshté gjetur se luan njé
rol né ankorimin e proteinave pér polimeré té murit gelizor (Fonzi1999).
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Sistemi 1 lindur i mbrojtjes sé njeriut kundér infeksionit Candida pérfshin sipérfagen e
padémtuar té lékurés dhe mukozés, faktoré humoré jospecifike dhe sistemin imunittar
humoral dhe gelizor (Greenfield 1992).

Vija e paré e mbrojtjes éshté lékura dhe mukoza Faktorét e rrezikut gé rrisin
ndjeshmériné pér kété lloj infeksioni, pérfshijné:

- ndryshimet e florés mikrobike,

- trauma té lékurés / mukozés,

- ndryshimet hormonale gé ndikojné né integritetin e lékurés,

- dhe / ose prania e tepért e karbohidrateve né sipérfage, si tek diabetikét.

Lékura pérvec funksionit té saj si njé barieré, posedon njé aktivitet inflammator
imunologjik Aktiviteti imunologjik pérfshin gelizat specifike té I&kurés, qelizat
epidermike té Langerhansit dhe keratinocitet té cila mund té funksionojé si geliza njohése
té antigjenit, té angazhohen né fagocitozé dhe/ose té prodhojné citokina té ndryshme.
Qelizat epiteliale dhe endoteliale nuk jane geliza immune klasike. Ato jane pengesa te
rendesishme per agjentet infective.

Késhtu démtimet e Iékurés mund té konsiderohet si njé faktor rreziku pér zhvillimin e
candidozés sistemike.

Faktoré té tjeré joimuné jospecifik té cilé luajné njé rol t¢é mundshém né mbrojtje I
atribuohen proteinave lidhése té hekurit, té tilla si transferina ose laktoferina

Vija e dyté e mbrojtjes, e cila vjen né veprim pas depértimit fungal, pérfshin fagocitozén
dhe aktivizimin e gelizave té ndryshme dentritike si neutrofilet, monocitet, makrofagét dhe
gelizat NK (vrasés natyrale). Kéto geliza shérbejné si roje portash duke kordinuar sistemin
imunitar té lindur dhe té fituar. Népérmjet prezantimit té Agj ato aktivizojné sistemin pér
ndihmé kur éshté e nevojéshme.

10
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Figura 1.3:.Pasqyra e mekanizmave imune né infeksionin e shkakruar nga spp Candida.
(Figura e pérshtatur nga Netea, Joasten et al. 2015)

Shumica e kérpullave zbulohen dhe shkatérohen brénda disa orésh nga sistemi imunitar |
lindur dhe mekanizmat e tjeré té mbrojtjes té ndérmjetésuar nga fagocietet dhe opsoninat
pérmes receptoréve PRRs njohés té modelit né sipérfagen e neutrofileve, monociteve,
makrofagéve. Kéto mekanizma veprojné menjéheré dhe jané hapat e para gé infeksioni té
mos pérparojé.**1**°l, Nése kérpudhat kalojné kété vijé mbrojtése, sistemi imun i fituar do
té pérgjigjet duke aktivizuar gelizat CD4+T ndihmése. Qelizat Th népérmijet citokinave gé
I&shojné ndikojné né diferencim né geliza Thl, qgeliza té efektit Th17, geliza Th2, geliza T
regulluese (Treg) dhe né geliza B. Té gjitha gelizat nuk stimulohen njékohésisht. Qelizat
Th sulmojné né ményré specifike patogjenin dhe nxisin gelizat e kujtesés pér té parandaluar
infeksionin e pérséritur. Ato léshojné citokonat me dy veprimet aktivizues dhe frenues pér
fagocitet pér té pérmirésuar ose démtuar funksionin e tyre, 29140

Qelizat dendritike DC jané gelizat gé prezantojné antigjenin. Ato jané té shpérndara né
inde nén shtresén mukozale. Ato fagocitojné dhe vrasin speciet e ndryshme té Candidés
pasi ato kané receptore té vecanté pér secilin. Ato i njohin gelizat e majave népérmjet
pérbérésve té murit gelizor. Qeliza DC udhétojné né drejtim té nyjeve limfatike ku takohen
me gelizat T. Népérmjet citokinés IL-12 dhe gamma interferonit ato shkaktojné
diferencimin e gelizave CD4+T né pérgjigje Thl dhe Th17.281 1391 40]
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Pérve¢ neutrofileve, Candidoza sistemike mund té aktivizojé trombocitet g¢ mund té
prodhojné CCL5 dhe faktorin e trombociteve 4 (PF4), té cilat té dy kané aktivitet anti-
Candida.

Neutrofilet konsiderohen gelizat mé té réndésishme té imunitetit té lindur pér rolin qé kané
né kontrollin e hershém té infeksionit nga Candida né rrymen e gjakut. Mekanizmi kryesor
mbrojtés i tyre éshté fagocitoza.

Monocitet dhe makrofagét vrasin gjithashtu gelizat e Candidés por jané mé pak efikase
sesa neutrofilet. Ato luajné njé rol té réndésishém né hapat e para té infeksionit sistemik
nga Candida. Ashtu si gelizat CD ato njohin patogjenin nga pérbérsit e murit gelizor

Aktiviteti PMN éshté i njé réndésie vendimtare né mbrojtje kundér formave té thella té
infeksioneve Candida dhe mund té gjykohet nga té dhénat epidemiologjike gé tregojné njé
rritje té kétyre infeksioneve tek neutropenikét.

Limfocitet T té lidhura me pérgjigjen imune kané rol té réndésishém né mbrojtje kundér
formave té candidozés mukokutane. Pacientét me mangési té limfociteve T, té tilla si
pacientét me SIDA, jané vecanérisht té prirur pér kéto infeksione

Njé element tjetér i sistemit imunitar humoral, i pérfshiré né mbrojtje éshté aktivizimi i
kaskadés sé komplementit

Ekspozimi ndaj llojeve té Candidés stimulon dy pérgjigjet; humorale dhe qelizore.
Antitrupat anti-Candida jané zbuluar né infeksionet eksperimentale té kafshéve, tek njerézit
me infeksione natyrale té fituara si dhe tek individét e shéndetshém, bartésit. Antitrupat e
zbuluar jané té klasave 1gG, IgM, IgA dhe IgE.

IgG dhe IgM jané gjetur né pérgjithési né serumet e pacientéve me forma té rénda té
candidozés, pérvec pacientéve gé jané me imunosupresoré dhe nuk jané né gjendje té nxisin
njé pérgjigje imune. Antitrupat 1gG dhe IgM gjithashtu mund té gjenden né format e
candidozés mukokutane si dhe tek bartésit asimptomatike

Antitrupat IgE jané gjetur né serum dhe léngje té tjera té trupit né situata té lidhur me
alergji. Pérvec matjes sé antitrupave IgE né serum dhe né Iéngje té tjera té trupit me testet
serologjike kéto antitrupa mund té zbulohen nga testimi i lIékurés me njé Ag Candida.
Injektimi né lékuré i nj¢ Ag Candida mund té zbulojné njé lloj hypersensitivitet té
menjéhershém. Reagimi rezulton né paragitjen e njé shpérthimi si eritemé né vendin e
vaksinimit 20-30 minuta pas vaksinimit prove.

Njé vézhgim interesant ishte béré nga Witkin i cili vuri né dukje praniné e antitrupave IgE
né graté me vaginite, duke treguar njé rol t¢ mundshém ose lidhjen e hiperndjeshmérisé né
patogjenezén e infeksionit vaginal.

Antitrupat IgA jané gjetur né serum dhe sekrecionet vaginale té pacientéve me
vulvovaginite nga Candida. Megjithaté, ndryshimet né titrin i antitrupave IgA tek pacientét
né krahasim me ato té individéve té shéndetshém, ose tek ata me kolonizimin Candida, nuk
jané té mjaftueshme pér té lejuar pérdorimin té kétij lloji antitrupi si njé mjet i besueshém
diagnostik pér candidozén vaginale.
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1.3 MANIFESTIMET KLINIKE DHE FAKTORET E RREZIKUT.
1.3.1 MANIFESTIMET KLINIKE

Candidoza mund té shkaktojé njé spektér té gjeré sindromash klinike. Shfagjet klinike
mund té ndryshojné né varési té llojit té infeksionit dhe shkallés sé imunosupresionit

1-Candidoza e mukozave: Zakonisht mund té shfaget si candidozé orofaringeale,
stomatitis, kelit, glosit, candidoza vulvovaginale, balanit, ezofagit.

2-Candidoza e Iékurés: Mund té zhvillohet si intertrigo, paronychia, candidoza perianale,
candidoza mukokutane kronike, candidoza kutane e lindur, rashi i pelenave, erozioni
interdigital, onychomycosis

3-Candidoza sistemike: Mund té manifestohet né dy forma: candidemia dhe candidoza
invazive.

Candidemia éshté infeksioni mé i shpeshté invaziv i shkaktuar nga spp Candida. Ato jané
aktualisht mikroorganizmi i katért mé i zakonshém i izoluar né kulturat e gjakut.
Candidemia mund té paragitet me njé gamé té gjéré manifestimesh klinike duke filluar nga
asimtomatike né njé infeksion specifik lokal dhe deri né infeksion té pérhapur té shogéruar
me déshtim multiorganor.

Candidoza invazive mund té pérkufizohet si njé infeksion multiorganor ku candidemia
mund té jeté e pérfshiré, edhe pse kulturat e gjakut jo gjithmoné rezultojné pozitive

Klinikisht paragitet me ethe (temperaturé) qé nuk reagon me gjithé trajtimin me antibiotiké
té spektrit té gjeré, lezione makronodulare né 1ékuré (né rreth 10%), endoftalmit (né rreth
10% -28%) dhe heré pas here shok septik (hipotension, takikardi, takipne)

Hapi i paré né zhvillimin e candidemisé éshté kolonizimi i sipérfageve mukokutane, prania
e faktoréve té rrezikut gé cojné né invazionin e Candidés né garkulllimin e gjakut.
Candidoza invazive ndodh si rezultat i pérhapjes me rruge hematogjeni né vende ose
organe sterile, ose pérmes traumave né lékuré ose né traktin intestinal. Né parim té gjitha
organet mund té preken. Candidemia mund té cojé né zhvillimin e infeksioneve fokale
persistenté prandaj duhet té béhét kujdes né ekzaminimin e organeve té cilat mund té
preken nga infeksioni. Shénjat klinike mund té shfagen né varési té organit té prekur.

Endoftalmiti nga Candida: Candidoza e syrit éshté raportuar deri né 16%. Dy shkaget
kryesore té endoftalmitit jané: ekzogjene dhe endogjene. Endoftalmiti ekzogjen éshté i
lidhur me ndonjé aksident ose mund té jeté jatrogjenik (postoperatore) duke shkaktuar
démtim té syrit dhe futjen e mikroorganizmave nga mjedisi.

Endoftalmiti endogjen rezulton nga pérhapja hematogjene. Ajo éshté gjetur né 10%-28%
té pacientéve me candidemi. Eshté e réndésishme té theksohet se endoftalmiti hematogjen
éshté njé tregues i Cl. Manifestimet kryesore pérfshijné: dhimbje té syrit, fotofobi, ulje té
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mprehtésisé sé pamjes me njé ndjenjé sikleti, scotoma. Ekzaminimi fizik zbulon ethe.
Ekzaminimi i fundus okuli zbulon njé lezion té bardhé “top pambuku’ né vitreusin e pasém
me kufij té dallueshém. Lezionet klasike jané té médha té bardha, gé krijojné njé mjegull
té dendur. Lezionet jané 3 dimensionale dhe shtrinen brénda trupit té gelqgté deri né
sipérfagen korioretinale. Ato mund té jené té vetme ose té shuméfishta.*"!

Figura 1.6: Endoftalmiti nga Candida. (Burimi i fotos nga Courtesy of carol Kauffman,
MD graphic 58685 version 3).

Né foto vihen re disa lezione té bardha té ngjashme me top pambuku né sipérfagen
korioretinale tregues i endoftalmitit nga spp Candida.

Endokarditi: Endokarditi nga spp Candida éshté raportuar me pak se 2% té té gjitha
rasteve infektive té endokarditit.*®/**/°! Frekuenca e endokardit &shté rritur kohét e fundit
nga speciet Candida. C. albicans dhe C. parapsilozis (> 60% e rasteve), jané shkaku mé i
zakonshém i endokarditeve fungale. Valvula e aortés dhe ajo mitrale jané mé shpesh té
pérfshira. Endokardit mund té jeté ekzogjen (pér shkak té inokulimit direkt gjaté
operacionit) ose endogjen (pér shkak té shpérndarjes hematogjene). Endokarditi nga
Candida éshté i lidhur me 4 faktoré té rrezikut, duke pérfshé pérdorimin intravenoz té
heroines dhe barnave té tjera (shpesh infeksioni lidhet me C. parapsilosis), tek pacientét
me candidemi té zgjatur, kimioterapia, proteza e valvolave (rreth 50%), dhe pérdorimi i
zgjatur i kateteréve venozé géndror.*Ekzaminimi fizik zbulon njé gamé té gjeré té
manifestimeve shenja klinike gé ngjasojné me ato té endokarditit bakterial duke pérfshiré
temperaturén e larté né prani té antibiotikéve, hipotension, shok, emboli té médha septike
né organet kryesore, ndryshim ose murmuritje té zemrés. Vegjetacioni i valvolave éshté
mé i madh se né endokarditin bakterial dhe mund té shkaktojé embolizém periferik dhe pér
kété arsye rekomandohet ndérhyrja kirurgjikale. °4/1571
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Candidoza hepatosplenike: Candidoza hepatosplenike ose kronike e diseminuar shihet
tek pacientét me sémundje malinje hematologjike sidomas pas neutropenisé. Karakteristika
klinike mé e zakonéshme éshté ethja, temperatura shumé e larté, dhimbja e barkut kryesisht
né kuadratin e sipérm té djathté e shogéruar me nauze dhe té vjella. Candidemia pothuajse
asnjéheré nuk éshté e pranishme né kété faze.

Candidoza e veshkave: Kjo éshté shpesh pasojé e candidemisé ose candidozés invazive.
Klinikisht manifestohet me ethe gé nuk reagon me antibiotiké té spektrit té gjeré. Shpesh,
pacientét jané asimptomatike dhe diagnoza éshté béré me njé analizé urine dhe me njé
biopsi té veshkave. Mé shpesh ajo éshté diagnostikuar me autopsi.

Infeksionet e SNQ: Jané mé té rralla dhe té véshtira pér tu diagnostikuar. Infeksioni mund
té jeté ekzogjen ose endogjen. Infeksionet ekzogjene ndodhin pas operacioneve, traumave,
punksioneve lumbare kurse infeksionet endogjene nga pérhapja hematogjene dhe pérfshin
parenkimén e trurit duke krijuar abscese té shumta té vogla

Infeksionet e SNQ jané gjetur shpesh tek pacientét e hospitalizuar pér periudha té gjata né
RQ.Spektri i kétij infeksioni pérfshin: meningitin, vaskulitin granulomatoz, mikroabscese
difuze té trurit, aneurizém mikotik, temperaturé gé& nuk reagon nga pérdorimi i
antibiotikéve me spektér té gjeré, ndryshime té gjéndjes mendore, ngurtésim té kolonés,
konfuzion, komé.

Artriti, osteomieliti, ostokondriti dhe mioziti: Infeksionet musculoskeletike dikur té
rralla, kohét e fundit jané béré shumé mé té zakonshme, ndoshta pér shkak té rritjes sé
frekuencés sé candidemisé dhe Cl. Vendi mé i zakonshém éshté gjuri dhe kolona
vertebrale. Infeksioni éshté i ngjashém me infeksionet bakteriale. Ményra e infektimit éshté
endogjene dhe ekzogjene. Pacienti éshté shpesh asimptomatik por mund té keté dhe
dhimbje té lokalizuara né vendin e prekur, skugje, deformim té kockave, dhe ndonjéhére
prezencén e njé fistule qé drenohet.

Peritoniti nga Candida: Shpesh heré nga anamneza e pacientit zbulohet njé kirurgji e
traktit gastrointestinal, njé perforacion apo dializé peritoneale. Candida tenton té pérhapet
né gjak né vetém 15% té rasteve. Gama e manifestimeve éshté e gjeré dhe pérfshin té
dridhura, dhimbje barku dhe krampe, té pérziera, té vjella, dhe kapsllék. 1zolimi i llojeve
Candida nga likidi peritoneal né pacientét kirurgjikale duhet té vlerésohet me kujdes. Né
ekzaminimin fizik vihet re: temperaturé, fryrje dhe dhimbje té barkut, mungesé té
gurgullitjeve té zorrés, masé té lokalizuar.

1.3.2 Faktorét e rrezikut gé lidhen me Candideminé dhe Candidozén invazive

Faktorét e rrezikut gé lidhen me Candideminé dhe Candidozén invazive jané té njohura
miré dhe nuk kané pésuar ndonjé ndryshim gjaté viteve té fundit. Rreziku i Candidemisé
éshté mé i larté tek moshat ekstreme: té porsalindurit dhe té moshuarit. Né disa studime
rritja e moshés éshté raportuar si njé faktor i pavarur i rrezikut pér Candidemi.

Né disa raste burim i infeksionit lidhet me prezencén e njé kateteri
intravaskular té kolonizuar ose éshté e lidhur me peritonitin dhe me ndérhyrjet kirurgjikale.
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Né shumicén e rasteve faktori kryesor i rrezikut éshté kolonizimi me spp Candida si
parakusht pér zhvillimin e infeksionit té mévonshém.

Disa faktoré té tjeré té rrezikut jané té lidhur me kujdesin mjekésor si pérdorimi i
antibiotikéve dhe kortizonikéve. Sidomos pérdorimi afatgjaté i antibiotikéve me veprim
ndaj baktereve anaerobe.

Neutropenia éshté njé nga faktorét e rrezikut pér Candidemi pasi neutrofilet jané faktorét
kryesoré né mbrojtjen ndaj agjentéve fungalé.

Kateterét venozé géndroré dhe kateterét e tjeré jané paisje vaskulare gé jané shume té
domosdoshme né njé géndér té kujdesit intensiv, prandaj prania e tyre rrit rrezikun pér
Candidemi.

Kimioterapia, terapia imunosupresive dhe Kkortikosteroidet gé shkaktojné mukozit
sekondar jané faktoré té réndésishém té rrezikut.

Sémundjet hematologjike malinje luajné njé rol té réndésishém né zhvillimin e
Candidemisé. Kéto jané véné re mé shpesh tek pacientét me moshé mesatare, kurse tumoret
e organeve kryesish té traktit gastrointestinal jané mé té shpeshta me rritjen e moshés tek
moshat mbi 65 vjec. Diabeti dhe insuficienca respiratore jané faktoré té tjeré
té réndésishém dhe lidhen edhe me moshén e madhe té pacientéve.

Faktorét e rrezikut gé lidhen me Candideminé dhe Candidozén e
diseminuar jané:

* Granulocytopenina (Neutropenia),
* transplant 1 palcésés s€ kockave,

* ushqyerja parenterale,

» semundjet malinje hematologjike,
* kateterét venozé qéndroré,

e tumoret € organeve,

* kimioterapia apo rrezatimi,

* kortikosteroidet,

« antibiotikét me spektér té gjeré,

* hospitalizimi i zgjatur,

* trauma t€ rénda,

* kirurgji e traktit gastrointestinal,

* pajisjet intravaskulare gendrore,

* hemodializa,
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 semundjet akute dhe kronike te veshkave,

» ventilimi mekanik.

Faktorét e rrezikut ndryshojné sipas grupmoshave, géndrave té kujdesit mjekésor dhe
studimeve té ndryshme. Tek pacientét me sémundje hematologjike mendohet se
Candidemia lidhet mé shumé me neutropeniné, kolonizimin e mukozés gastrointestinale
dhe pérdorimin e kortikosteroidéve kurse tek pacientét me tumore té organeve ajo lidhet
me komplikacionet e ndérhyrjeve kirurgjikale, géndrimin pér njé kohé mé té gjaté né njé
géndér té kujdesit intensiv, pérdorimit té Kkateteréve dhe ventilimit mekanik.

Nga shuméllojshméria e faktoréve jané shtresézuar faktorét pér té identifikuar pacientét me
rrezik mé té madh. Kur ekzistojné dy ose mé shumé faktoré rreziku probabiliteti i
Cadidemisé rritet né ményré eksponenciale. Tradicionalisht pacientét e
imunokompromentuar dhe ata né QKI jané mé té rrezikuar pér Candidemi.

1.4 VDEKSHMERIA E LIDHUR ME CANDIDEMINE.
1.4.1 VDEKSHMERIA

Pasojat e Candidemisé tek pacientét e shtruar né spital jané té rénda. Studimet klinike kané
treguar se pacientét me Candidemi jané dy heré mé té rrezikuar pér té vdekur gjaté
hospitalizimit sesa ato pa Candidemi. Shkalla e vdekshmérisé qé i atribuohet Candidemisé
éshté e larté duke filluar nga 10% - 49%. Vdekshméria vitet e fundit nuk éshté ulur
megjithése jané zbuluar klasa té reja me agjenté antifungale. Menaxhmi i saj varet nga
administrimi i terapisé antifungale té pérshtatéshme, zgjedhja e agjentit antifungal té
pérshtatshém né dozén dhe kohén e duhur té pérdorimit

1.5. DIAGNOZA LABORATORIKE.

Tek pacientit e sémuré me gjéndje kritike diagnoza e Candidozés invasive nuk éshté njé
detyré e lehté sepse shenjat dhe simptomat ndryshojné nga minimale né dramatike
ndérkohé qé ekzistojné procedura diagnostike jo perfekte. Diagnoza e shpejté e
Candidemisé kérkon njé indeks té larté té dyshimit dhe njé vlerésim té faktoréve té rrezikut
gé mund té predispozojé njé pacient pér té zhvilluar kété infeksion. Dyshimi klinik
pérfshin anamnezén dhe ekzaminimin fizik duke ekzaminuar pacientin pér lezione té
Iékurés dhe mukozés, inspektimin e té gjitha paisjeve té implantuara (kateterét), njé
ekzaminimin oftalmologjik i kujdesshém, studim | diagnostikimeve imazherike dhe
marrjen e mostrave té pérshtatshme pér diagnozén laboratorike. Pér fat té keq shenjat dhe
simptomat klinike nuk jané specifike. Eshté shumé e véshtiré gé né njé pacient té rrezikuar
pér infeksion té diferencohet infeksioni bakterial nga ai fungal. Diagnoza e infeksioneve
fungale plotésohet me diagnozén mikrobiologjike, imunologjike, histopatologjike dhe
biokimike.
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1.5.1 MIKROSKOPIA

Mikroskopia direkte e gelizave maja ose filamente nga kultura e gjakut ose direkt nga
ndonje ind steril éshté njé metodé e shpejté pér té konfirmuar Candideminé ose candidozén
invazive. Mund té pérdoren dy teknika ngjyrimi i Gramit dhe ngjyrimi fluoreshent
Calcofluor-White. Né ngjyrimin e Gramit gelizat paragiten né formé ovale ose me njé syth
ose si pseudofilament né ngjyre blu (Gram pozitive). Kurse né ngjyrimin CFW forma ovale
e gelizés vihet né dukje nga drita UV.

t"

Figura 1.7: Mikroskopia e gelizés sé spp Candida (ngjyrimi i Gramit)

Burimi i figurés: Nga Hemokultura e njé pacienti nga sherbimi i hematologjisé me
Candidemi.(Rasti nga studimi ). Vihen re karakteristikat morfologjike té gelizave té spp
Candida: gelizat ovale Gram pozitive me ngjyre blu.

1.5.2 KULTIVIMI

Kultura e gjakut (hemokultura) mbetet metoda kryesore e diagnozés, por ajo éshté jo
optimale. Ndjeshméria e saj shkon deri ne 65% dhe duhet njé kohé e gjaté inkubacioni deri
né 7 dité. Pér mé tepér né candidozé té thellé pacientét jané nén profilaksi me FLU dhe
hemokulturat jané shpesh negative. Gjaku inokulohet né flakonat e hemokulturés (brain
heart infusion) BacT/ALERT (bioMerieux) pér 7 dité. Té gjitha hemokulturat gé rezultojné
positive pér geliza maja ju béhet subkultura né terenin agar gjak dhe Sabouraud dextrose
agar pér té izoluar agjentin fungal.
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Figura 1.8: Kultura 24 oréshe e C.albicans né terenin agar Gjak. (Burimi i figurés: Marre
nga hemokultura e njé pacienti me Candidemi né shérbimin e RQ). Kolonité e Candidés
jané té vogla né ngjyreé gri té ngjashme nga karakteristikat morfologjike me Staphylococcus
epidermidis. (Rasti nga studimi prezent).

Speciet Candida kultivohen shumé miré né terenin Sabouraud dekstrozé agar. Kolonité
kané ngjyré krem dhe zhvillohen mbas 24 — 72 orésh.
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Burimi dhe interpretimi i figures: Subkulture e C. albicand e izoluar nga gjaku i njé
pacienti me Candidemi.) Kolonité e Candidés paragiten kremoze me diametér 2 - 4 mm.
(Rasti nga studimi prezent)

Kultura e mostrave klinike e marré nga vende jo sterile si trakti gastrointestinal, respirator
dhe traktit urinar gé jané pozitive pér Candida megjithése nuk vértetojné njé infeksion té
Vérteté invaziv pérséri jané té dobishme pér té vlerésuar shkallén e kolonizimit dhe pér té
filluar terapiné me agjenté antifungalé tek pacientét gé jané me temperaturé té larté edhe
nén efektin e antibiotikéve me spektér té gjéré veprimi. Kulturat mund té mos pérfagésojé
gjithmoné sémundje invazive, megjithaté kéto duhet té merren parasysh. [©°/¢7174]

Rezultatet pozitive nga kulturat e gjakut dhe kulturat nga vendet e tjera sterile nénkuptojné
gjithmoné prania e sémundjes invazive dhe kérkojné gjithmoné trajtim té shpejté.>*/%°!

Figura 1.10: Qelizat e Candidés né sputumin e njé pacienti me Candidemi (Ngjyrimi sipas
Gramit. Burimi i figurés: rasti nga studimi prezent)

Mikroskopikisht shihen gelizat ovale dhe pseudofilamenti i spp Candida, Gram pozitiv té
ngjyrosur me ngjyren blu.
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1.5.3 IDENTIFIKIMI | SPECIEVE CANDIDA.

Identifikimi i specieve té Candidés si C albicans, C. dubliniensis dhe C. stellatoidea mund
té béhet népérmjet testit té filamentimit (germ-tub): filamentet prodhohen nga gelizat maja
pas 2-3 oré inkubimi né njé serum normal human.

CHROMagar Candida éshté njé teren gé lejon identifikimin e disa llojeve té Candidés né
varési té ngjyrés sé kolonisé qé formon secila specie e Candidés né teren.

API 20C dhe API 32C (bioMerieux) jané testet biokimike gé lejojné identifikimin e llojeve
té ndryshme Candida me mé shumé saktési. Kéto teste vlerésojné asimilimin e karbonit
duke gjeneruar profile pér identifikimin e llojeve té ndryshme té majave. Rezultatet e
analizés jané té vlefshme pér 48 — 72 oré.

Vitek 2 ID-YST (bioMerieux) éshté njé sistem identifikimi plotésisht automatik. Pérmban
9 teste aminopeptidaze, 20 karbohidrate, 8 glikosidazé, KNO3, 6 acide organike, fosfatazé,
ureazé dhe ciklohexamid. Kartat inkubohen né aparat pér 15 oré dhe rezultatet lexohen né
ményré automatike.

1.5.4 DIAGNOZA SEROLOGJIKE

Testet serologjike konsistojné né zbulimin direkt té antigjenit dhe antitrupave né
gjak.Testet mé té pérdoréshme jané:

Testi i Ag Mannan ka njé ndjeshméri 31-90%. Eshté test mé pak i ndjeshém pér spp C.jo-
albicans. Kombinimi i Ag Mannan dhe antitrupave anti-Mannan (ELISA) ofron ndjeshméri
mé té larté (80% -100%) por specificiteti éshté mé i ulur (84%).

Testi i 1,3-p-D-glucan (ELISA). Testi ka njé specificitet nga 90% -100% dhe njé
ndjeshméri 75%-100% né diagnostikimin e candidemisé né varési té popullsisé sé studjuar,
pikave diagnostike té cut-off dhe specieve Candida duke gené mé i larté pér C.albicans.
Eshté njé test me njé spektér té gjéré pérdorimi né diagnozén e infeksioneve fungale. Ali
pérdoret edhe né diagnozén e infeksioneve té shkaktuara nga spp Aspergillus, Fusarium,
Acremonium, and Saccharomyces. B-D-glucan éshté njé pérbérés i murit gelizor né njé
numér té madh fungesh dhe mund té zbulohet duke u bazuar né aftésiné e tij pér té
aktivizuar faktorin G. Né pacientét me rrezik té larté, testi rekomandohet té kryhet dy deri
né tre heré né javé, pasi garkullimi i Ag né gjak éshté me ndérprerije.

1.5.5 DIAGNOZA MOLEKULARE

PCR éshté teknika molekulare gé ka ndjeshmeri té larté dhe éshté e réndésishme né rastet
kur kultura rezulton negative. Gjithashtu performanca e PCR nuk ndikohet nga terapia
antifungale. Identifikimi i majave bazohet né gjenet fungale rDNA. Identifikimi i majave
deri né nivelin e spp béhet népérmjet analizés sé sekuencave ITS1 dhe ITS2

Kohét e fundit jané zbuluar teste té reja shumé té shpejta krahasuar me metodat klasike dhe
me Kkosto té ulét si:

MALDI-TOF MS. Kjo tekniké zbulon profilin e proteinave té léshuara nga sp Candida né
kulturén e gjakut dhe i krahason ato me profilin e proteinave nga shume sp té majave né
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databazin e aparatit. Mbasi spp Candida jané zhvilluar né kulturé mé anén e kétij aparati
pér 30 minuta mund té béhet identifikimi.

BIOFIRE, FILMARRAY, BCID Panel. Eshté njé sistem PCR multiplex g¢ mundéson
identifikimin e shpejté (rreth 1 oré) té sakté dhe né ményré automatike té pesé spp té
Candidés direkt nga kultura e gjakut.

PNA-FISH. Kjo tekniké zbulon peptidet e acidit nukleik rARN népérmjet hibridizimit né
njé mikroskop me fluoreshencé. Eshté njé test i shpejté i cil identifikon pér 90 minuta pesé
spp té Candidés direkt nga kultura pozitive e gjakut.

1.6 METODAT PER PERCAKTIMIN E NDJESHMERISE ANTIFUNGALE.
1.6.1 TESTIMI | NDJESHMERISE ANTIFUNGALE.

Testimi i ndjeshmérisé antifungale éshté béré tashmé njé teat i standartizuar dhe né ditét e
sotme ka té njéjtin rol si testi i ndjeshmérisé antibakteriale. Jané zhvilluar standartet
amerikane (CLSI) dhe evropiane (EUCAST)"" té pérshtatshme pér laboratorét
mikrobiologjiké. Né ditét e sotme, tre klasa kryesore té agjentéve antifungaleve pérdoren
pér té trajtuar infeksionet fungale: polenet e pérfagésuara nga Amfotericina B, azolet me
disa derivate té tilla si Itraconazole, Fluconazole, Voriconazole, Posaconazole dhe
Echinocandinat: Caspofunginé, Micafunginé dhe Anidulafunginé.

Aktiviteti antifungal i agjentéve antifungalé varet nga spp e Candidés. Késhtu C. albicans
dhe C. tropicalis jané té ndjeshém ndaj té gjithé agjentéve fungalé gé pérdoren pér té
trajtuar candideming, ndérkohé qé C. parapsilosis dhe C. glabrata jané mé pak té ndjeshém
ndaj azoleve dhe echinocandinave

Tab 1.6.1 Ndjeshméria e spp Candida ndaj agjentave fungalé kryesore.

Speciet AMB Anidulafungin | FLU POS VOR FCY
C.albicans S S S S S S
C.parapsilosis | S I/IR S S/l S S
C.tropicalis S S S S S S
C.glabrata S S I/IR S S/l S
C.krusei S S R I S/ R

S: e ndjeshme, I: mesatarisht e ndjeshme, R: rezistent. Breakpoint (BP) sipas EUCAST

Népérmjet agjentéve antifungale, mjekét klinicisté kané mé shumé opsione duke rritur
pérdorimin e tyre jo vetém pér trajtim kur infeksioni éshté diagnostikuar, por edhe si trajtim
profilaktik, empirik ose parandalues.

Pérdorimi i shtuar i antifungaleve ka shkaktuar njé presion mé té larté selektiv ndaj
shtameve té kérpudhave dhe rezistenca éshté shfaqur né dy ményra kryesore: disa specie
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kané zhvilluar rezistencé sekondare dhe speciet e ndjeshme jané zévendésuar nga ato
rezistente, duke ndryshuar késhtu epidemiologjiné e infeksioneve fungale.

Rezistenca e fituar tek spp Candida éshté e rrallé, pasi mekanizmat e rezistencés nuk mund
té transferohen nga plasmidet midis gelizave maja si tek bakteret. Si rezistencé e tillé ajo
zhvillohet brénda izolatit individual dhe éshté kjo arsyeja pse kjo rezistenvé éshté kufizuar
dhe nuk ka njé pérhapje mbaré botérore.

Rezistenca e firuar dhe mekanizmat themelore jané té njohura pér azolet dhe
echinocandinat. Pér azolet tre jané mekanizmat gé shkaktojné rezistencé té fituar:

1-Mutacioni i gjenit target gé con né humbjen e aftésisé lidhése gé ka agjenti antifungal
pér tu lidhur né vendin e shénuar.

2-Regullimi i gjenit target gé i bén agjentét antifungalé mé pak efikase népérmjet
konkurencés midis ilaceve dhe vendit té shénuar.

3-Induksion i pompés efflux gé con né njé pérgéndrim mé té ulét intragelizor té agjenti
antifungal.

Pér echinocandinat vetém mutacionet e gjenit target jané pérshkruar si mekanizma pér
izolatet rezistente. Mutacionet gé lidhen me rezistencén jané vendosur né FKS1 dhe FKS2
dhe ndryshimet ndodhin tek spp qé kané ndjeshméri té brendéshme té ulur.

Dy organizata Komiteti Evropian pér Testimin e Ndjeshmérisé Antimikrobiale (EUCAST)
dhe Instituti Klinik i Standardeve té Laboratorit (CLSI) kané metoda té standardizuara pér
té kryer testimin e ndjeshmérisé antifungale. Dallimet midis kétyre dy metodave jané
diskutuar gjerésisht né disa raporte, megjithaté rezultatet e tyre kané treguar se jané té
krahasueshme dhe pérdoren né té gjithé botén. Té dy institucionet kané zhvilluar
breakpoint (BP) pér disa agjenté antifungalé ndaj specive Candida dhe Aspergillus qé
pérdoren aktualisht pér té klasifikuar llojet rezistente

Metodat e mikrodiluimit jané standardi i arté ose teknikat e referencés pér pércaktimin e
ndjeshmérisé antifungale. Ato jané teste makro dhe mikrodiluimi. Testi i makrodiluimit
zhvillohen né tuba gé pérmbajné 1-2 ml infuzion ku do té shtohet agjenti fungal sipas
pérgéndrimit té caktur dhe suspensioni fungal. Tubat inkubohen né temperaturén dhe
kohén e caktuar dhe mé pas vézhgohen pér prezencén e turbullirés. Turbullira tregon rritjen
e agjentit fungal. Metoda e mikrodiluimit &shté modifikim i metodés sé makrodiluimit. Me
kété metodé njé numér i madh testesh zhvillohen né té njéjtén kohé né véllime mé té vogla
né njé pllaké qé pérmban 96 gropéza. Testet vlerésojné aftésiné e fungeve pér tu rritur né
gropézat me terene qé pérmbajné hollimet serike té agjentieve fungalé. PMF pércaktohet
si pérgéndrimi mé i ulét i njé agjenti antifungal gé pengon rritjen e fungeve me 50, 80, ose
100%. Leximi béhet nga njé spektrofotometér. (EUCAST).
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Testet komerciale pér pércaktimin e ndjeshmérisé antifungale.

Meqgénése metodat e referencés jané teknikisht té ndérlikuara dhe kérkojné mé shumé kohé,
ato jané mé pak té pérshtatéshme pér tu pérdorun né rutiné né laborator.

Metoda disk difuzion né agar é&shté njé metodé e thjeshté dhe me kosto té ulét krahasuar
me metodat e tjera. Kjo metodé éshté aprovuar nga CLSI (M44-P 2003) pér testimin e
ndjeshmérisé antifungale té majave por nuk éshté aprovuar nga EUCAST

Metoda E-test éshté njé metodé pérgéndrimi. Njé shirit plastik éshté imrenjuar me njé
gradient té caktuar pérgéndrimi té njé agjenti antifungal i cili difuzon kur vendoset né
sipérfagen e njé tereni mbas inokulimit né té té majasé. Mbas inkubimit pér 24 oré mbi
sipérfagen e terenit rreth shiritit formohet njé zoné frenimi né formé elipsi. Vendi i
bashkimit té elipsit me shkallén numerike té shiritit plastik tregon PMF.

Sistemi i ndjeshmérisé antifungale Vitek 2 (bioMerieux) éshté njé metodé komerciale
plotésisht automatike qé pércakton rritjen fungale né ményré spektrofotometrike. Ai
identifikon spp e majasé dhe pércakton PMF né té njéjtén kohg. Eshté njé version i metodés
sé mikro-hollimit.

1.7 EKZAMINIMET IMAZHERIKE.

Studimet imazherike nuk jané té nevojshme ose té dobishme né diagnozén e candidozés sé
Iékurés, candidozés orofaringeale (OFK) ose candidozés vulvovaginale (VVK).

Radiografia e kraharorit: Pacientét me bronkopneumoni pér shkak té candidozés
hematogjene zakonisht kané pérhapje multilobare

Ezofagografia: Studimi i traktit té sipérm gastrointestinal mund té jeté i dobishém pér
zbulimin e anomalive né ezofag dhe stomak. Pér fat té keq kéto ekzaminime nuk jané té
dobishme né pércaktimin e etiologjisé mikrobiologjike té infeksionit

Ultrasonografia éshté e dobishme pér diagnostikimin e absceseve hepatosplenike,
abscesin e veshkave.

CT skan me kontrast mund té jeté i dobishém pér diagnostikimin e Candidozés
hepatosplenike, abscesit intra-abdominal, té veshkave ose peritonitit.

Ekokardiografia e zemrés éshté e dobishme pér té pérjashtuar ose konfirmuar
endokarditin nga spp Candida.

1.8 STRATEGJITE NE TRAJTIMIN E CANDIDEMISE
1.8.1 TRAJTIMI

Trajtimet e pérdorura pér té menaxhuar infeksionet nga Candida ndryshojné ndjeshém dhe
jané té lidhura me vendndodhjen anatomike té infeksionit, sémundjen themelore dhe
gjendjen imunologjike té pacientéve, faktorét e rrezikut pér infeksion, spp e Candidés
pérgjegjése pér infeksion dhe né disa raste ndjeshméria e specieve té Candidés ndaj
agjentéve antifungalé. Vitet e fundit jané béré ndryshime né menaxhimin e Candidozés
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vecanérisht me pérdorimin e duhur té echinocandinave dhe azoleve me spektér té gjéré pér
candideminé, candidozén e mukozave dhe format e tjera té candidozés invasive.

Candidemia: Kérkon trajtim né té gjithé pacientit. Rekomandimet aktuale varen nga
prania 0se mungesa e neutropenisé

Tek pacientét pa neutropeni, Fuconazoli éshté medikamenti i pérzgjedhur né shumicén e
rasteve me candidemi dhe CI. Doza standarte e rekomanduar pér Flu éshté 800 mg si dozé
e fillimit, e ndjekur nga Flu né njé dozé prej 400 mg né dité pér té paktén 2 javé terapi pas
rezultatit negativ té kulturés sé gjakut ose shenjave klinike té pérmirésuara. Ky regjim
trajtimi mund té pérdoret pér infeksionet e shkaktuara nga C. albicans, C. tropicalis, C.
parapsilosis, C. kefyr, C. dubliniensis, C. lusitaniae dhe C. guilliermondi. Studimet
e kryera nga MSG kané treguar se Flu né njé dozé prej 400 mg/d éshté aq efikas sa
Amfotericina B. Pérveg késaj, Flu ka disa avantazhe, duke pérfshiré edhe normat e uléta té
nefrotoksicitet (< 2%) dhe lehtésiné e pérdorimit pér shkak té shkallés sé larté té
bioekuivalencés dhe gjysmém jetés sé preparatit. Késhtu, nése trakti gastrointestinal éshté
funksional, antifungali parenteral mund té zévendésohet me oral me té njéjtin
efikasitet.

Njé komponent i réndésishém né menaxhimin e candidemisé dhe CI &shté hegja e fokusit
té infeksionit, sic éshté kateteri intravenoz dhe urinar.

Ekzistojné opsione alternative pér trajtimin por duhet té shikohen dhe faktore té tjeré si
specia e Candidés sé izoluar (probabiliteti i rezistencés ndaj Fluconazolit), histori té
ekspozimit té méparshém me agjenté antifungalé, kushtet dhe gjendja klinike e pacientit.

Tek pacientét me neutropeni njé echinocandin éshté e rekomanduar pér candideminé.
Echinocandinat né dispozicion pér candideminé pérfshijné:

Caspofungin éshté njé echinocandin gjysémsintetike me spekter té gjeré. Eshté njé mjekim
alternativ pér infeksionet té rénda mukozale dhe infeksionet sistemike pér shkak té
Candidés, vecanérisht té shkaktuara nga specie C.jo-albicans si psh. C glabrata. Terapia
mund té fillohet me 70 mg si doze e fillimit, e ndjekur nga 50 mg/dité intravenoz pér njé
minimum prej 2 javésh pas pérmirésimit dhe pasi kultura e gjakut té jeté negative

Anidulafungin éshté njé echinocandin e spektrit té gjeré. Eshté njé alternativé efektive pér
infeksionet e rénda mukozale dhe sistemike, vecanérisht ato té shkaktuara nga speciet C.jo-
albicans té tilla si C. glabrata. Anidulafungin mund té fillohet me njé dozé 200 mg, e
ndjekur nga 100 mg intravenoz pér njé minimum prej 2 javésh pas pérmirésimit dhe pasi
kultura e gjakut té jeté negative.

Micafungin éshté njé echinocandin e spektrit t& gjeré. Eshté njé alternativé efektive pér
infeksione té rénda mukozale dhe sistemike vecanérisht pér speciet C.jo-albicans té tilla si

C. glabrata. Micafungin mund té administrohet né 100 mg/dité intravené pér njé minimum
prej 2 javésh pas pérmirésimit dhe pasi kultura e gjakut té jeté negative

Alternativa té tjera pér trajtimin e candideminé pérfshijné:
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Voriconazole, 6 mg/kg intravenoz ose nga goja dy heré né dité, e ndjekur nga 3 mg/kg nga
goja dy heré né dité ose 200 mg nga goja dy heré né dité. Voriconazole mund té pérdoret
né pacientét té cilét nuk jané neutropenike.

Amfotericina B lipozomale mund té administrohet né dozén 0.7 mg/kg/dité intravenoz pér
njé dozé totale prej 1-2 g gjaté njé periudhe 4 deri 6 javé

Terapia duhet té konsiderohet pér pacientét e sémuré me faktorét e rrezikut pér candidozé
invazive dhe kjo duhet té bazohet né vlerésimin klinik té faktoréve té rrezikut, rezultatin e
kulturés sé mostrave té marra nga vendet sterile dhe treguesve serologjike pér candidozé
invazive. Ky vazhdon té jeté njé vendim problematik pasi kriteret pér fillimin e terapisé
empirike antifungale mbeten té definuara dobét. Terapia empirike tek pacientét me
temperaturé dhe neutropeni duhet té mbulojé edhe infeksionet e shkaktuara nga majaté dhe
kérpudhat.

Zgjedhja e terapisé né pacientét joneutropeniké éshté i ngjashém me até té candidozés sé
provuar. Agjentét antifungalé té rekomanduara pérfshijné Flu ose Echinocandinat.

Né pacientét neutropenike, njé formulim lipidik i Amfotericiné B, Caspofungin ose
Voriconazole é&shté i rekomanduar. Azolet nuk duhet té pérdoren pér terapi empirike né
individét té cilét kané marré njé azole pér profilaksi.

Candidoza invazive: ClI me pérfshirjen e organeve kérkon njé gasje té individualizuar.
Késhtu, manifestimi i candidozés invazive qé pérfshin lokalizime té tilla si osteomielit,
artrit, endokardit, perikardit dhe meningjit, kérkon terapi té zgjatur antifungale pér té
paktén 4-6 javé. Dozat optimale dhe kohézgjatja e terapisé pér lloje té ndryshme té
infeksioneve té thella nuk jané pércaktuar pérfundimisht.

1.8.2 PROFILAKSIA DHE PARANDALIMI

Duke patur parasysh mortalitetin e shkaktuar nga candidemia dhe véshtirésité né
administrimin e hershém dhe efektiv té terapisé antifungale éshté e garté gé parandalimi
éshté parésor. Megénése administrimi i profilaksisé antifungale né pacientét me rrezik té
larté éshté i véshtiré, ekzistojné 3 strategji té réndésishme té cilat duhet té jené themeli pér
té parandaluar sémundshmériné dhe vdekshmériné gé rezulton nga candidemia:

1. pérmirésimi i higjenés sé duarve,
2. kujdesi né vendosjen e kateteréve,
3. pérdorimi me kriter i antibiotikéve.

Profilaxia antifungale ka qéné efektive né uljen e Candidozés invasive dhe té mukozave
tek pacientét neutropeniké. Administrimi i Flu (400 mg/dit€) gjaté neutropenisé ka géné
efektive né uljen e numrit té infeksioneve té shkaktuara nga C. albicans, C. tropicalis, dhe
C. parapsilosis. Kjo praktiké ka rezultuar me njé ulje té ndjeshme té incidencés sé
candidemisé dhe mortalitetit pavarésisht spp té Candidés Flu rezistente (C. glabrata dhe C.
krusei).
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Pér fat té keq té dhénat jané mé pak bindése pér pacientét jo-neutropeniké né QKI.
Pérdorimi i profilaksisé antifungale tek kéta pacienté duhet té justifikohet vetém nése:

e jané béré pérpjekje té médha dhe té pérbashkéta pér pérmirésimin e higjienés sé
duarve, né pérdorimin e Kkateteréve dhe praktikat e pérdorimit té antibiotikéve;

e pavarésisht kétyre pérpjekjeve shkalla e candidemive nozokomiale mbetet e larté,

*  nése né njé studim vézhgimor brenda QKI mund té pércaktohet njé incidencé e
candidozés invazive aférsisht ose mbi 10%.

1.9 INFEKSIONET E SHKAKTUARA NGA MAJATE JO —CANDIDA.

1.9.1 Infeksionet e shkaktuara nga Cryptococcus spp: Cryptococcosis éshté njé mykoze
sistemike e shkaktuar nga majaté, si C. neoformans dhe C. Gattii. C.neoformans jané gjetur
né mbaré botén né dhera té kontaminuara me jashtegitjen e shpendéve. C.gattii zankonisht
éshté gjetur né zonat me klimé tropikale dhe suptropikale me peme eukalipti."”> Té dy
varietetet C.neoformans dhe C.gattii shkaktojné sémundje té ngjashme, megjithése
infeksionet nga C.gattii kané tendencen té ndodhin né individet e imunokompromentuar
dhe kané mortalitet mé té ulét, por me shumé pasoja neurologjike pér shkak té formimit té
granulonave né SNQ.

C.neoformans éshté patogjeni oportunist mé i shpeshté tek pacientét me HIV. Individét me
nivel té ulét t&¢ CD4+ kané rrezik té larté pér prekjen e SNQ dhe infeksioneve té
diseminuara. Incidenca e tij ka patur pikun né USA né fillim te viteve 1990 (65.5 milion
infeksione né/vit) dhe gé atéhere ka rénie progresive pér shkak té pérdorimit té gjéré té
Fluconazolit dhe mé e réndésishmja pér shkak té trajtimit té suksesshém té HIV-it me
mjekime té reja anti- retrovirale. C.neoformans dhe C. gattii jané shumé neurotropiké
dhe forma mé e zakonshme e sémundjes éshté meningiti. Tabloja klinike varet nga
imuniteti i pacientit, pérkegésohet né pacientét me AIDS dhe tek pacientét e tjera gé
trajtohen me steroide dhe imunosupresive.

Diagnoza e infeksionit té shkaktuar nga C.neoformans dhe C.gattii mund té béhet me
kulturén e gjakut, LCS ose mostrat e tjera klinike.

Ekzaminimi mikroskopik i LCS mund té zbulojé karakteristikat morfologjike té gelizés.
Qelizat e C.neoformans, né LCS ose materialet e tjera klinike duhen té ngjyrosen me bojé
India. Né terenet selektive formon koloni mukoide pér 3-5 ditésh dhe testi i ureazés éshté
positive.””” Me shpesh, diagnoza e meningitit Cryptococcal béhét me pércaktimin direkt té
antigjenit polisaharid kapsular né serum ose né LCS duke pérdorur teste té latex
anglutinimit.

1.9.2 Infeksionet e shkaktuara nga Malassezia sp (M.furfur dhe M.pachydermatis)
zakonisht jané si pasojé e kontaminimit té kateteréve dhe jané mé té shpeshta tek
prematurét ose tek pacientét gé marrin infuzione lipidesh. M.furfur éshté njé kolonizues i
zakonshém i lékurés dhe agjenti etiologjik i tinea versicolor, ndérsa M.pachydermatis éshté
njé shkaktar i shpeshté i otitit tek genté dhe infeksioneve né l1ékurén e njeriut M.furfur
éshté shkaktar i infeksioneve nozokomiale, gjaté administrimit té suplementeve lipidike
intra venoze népérmjet kateterit venoz géndror té kontaminuar. Rritja e mikroorganizmit
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favorizohet nga infuzionet e pasura me lipide. Mikroorganizmat hyjné né garkullimin e
gjakut pérmes kateterit.

Malassezia sp duhet t& merret né konsideraté kur shikohet mikroskopikisht né njé kulturé
gjaku. Pér té izoluar Malassezia sp (vecanérisht M.furfur), materiali klinik né teren duhet
té mbulohet me vaj ulliri steril. Vaji i ullirit siguron lipidin e nevojshém dhe rritja duhet té
vérehet pas 3 — 5 dité

Trajtimi i fungemisé té shkaktuar nga Malassezia spp zakonisht nuk kérkon administrim té
gjentéve antifungaleve. Infeksioni fillon té largohet pas hegjes sé infuzionit me lipide dhe
heqjes sé kateterit intravaskular.

1.9.3 Trichosporon: Kjo gjini pérbéhet nga 6 specie gé kané domethénie klinike:
T.asahii dhe T.mucoides njihen pér infeksionet invasive té thella,

T.asteroides dhe T.cutaneum shkaktojné infeksione siperfagésore té lékurés,
T.ovoides shkakton piedra té bardha né koke,

T.inkin shkakton sémundje té gimeve pubike.

Morfologjikisht kéto mikroorganizma jané té ngjashme dhe né materialin klinik duken si
filamente, artrospore dhe geliza njéqgelizore té sythézuara.

Trichosporon shkakton fungemi si pasoje e kontaminimit té kateteréve né paciente me
neutropeni, por gjithashtu ato hyjné né garkullimin e gjakut me rrugé respiratore ose
népérmijet traktit gastrointestinal. Pérhapja me rrugé hematogjene manifestohet me
hemokulture pozitive dhe lezione kutane.

Trichosporon éshté raportuar si shkaktari mé i shpeshté i infeksioneve nga majate jo-
Candida né pacientét me sémundje hematologjike malinje me njé mortalitet rreth 80%.
Kané ndjeshméri té ndryshme ndaj Amfotericinés B, jané rezistente ndaj echinocandinave
por i pergjigjen Klinikisht miré trajtimit me Voriconazole.

1.9.4 Rhodotorula spp. Speciet e Rhodotorula pérfshijné R. glutins, R. mucilaginoza dhe
R. minuta. Kéto maja jané gjetur né lékuré, thonj dhe né membranat e mukozés, po ashtu
né produktet e quméshtit, djathit dhe burimet mjedisore duke pérfshiré ajrin, dherat, perdet
e dushit, dhe furcat e dhémbéve.'""" Speciet Rhodotorula po akuzohen si patogjené humane
té réndésishém tek pacientét e imunokompromentuar. Ato mund té shkaktojné infeksione
népérmijet kateteréve géndroré venoze, fungemi, infeksione té syve, peritonite dhe
meningite. Karakterizohen nga prodhimi i pigmenteve karotenoide (prodhojne koloni rozé
né té kuge). Amphotericina B dhe Flycitozina ka déshmuar efekt té miré né trajtimin e
infeksioneve.

1.9.5 Blastoschizomyces capitatus (teleomorf D.capitatus) éshté njé ndér patogjenét
oportunisté njégelizore mé té rrallé gé shkakton infeksione té ndryshme sistemike tek
pacientet e imunokompromentuar, vecanérisht tek ata me sémundje malinje té gjakut. Kéto
mikroorganizma prodhojné filamente dhe artrokonidie, jané té pérhapura gjérésisht né
natyré dhe mund té gjenden dhe si floré normale e Iékurés.
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Infeksioniet nga B.capitatus jané té njéjta me ato té shkaktuara nga Trichosporon tek
pacientét me neutropeni dhe mortaliteti varion nga 60% - 80%. Hemokultura éshté
zakonisht pozitive. Nuk é&shté vendosur akoma njé terapi optimale pér infeksionet e
shkaktuara nga B. capitatus. Heqgja e shpejté e kateterit géndror venoz, imunoterapia
ndihmése dhe terapia me antimykotiké si Voriconazole ose doza té larta me Fluconazole
dhe Amphoteicin B jané té njohur si trajtim pér kété infeksion té rrallé.

1.10. INFEKSIONET E SHKAKTUARA NGA FUNGET
1.10.1 Infeksionet e shkaktuara nga funget e gjinisé Aspergillus.

Aspergillus jané patogjené respiratore dhe infeksionet pulmonare ndodhin zakonisht me
anén e inhalimit t& konidieve (sporeve) té cilat jané té pérhapura gjithandej né ajrin e
pafiltruar, né toké dhe ushgimet e kalbura Né spital mund té gjenden né ajér, kokat e
dushit, depozitat e ujit dhe né vazot me lule. Interesant éshté fakti qé ajri i brendshém
zakonisht pérmban njé numér mé té madh té konidieve té Aspergillusit sesa ajri né natyré.
Kjo ka guar né alarm epidemiologét né spitale té marrin masa pér pérdorimin me efikasitetit
té larté té filtrave né nivele té pércaktuara. Né pérgjithési, individét e shéndetshém edhe
kur ekspozohen me konidieve té specieve Aspergillus nuk pésojné infeksione prej tyre.

Me njé diameter rreth 1- 3 um kéto spore jané né gjendje té hyjné né rrugét e vogla té gjakut
dhe mé pas né hapésirat alveolare ku né mungesé té mekanizmave mbrojtése germinojné
né hife ose filamente dhe mé pas pushtojné indet. Nga rreth 350 specie, vetém shtaté jané
patogjené fakultative. A. fumigatus éshté specia mé e shpeshte e gjetur né 90% té
infeksioneve. Specie té tjera patogjene jané A. flavus, A.niger, A. vesicolor, A. terreus dhe
A. nidulans Disa pacienté mund té kené kolonizim té sinuseve nazale dhe pérhapje
endogjene né mushkéri, duke shkaktuar Aspergilozé pulmonare invazive. Shpesh heré kéto
infeksione shérbejné dhe si porté fillestare e hyrjes né organe té tjera

Manifestimet klinike: Ekspozimi ndaj specieve Aspergillus né mjedis mund té shkaktojé
reaksione alergjike té tipit hipersensibilizues apo sémundje invasive né individé me
imunitet té kompromentuar.

Manifestimet alergjike: astma, infiltratet pulmonare, eozinofili periferike, sinuzit alergjik,
rritja e nivelit t& imunoglobulinés IgE né serum dhe shfagja e mbindjeshmérisé té Agj
Aspergillus (test té Iékurés).

Aspergilosa invazive (Al) prek njé numér mé té vogél té pacientéve se sa kandidoza
invazive. Gati dy té tretat (61%) e pacientéve me Al kané sémundje hematologjike malinje
ose jané me transplant té organeve. Raportimet né studimet klinike tregojné gé incidenca e
Al ndryshon duke filluar nga 0 - 25% né mbaré botén, né géndra té ndryshme té trajtimit
dhe brenda té njejtit institucion. Disa faktoré jané pérgjegjés pér kété ndryshueshméri.
Ndjeshméria e pacientit pér nje infeksion nga Aspergillusi pércaktohet nga“stadi i
immunosuppressionit™ gé éshté i pranishém. Pacientét né rrezik pér marrjen e Al jané
pacienté né trajtim kronik me glukokortikoide dhe imunosupresive, pacientét me funksion
neutrofil té démtuar si né sémundjet kronike granulomatoze, pacientét me AIDS, si dhe
pacientét me neutropeni pér shkak sémundjes hematologjike malinje dhe kimioterapisé.
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Rreziku i marrjes sé Al korrelon me kohézgjatjen, shkallen e imunosupresionit ose
neutropenine dhe éshté mé i larté né pacientét me neutropeni té zgjatur mé shumeé se 20
dité dhe né ato me disa faktoré rreziku.

Faktor tjetér rreziku éshté shkalla e ekspozimit mjedisor, prania e njé kantieri ndértimi afér
pacientit. Infeksionet Aspergillus ndodhin mé shpesh kur numri i sporeve né ambjent éshté
i larté. Raportime té shumta pérshkruajné mikroepidemi me Al té lidhura me zonat me
aktivite té ndértimit ose me démtimin e sistemit té ventilimit ku numri i sporeve varion né
2.3-5.9 pér m?,

Fungemia: Fungemia nga Aspergillus éshté hasur shumé rrallé. Interpretimi i rezultateve
éshté i véshtiré pér shkak té kontaminimit té tereneve gé mund té japé rezultate fallco
pozitive. Prandaj, pércaktimi i fungemisé né pacientét me imunitet té kompromentuar éshté
I véshtiré. Eshté e réndésishme qé té vlerésohen pérpara kriteret klinike dhe laboratorike
pér té intepretuar mé miré izolimin e specieve Aspergillus nga gjaku. Rastet e publikuara
né studimet klinike jané té rralla. Prandaj duhet ti kushtohet mé shumé réndési modifikimit
té procedurave pér té rritur shkallén e izolimit té specieve Aspergillus nga kulturat e
gjakut

Aspergilloma mund té formohet né sinuset paranazale ose né njé zgavér pulmonare ose ne
njé zgavér té njé tuberkulozi té vjetér ose kronik, sémundje kavitare pulmonare.
Aspergilloma mund té shihet né ekzaminiminet radiografike por zakonisht é&shté
asimptomatike

Aspergilloza pulmonare: mund té paragitet me ethe té pandérpreré (mé e larté se 38° C)
edhe nén mjekim me antibiotiké té spektrit té gjéré, dhimbje gjoksi, shpesh heré pleurit,
kolla mund té jeté e pranishme, por prodhimi i sekrecioneve éshté zakonisht minimal

Ekzanimimet radiologjike jané jospecifike. Zakonisht kané lokalizime bilaterale ose né
kavitet ose lezione né formé pyké gé shogérohen me infarkt hemorragjik. Né 10% té
pacientéve me Aspergillozé té provuar ekzaminimi radiologjik ka géné normal dhe pacienti
ka vdekur brenda njé jave.

Shpesh CT zbulon lezionet nodulare tek pacientét me radiografi normale. Pérhapja
hematogjene e infeksionit nga mushkeérité né tru, traktin gastrointestinal, dhe té tjera organe
ndodh deri né 30% té pacientéve.

Aspergilloza cerebrale: Organi mé i réndésishém qé preket né Aspergillozén e diseminuar
pas mushkérive éshté truri. Eshté e habitshme tendenca e hifeve té Aspergillusit pér té
pushtuar enét cerebrale duke shkaktuar trombozé dhe infarkt. Manifestimet tipike jané
neurologjike fokale, duke pérfshire hemiparezat dhe paralizén e nervave té kokés dhe
shénja té depresionit té SNQ.

Sinoziti. Zakonisht preket sinusi maxillar. CT scan éshté i dobishém né vendosjen e
diagnosés sé sémundjes. MRI éshté ekzaminimi mé | ndjeshém dhe mund té béjé njé
diagnozé diferenciale me mycetomén. Pérhapja direkte ose me rrugé hematogjene nga njé
sinus i infektuar mund té shkaktojé invazion vascular.
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Otomykoza: Otomykoza éshté infeksioni i kanalit té jashtém té dégjimit. Zakonisht
shkaktohet nga A.niger dhe A. fumigatus. Pacientét paragesin rénie té dégjimit, kruajtje,
dhimbje ose sekrecione nga kanali i veshit. Otoskopi zbulon rritje vegjetative né ngjyré té
gjelbér ose té zezé né cerumin ose mbeturina né kanalin e dégjimit

Metodat aktuale pér diagnostikimin e infeksioneve invazive fungale duhet té pérfshijné
vlerésimin e shenjave klinike, ekzaminimin mykologjik me mikroskopi dhe kulture, si dhe
teknikat e tjera (p.sh. zbulimin e antitrupave dhe antigjeneve, metodat molekulare),
metodat endoskopike imazherike, citologjike dhe /ose histologjike.

Testimi serologjik pér Al éshté i bazuar né zbulimin e Ag. Testimi i antitrupave nuk éshté
i dobishém né pacientét neutropenike pér shkak té funksionit té démtuar té limfociteve.
Testimi i antigjenit bazohet né zbulimin e Ag galaktomannan (GM), i cili éshté njé
polisaharid i murit gelizor. Rekomandohet zbulimi Ag né gjak dhe LCS. Testimi pér Ag
galactomannan (ELISA) né pacientét granulocitopeniké ka treguar njé specificitet 90%-
100% dhe ndjeshmeri 80%-100%. Galaktomannan mund té lirohet nga disa spp
Aspergillus dhe garkullimi i tij né serum éshté i rastit prandaj testimi duhet té kryhet té
paktén dy heré né javé. Indeksi cut-off it pér pozitivitet éshté 0.5 i matur né dy mostrat té
njépasnjéshme.

Parandalimi dhe trajtimi i Al lidhet me masat pér té ulur imunosupresionin dhe rindértuar
mbrojtjen imune. Immunoterapia éshté e domosdoshme pér té rritur numrin e fagociteve
dhe shkurtuar zgjatjen e neutropenisé. Trajtimi i Al pérfshin kombinimin e terapisé
antifungale (Voriconazole, Amphotericiné B) me ndérhyrjen kirurgjikale, nése éshté e
mundur, né varési té zonés té pérfshiré.

Diagnostikimi dhe trajtimi i Al rezulton i pakénagéshém me njé mortalitet mesatar qé
shkon deri né 50%. Mortaliteti i pacientéve mbas transplantit té palcés mund té shkojé mé
lart deri né 95%. Vonesat né diagnozén e Al jané té shpeshta dhe jané té lidhur me njé
normé té larté vdekshmérie.

1.10.2 FUNGET INVAZIVE JO-ASPERGILUS.

Funge patogjene té tjera shkaktare té infeksioneve fungale jané Fusarium, Mucor,
Alternaria dhe Scedosporium. Diferencimi i tyre éshté i réndésishém pér shkak té
ndryshimit té ndjeshmérisé ndaj agjentéve antifungale. Megjithése infeksionet e shkaktuara
prej tyre jané relativisht té rralla éshté véné re njé ritje e incidencés kohét e fundit. Shumica
e infeksioneve té diseminuara jané shkaktuar nga inhalimi i sporeve. Kéto mikrorganizma
shkaktojné infeksione tek pacientét me neutropeni, infeksionet zakonisht jané té formés sé
pérhapur dhe shpesh kané pérfundim fatal né mungesé té forcave imune.Té dy speciet
Fusarium and Scedosporium jané né gjendje té pérhapen me rrugé hematogjene.

Zygomycetes. Zakonisht shkaktojné infeksione té rralla (1.7 pér 1.000.000 pacienté)
kryesisht sporadike né té gjithé botén. Jané té pérhapura né ajer, toke dhe uje. Speciet
kryesore té késaj gjinie jané Rhizopus, Rhizomucor, Absidia, dhe Cunninghamella gé jané
té njohur si shkaktaré té sémundjeve invasive né pacientét e hospitalizuar me sémundje
hematologjike malinje, transplant HSCT, diabet, ketoacidozé.
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Pneumocystis jirovecii (ose P.carinii) éshté njé mikroorganizém gé shkakton infeksione
tek pacientét me AIDS. Burim pér P. Carinii né natyré jané disa lloje brejtésish. Trakti
respirator éshté porta kryesore hyrése tek njerézit. Pneumonia éshté shfagja e paré e
infeksionit kurse manifestimet ekstrapulmonare mund té vihen re tek pacientét me AIDS.
Mund té preken nyjet limfatike, shpretka, palca e kockave, hepari, zorrét, traktit
urogjenital, syté, veshét. Mortaliteti éshté i larté tek pacientét e patrajtuar dhe vdekja ndodh
Si pasojé e pamjaftueshmérisé respiratore.

2. QELLIMI I STUDIMIT

Studim i Candidemisé, agjentetéve etiologjiké té saj, faktorét e rrezikut dhe rezistenca
antifungale tek pacientét e imunokompromentuar né shérbimin e Hematologjisé dhe
Njésin€ e Kujdesit Intensiv (RQ) né¢ QSUT “Néné Tereza”
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2.1 OBJEKTIVAT E STUDIMIT

Té pércaktojé incidencén e Candidemisé tek pacientét e imunokompromentuar né
shérbimin e Hematologjisé dhe R. Qéndror.

e Té identifikojé speciet Candida shkaktare té candidemisé.

e TE& pércaktojé faktorét e rrezikut gé favorizojné Candideminé dhe rolin e tyre né
infeksion.

e Té& studiojé lidhjen e Candidemisé me kolonizimin me spp Candida.

e Té studioje kolonizimin me spp Candida dhe lidhjen e tij me faktorét e tjeré té
rrezikut dhe rolin qé luajné ato né kolonizim.

e TE& pércaktojé kolonizimin dhe indeksin e kolonizimit Candida, si njé tregues i
réndésishém parashikues né Candidemi.

e TE& pércaktojé rezistencén e spp Candida té izoluara nga hemokultura ndaj
Fluconazolit.

e TE& pércaktojé vdekshmériné dhe faktorét e rrezikut pér vdekshméri tek pacientét
me Candidemi

e TE& pércaktojé nivelin e kolonizimit me funge té duarve té personelit mjekésor si
njé burim exogjen i mundshém i infeksionit.
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e Krijimin e njé algoritmi pér diagnozen e infeksioneve invazive fungale.

3. PROJEKTI I STUDIMIT, MATERIALI DHE METODA

3.1 Projekti i studimit dhe Kkriteret.

LLoji I studimit: Studimi &shté i llojit prospektiv.

Periudha e studimit: Shkurt 2012 — Dhjetor 2014.

Vendi ku u krye studimi: Laboratori | Mikrobiologjisé, QSUT "Néné Tereza" Tirané.

Burimi | Popullatés: Pacienté té shtruar né spital, nga dy shérbime: Hematologji dhe
Reanimacioni Qéndror, gjithésej 1631 pacienté.

Kriteret pérfshirése:

e Pacienté té imunokompromentuar,

e Mosha mbi 18 vjec,

e Sipas ditégéndrimit : 3-7 dité; 8-14 dité; dhe > 14 dité.
Faktorét e rrezikut:

Neutropenia pér shkak té kemioterapise,

Kateterét venozé gendror,

Antibiotikét mé spektér té gjéré veprimi,
Kortizonikét dhe imunosupresorét,

Ushéyerja parenterale

Ventilimi mekanik,

Temperaturé edhe nen efektin e antibiotikeve.
Ndérhyrje kirurgjikale sidomos trakti gastrointestinal,
Sémundje hematologjike malinje, Leukoza, Limfoma, Mielodisplazia,
Diabeti,

Peritonite,

Kancer té organeve solide,

Pankreatite,
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e Insuficiecé renale kronike,

¢ Insuficiencé multiorganore.
Kriteret pérjashtuese: U pérjashtuan té gjitha rastet gé nuk plotésonin kriteret e
mésipérme.

Vlerésuam Candideminé:

Candidemia ishte pércaktuar: nga kultura e gjakut pozitive e marré né dy vena periferike té ndryshme
ku ka rezultuar e njéjta spp e Candidés ose nga njé kulturé gjaku e marré nga njé vené né periferi dhe
njé vené géndrore ku ka rezultuar e njéjta spp e Candidés.

Morrén pér ekzaminim mostrat e gjakut nga pacienté né shérbimin e RQ dhe né shérbimin e
Hematologjisé. U pérzgjodhén pacienté gé ishin me temperaturé megjithése né terapi me antibiotiké
me spektér té gjéré veprimi dhe me faktoré té tjeré rreziku (shih mé lart) pér infeksione fungale
sistemike. Pér cdo pacient morrém nga 2 mosta gjaku jo mé pak se 10 ml gjak.

-Vlerésuam Candideminé tek té gjithé pacientét e testuar dhe lidhjen e saj me:

1. Moshén dhe gjininé e pacientéve.
2. Ditégéndrimin né spital,
3. Kolonizimin dhe Indeksin e Kolonizimit,
4. Faktorét e rrezikut:
e Neutropenia si pasojé e kemioterapisg,

o Kortizonikét,

e Antibiotikét me spektér té gjéré,
o Kateterét venozé,

e Sepsisi,

e Sémundjet hematologjike malinje
e Diabeti,

e Ushqgyerja parenterale,

e Ventilimi mekanik,

e Kanceri i organeve,

e Ndérhyrjet kirurgjikale té traktit gastrointestinal,
e Insuficienca renale kronike.

-Identifikuam spp Candida dhe vlerésuam:

1. Shpérndarjen e spp Candida té izoluara nga hemokultura sipas moshés sé pacientéve,

35

——
| —



Disertacioni: Najada Gjylameti | 2018

2. Shpérndarjen e spp Candida té izoluara nga hemokultura sipas diagnozés klinike,

-Pércaktuam rezistencén e spp Candida té izoluara nga hemokultura ndaj Fluconazolit.
-Vlerésuam shkallén e kolonizimit té duarve té personelit mjekésor me spp Candida.
-Vlerésuam shkallén e mortalitetit dhe lidhjen e saj me Candideminé.

Pér secilin pacient té pérzgjedhur hartuam njé formuar tip (shih Anex), i cili u plotésua me té gjitha
té dhénat e pacientit: mosha, gjinia, datén e shtrimit né spital dhe datén e daljes, dg e shtrimit dhe dg
e pérfundimtare, sémundje té tjera shogéruese, terapia me antibiotiké me spektér té gjéré, kortizonike,
Kimioterapi, pérdorimi ose jo i Kateterit venoz qgéndror, i Kkateterit urinar, ushqyerja parenterale,
temperatura e larté edhe nen efektin e antibiotikéve, neutropenia, i intubuar ose jo. Rezultatet e
ekzaminimeve laboratorike klinike, mikrobiologjike. Rezultatet e ekzaminimeve imazherike si
radiografi, ekografi, skaner apo rezonancé magnetike (shih ANEKS).

Pacientét e pérzgjedhur nga té dy shérbimet u ekzaminuan duke ju marré kéto mostra klinike: uring,
fece, sputum, sekrecione bronkiale, 1ékure, sekrecionet orofaringeale pér té vlerésuar kolonizimin me
spp té Candidés dhe gjak venoz pér té vlerésuar candideminé.

3.2 Metodat Laboratorike:
e Ekzaminimi mikroskopik:

Pér mostrat té cilat kérkonin ekzaminim mikroskopik u realizua ekzaminimi direkt me KOH 10 —
20% pér té paré né mikroskop praniné ose jo té gelizave té fungeve, strukturén e tyre maja ose
filamente dhe pér té interpretuar mé miré njé kolonizim nga njé infeksion i vérteté. Né varési té llojit
té agjentit fungal ne pérdorem metoda ngjyrimi si: ngjyrimi i Gramit dhe Giemsa.

e Ekzaminimi né kulturé:

Mostrat klinike si urina, fece, sputum, sekrecione bronkiale, Iékuré, sekrecionet orofaringeale nga
kateterét u kultivuan né terenin Sabouraud dextrosé agar (SDA) dhe brain heart infusion (BHI).
Tereni u pérgatit pa Cyclohexamid pér té pérjashtuar mundésiné e frenimit té fungeve oportuniste.
Pér mostrat té cilat ishin té kontaminuara me baktere (si fece, lékura, sputum) terenit ju shtua njé
antibiotik Chloramphenicol. Kulturat u inkubuan né termostat né temperaturén nga 25°C to 37° C
pér 3 deri né 7 dité né varési té llojit té agjentit fungal.

Mostra klinike gjaku u inokulua né flakonat e hemokulturés (brain heart infusion) duke ruajtur
kushtet e sterilitetit dhe u inkubuan né aparatin BacT/ALERT (sipas protokollit bioMerieux) pér 7
dité. Pér hemokulturat té cilat rezultuan positive pregatitém njé preparat mikroskopik té ngjyrosur
me Gramin. Té gjitha hemokulturat qé rezultuan positive pér geliza maja né mikroskopi ju bé
subkultura né terenin agar gjak dhe Sabouraud dextrose agar pér té izoluar agjentin fungal. Pér té
gjitha hemokulturat gé rezultuan positive pér Candida né kulturé, ne bémé identifikimin né nivelin e
species duke pérdorur metodat konvencionale dhe metodén automatike me sistemin Vitek 2 compact.
Kurse hemokulturat negative u ekzaminuan deri né 7 dité pér té konfirmuar rezultatin negativ.

3.3 Identifikimi fenotipik né nivelin e species.
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Identifikimi i spp té Candidés nga mostrat klinike me pérjashtim té gjakut u bé duke u bazuar tek
kriteret standarte té identifikimit sipas metodave konvencionale.

U studiua morfologjia e kolonive té rritura né kulturé: madhésia, ngjyra, forma, konsistenca, koha e
rritjes. Kolonia e rritur u ekzaminua né mikroskop (ngjyrim me metodén e Gramit) pér té paré
karakteristikat morfologjike té gelizés: strukturén njégelizore (maja), formén dhe vendosjen e tyre.
Studjuam vetité biokimike népérmjet testeve té asimilimit té karbohidrateve. Pér identifikimin e spp
té Candidés té izoluara nga mostrat e kolonizuara pérdorém sistemin INTEGRAL SYSTEM YEAST
Plus Ref. 71822 (sipas protokollit Liofilchem). Eshté njé system qé pérmban 24 gropéza me substrat
biokimik gé sherbejne per identifikimin e shumicés sé majave me réndési klinike dhe pércaktimin e
ndjeshmérisé ndaj antimykotikéve. Njé suspension gelizor me solucion fiziologjik me densitet 0.5
McFarland u pregatit dhe u inokulua né system i cili u inkubua né 37 "C pér 48 oré. Ky test bazohet
né reaksionin e asimilimit té shegernave. Vlerésimi i testit béhet me sy té liré duke paré ndryshimin
e ngjyrés sé gropézave. Ndryshimi i ngjyrés nga e purpur né té verdhé tregon pér njé reaksion pozitiv.
Nga kombinimi i reaksioneve pozitive dhe negative formohet njé kod numerik dhe duke pérdorur
tabelén e kodeve béhet identifikimi i majave té izoluara.

Pér identifikimin e spp Candida pérdorem terenin Chromatic Candida (sipas Liofilchem) i cili éshté
njé teren selektiv pér izolimin dhe diferencimin e specieve Candida. Mostrat klinike u mbollén direkt
né teren i cili u inkubua ne 37° C pér 3 dité. Identifikimi u bé né bazé té ngjyrés sé kolonisé gé
formojné speciet e ndryshme té Candidés kur inokulohen né teren. Kolonité me ngjyré té gjelbér i
pérkasin species C. albicans, ato me ngjyre blu C. tropicalis, ngjyra lejla pér C. krusei dhe kolonité
bezhé pér C. glabrata.

Pér identifikimin e C. albicans ne pérdorém edhe testin i filamentimit té gelizés maja (germ tub
test)™. Né njé serum normal prej 1ml inokuluan 2 -3 koloni 24 oréshe té Candidés té rritur né terenin
Sabouraud agar. Ky suspension u inkubua né termostat né temperaturén 37°C pér 2 — 3 oré dhe mé
pas u ekzaminua né mikroskop. Testi u konsiderua pozitiv nése > 20% e gelizave té ovale té Candidés
pésojné njé zgjatim né formén e njé filamenti.

Identifikimi i spp Candida té izoluara nga hemokultura u bé me sistemin Vitek 2 compact (sipas
protokollit bioMeriux). Karta VITEK ID-YST pérbéhet nga 64 gropéza me 47 teste biokimike
fluoreshente. Kartat pérmbajné 20 teste té asimilimit té karbohidrateve, teté substrate pér zbulimin e
oksidazés, nénté substrate pér zbulimin e arillamidazave dhe katér teste té tjera: fosfataza, urea, nitrati
dhe actidioni (sipas bioMeriux).

Nga kultura e pastér 24 oréshe e Candidés né terenin agar Sabouraud morrém disa koloni (4 — 5) dhe
pérgatitém né njé tub steril polistireni njé pezulli me solucion fiziologjik 0.45%. Pezullia u pérgatit
me densitetin 2 McFarland té cilin e matém né njé instrument gé mat densitetin optik sipas
rekomandimeve té prodhuesit (bioMerieux). Tubat i vendosém né kaseta dhe brenda tubit vendosém
kartén pérkatése té identifikimit ID-YST. Kasetat futen né aparat dhe aparati i transferon ato né
ményré automatike né inkubator (T 35°C). Cdo 15 min kartat i nénshtrohen njé matje me
fluoreshencé. Secili profil interpretohet sipas njé algoritmi specifik. Mbas njé periudhe inkubimi rreth
15 oré rezultati i profilit krahasohet me ato té kartés ID-YST dhe né kété ményré béhét identifikimi
pérfundimtar i mikrorganizmit.
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Ne interpretuam rezultatet e nxjera nga aparati duke maré né konsideraté ato rezultate ku identifikimi
ishte béré i sakté deri né nivelin e species. Pér rezultatet me diferencim té ulét u pérsérit ekzaminimi
me metodat e tjera konvencionale shtesé.

3.4 Testimi i ndjeshmérisé sé spp Candida ndaj Fluconazolit.
Ne pérdorém metodén konvencionale me disk difuzion sipas CLSI protokolli M44-A. (2009) dhe
metodén automatike me sistemin Vitek 2 (bioMerieux) sipas standarteve EUKAST

Procedura pér kryerjen e testit disk difuzion né agar:

1- Pregatitja e inokulumit: Direkt nga kultura e pastér 24 oréshe e Candidés e rritur né terenin agar
gjak ose Sabouraud agar zgjodhem 4-5 koloni me diametér rreth 2mm dhe krijuam njé turbulli me
5ml sol.fiziologjik. Mbasi e pérziejmé né vortex pér 15 sekonda e kontrollojmé turbullirén duke e
krahasuar me standartin 0.5 McFarland.

2-Inokuluam suspensionin brenda 15 minutave nga momenti i pregatitjes né pjatén e testit né terenin
Mueller- Hinton Agar me 2% Glukozé dhe 0.5ug/ml Blu Methylen (Me tampon steril i cili njomet
tek pezullia e krijuar dhe shtryllet né faget e brendéshme té tubit pér té larguar tepricén). Tamponin
e aplikuam mbi siperfagen e terenit dhe e hapém né ményre uniforme. Mbas aplikimit pjatén e lamé
té hapur pér 3-5 min pér té larguar lagéshtirén e tepért.

3-Mbi sipérfagen e pjatés (jo mé voné se 15 min nga momenti i mbjelljes) vendosém diskun e
Fluconazolit.

4-Pjatat i inkubuam né termostat né temperaturé 35°C (£ 2° C).

5-Mbas 24 orésh, lexuam dhe interpretuam rezultatet duke matur diametrin e zonés sé frenimit (D)
duke u bazuar te kritert standarte sipas CLSI

Vlerésuam me: S (i ndjeshém) kur diametri i zonés sé frenimit ishte D >19 mm, S-DD (Njeshméri e
varur nga doza) kur diametri | zonés sé frenimit ishte D = 15-18 mm dhe R (Rezistent) kur diametri
1 zonés s€ frenimit ishte D < 14 mm.

Testimi i ndjeshmérisé sé spp Candida ndaj FLU me sistemin VITEK-2 (AST-YSO1; bioMérieux).

Eshté njé sistem plotésisht i automatizuar dhe pércakton pérgéndrimin minimal frenues (MIC) né
ményré spektérfotometrike, duke eliminuar késhtu gabimet subjektive. Eshté version i metodés sé
mikro-hollimit.

Procedura: Nga kultura e pastér 24 oréshe e Candids né terenin agar Sabouraud pérgatitém né njé tub
steril polistireni njé pezulli me solucion fiziologjik 0.45%. Pezullia u pérgatit me densitetin 1.8 — 2.2
McFarland. Tubat i vendosém né kaseta dhe brénda tubit vendosém kartén pérkatése té identifikimit.
Kasetat futen né aparat ku vazhdon né ményré automatike inkubimi deri né pércaktimin e
ndjeshmérisé. Rezultati del aférsisht mbas 9.1 — 27.1 orésh né varesi nga koha e rritjes. Vlerésimi i
rezultatit u bé duke patur parasysh pérgéndrimin minimal frenues (PMF) dhe rezultatet u shprehén
né mikrogramé pér mililitér. Interpretimi u bé duke patur parasysh kufirin (breakpoint) sipas
EUCAST (Komiteti Europian pér Testimin e Ndjeshmérisé Antimikrobike). Breakpoint sipas
EUCAST jané specifike pér spp dhe aplikohen kryesisht pér C.albicans, C.parapsilosis dhe
C.tropicalis kurse breakpoint sipas CLSI aplikohen pér té gjitha spp Candida
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Tabela 3.4.1: Kufiri (breakpoint) i FLU pér spp Candida sipas EUCAST

PMF (ug/ml)
C.albicans C.glabrata | C.parapsilosis | C.tropicalis | C.krusei
Standartet
FLU S<| R>| S< | R>| S R> S< | R> |S< R>
EUCAST 2 4 10.002 | 32 2 4 2 4 - -

Sipas EUKAST nuk ka interpretim pér FLU me C. krusei sepse kjo specie konsiderohet té keté
rezistente té brendéshme ndal FLU

3.5 Vlerésuam Kolonizimin Candida dhe Indeksin e Kolonizimit Candida:

Kolonizimi Candida u pércaktua nga izolimi i species Candida né mostrat klinike. Indeksi i
Kolonizimit Candida u llogarit nga raporti i numrit té kulturave pozitive té mostrave klinike (duke
pérjashtuar kulturat e gjakut) me numrin total té mostrave té marra nga pacienti. Cdo vleré e raportit
> 0.5 u konsiderua pozitivie (Sipas Pittet).

Nr e mostrave té kolonizuara
IKC =

Nr total té mostrave té testuara. .

Vlerésuam kolonizimin né lidhje me:

Moshén dhe gjining,

Ditégéndrimin né spital, dinamikén e kolonizimit sipas ditéve té observimit,

Faktorét e rrezikut qé kemi perzgjedhur (shih me lart),

Numrin e vendeve té kolonizuara: né njé mostér klinike ose né disa mostra,

Numrin e spp Candida gé kolonizojné mostrat klinike: njé spp ose dy spp té ndryshme,
Shkallén e kolonizimit (ngarkesa e kulturés).

ogakrwnE

Pérzgjodhém 70 pacienté té shtruar né RQ dhe 70 pacienté té shtruar né Hematologji té cilét u
monitoruan pér 14 dité. Pérzgjodhém pacienté té pa trajtuar dhe pa profilaksi me antimykotiké.

Diten e paré té shtrimit né spital, ditén e shtaté dhe mbas dités sé 14 morrém mostra klinike pér
survejancén mykologjike: tampon nga orofaringsi, sputum ose sekrecione trakeobronkiale, fece ose
tampon rektal, uriné, lékuré (shin ANEKSE). Té gjitha mostrat u morrén u trasportuan dhe u
analizuan né laborator deri né identifikimin e species, sipas kritereve standarte té izolimit dhe
identifikimit (shih né paragrafet e lartpérmendur). U bé identifikimi né nivelin e species sé Candidés
dhe u pércaktua shkalla e kolonizimit nga ngarkesa e kulturés d.m.th numri i kolonive té Candidés té
rritura mbi siperfagen e terenit. Kulturat me rrirje t& dobét u vlerésuan me njé + ose <10°, kulturat
me ngarkesé té moderuar me dy ++ ose 10* kultura me shumé ngarkese me tre +++ ose >10°
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3.6 Vlerésuam vdekshmériné dhe faktorét e rrezikut pér vdekshméri tek pacientét me
Candidemi.

Pérzgjodhém té gjitha rastet me Candidemi duke shénuar karakteristikat demografike té tyre: mosha,
gjinia, faktorét e rrezikut si neutropenia, kateteri venoz géndror, ushqyerja parenterale, sémundjet
malinje dhe diabeti. Faktorét e rrezikut pér vdekje u vlerésuan midis grupit té pacientéve gé patén
pérfundim fatal dhe atyre gé mbijetuan. Sinjifikanca u vlerésua me anén e analizés sé regresionit
logjistik univariat dhe multivariate.

3.7 Vlerésuam kolonizimin me funge té duarve té personelit mjekésor.

Ne pérzgjodhém 15 infermieré nga shérbimi i RQ dhel8 nga shérbimi i Hematologjisé né QSUT. U
plotésua njé pyetésor pér numrin e larjes sé duarve gjaté orarit té punés, pérdorimin ose jo té dorezave
dhe sa shpesh ndérohen ato, pérdorimin ose jo té dezifektantéve té duarve dhe prezencén né Iékurén
e dorés té dermatiteve ose ekzemave (shih Anex).

Mostrat Klinike i morrém gjaté rutinés sé punés pa ndonjé pregatitje paraprake (larje duarsh).
Pérdorém metodén standarte**'Té dy duart u vendosén né vaské sterile e cila pérmbante terenin
brain heart infusion broth me antibiotik gentamicin. Pas marrjes sé mostrave ato u zbrazén né tuba
sterile dhe u dérguan né laborator. Prej tubave u morr njé sasi 0.1 ml pér subkulture dhe u mboll né
njé pjaté né terenin agar Sabouraud dextroze. Tubat me 19.9 ml teren té Iéngshém dhe pjatat e
subkulturés u inkubuan né 37°C pér 6 dité. Mbas inkubimit terenet e turbulluara u kaluan pér
subkulturé. Diten e 6 u kaluan né subkulturé dhe ato terene qé nuk kishin formuar turbulliré.
Vlerésimi dhe identifikimi i specieve Candida u bé sipas metodés konvencionale (shih me sipér).

3.8 Metodologjia e analizés statistikore

Pér analizimin e té dhénave u pérdor programi statistikor SPSS 20.0 (Statisical Package for Social
Sciences).

Variablat kategorike u paraqgiten sipas frekuencés absolute dhe relative té tyre té shprehur né pérgindje
dhe u pérdor testi statistikor i hi-katrorit (¥ dhe testi ekzakt i Fisherit pér krahasimin e tyre.

Té dhénat e vazhduara jané paraqitur me mesataren (M), deviacionin standard (SD).

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

Pér vlerésimin e riskut té kolonizimit té mostrave, vlerésimin e riskut pér Candidemi dhe vdekshmérisé
nga Candidemia éshté pérdorur analiza e riskut relativ (RR).

Pér vlerésimin e faktoréve té riskut pér Candidemi dhe pér mortlitetin nga Candidemia éshté pérdorur
analiza e regresionit logjistik univariat dhe multivariat qé kontrollon pér konfonduesit e mundshem
Jané raportuar raporti i gjasave OR dhe intervali i besimit 95%ClI.

Sinjifikanca statistikore éshté pércaktuar pér p<0.05. Testet statistikore jané t& dyanshme. Jané pérdorur
tabela dhe grafike pér vizualizimin e té dhénave.
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4. REZULTATET

Studimi u krye né Laboratorin e Mikrobiologjisé n€ QSUT “Néné Tereza”, Tirané.

Né studim u pérfshiné gjithésej 1631 pacienté té imunokompromentuar nga shérbimi i Hematologjisé
(575) dhe nga R. Qéndror (1056), té pérzgjedhur sipas kritereve té pércaktuara né studim. Né tabelén e
méposhtme paragitet grupimi i pacientéve sipas gjinisé dhe moshés.

Tabela 4. 36 Karakteristikat demografike té rasteve té pérfshiré né studim

Variablat N % P

Gjinia

Femra 690 42.0 <0.01
Meshkuj 941 58.0

Mosha, M (SD) 53.7 (£9.3) [18 — 88]
Grupmosha

18- 34 261 16.0

35 - 55 519 31.0 <001
55- 88 850 53.0

Totali 1631 100.0

(«])
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Figura 4. 33 Shpérndarja e rasteve sipas gjinisé

Vihet re nje dominancé e gjinisé mashkullore (58%) me até femérore (42%). Midis 1631 pacientéve
vihet re njé variabilitet moshe gé varion minimum-maksimum nga 18 — 88 vjec mesatarja + (SD) ishte
53.7 (£ 9.3). Mbizoterojné pacientét né grupmoshén 55-88 vje¢ (53%), (p<0.01).

60.0 -
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50.0 ~

40.0 -

% 30.0 -
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18-34 35-55 55- 88
Grupmosha, vite

Figura 4. 34 Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshés
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Figura 4. 35 Shpérndarja e pacientéve né shérbimin e Hematologjisé dhe R. Qéndror sipas grupmoshés

-Hematologji

Nga shérbimi i Hematologjisé né studim u pérfshiné 575 pacienté. Vihet re njé numér mé i madh
pacientésh me rritjen e moshés: 83 (14.4%) pacienté ishin té grupmoshés 18-35 vjec¢, 192 (33.4%)
pacienté ishin té grupmoshés 35-55 vje¢ dhe 300 pacienté ishin té grupmoshés mé té madhe se 55 vjec,
me ndryshim statistikisht t& réndésishém mes tyre (y>= 122.8 p<0.01).

- Shpérndarja e pacientéve né R.Qéndror sipas moshés.

Nga Reanimacioni Qéndror né studim u pérfshiné 1056 pacienté. 195(19%) pacienté ishin té
grupmoshés 18-34 vijec, 275 (26%) pacienté ishin té grupmoshés 35-55 vje¢ dhe shumica e
pacientéve, 586 (55%) ishin té grupmoshés mé té madhe se 55 vje¢, me ndryshim statistikisht té
réndésishém mes tyre (y°= 242.4 p<0.01).

Tabela 4. 37 Shpérndarja e pacientéve sipas diagnozés klinike né Hematologji dhe R. Qéndror.

Diagnozat klinike N % P
Hematologji

Leukoza mieloide akute/kronike 130 22.6

Leukoze limfoide akute/kronike 202 35.1

<0.01
Limfomat: HL/NHL 102 17.7
Mielodisplazi 141 24.5
( 43 ]
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R. Qéndror

e ot Ko
Insuf.renale, nefropati, diabet, komé 351 33
Sémundje hematologjike 64 6.1
Pankreatite dhe insuf. Hepatike 130 12.1 <0.01
Insuf. Multiorganore 61 5.7
Gjendje septike 57 5.3
Edeme pulmonare 88 8.3

Leukoza mieloide akute/kronike _ 22.6

Leukoze limfoide akute/kronike _ 35.1

Limfomat: HL/NHL _ 17.7
P<0.01

Hematologji

Mielodisplazi

(gastrointestinale)

Insuf.renale, nefropati, diabet, komé _ 33

Sémundje hematologjike - 6.1

Pankreatite dhe insuf. Hepatike _ 12.1 P<0.01

R. Qéndror

Insuf. Multiorganore

Gjendje septike - 6.1

Edeme pulmonare - 8.3
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Figura 4. 36 Shpérndarja e pacientéve sipas diagnozés klinike né Hematologji dhe R.
Qéndror.

- Lidhur me diagnozat e pércaktuara mes rasteve té pérfshiré né studim né hematologji,
130 ose 22.6% e pacientéve ishin diagnostikuar me Leukozé mieloide akute dhe kronike,
202 ose 35.1% e pacientéve ishin té diagnostikuar me Leukozé limfoide akute dhe kronike,
102 ose 24.5% e pacientéve me Limfomé dhe 141 ose 24.5% e pacientéve me
Mielodisplazi. Mbizotéron diagnoza e Leukozave limfoide me ndryshim statistikisht té
réndésishém me diagnozat e tjera (y>= 37.1 p<0.01).

- Diagnozat mbizotéruese né RQ jané Insuf.renale, nefropati, diabet, komé 351 (33%) raste,
ndjekur nga karcinoma / peritonite / kirurgji (gastrointestinale) 305 (28.8%), pankreatite
dhe insuf. hepatike 130 (12.1%), edema pulmonare 81 (8.3%), sémundje hematologjike
dhe gjendje septike me nga 64 (6.1%) raste secila dhe Insuficiencé multiorganore 61 (5.7%)
raste (y?= 149 p<0.01).

Tabela 4. 38 Shpérndarja e rasteve sipas patologjive dhe grupmoshés né Hematologji

Grupmosha LAM LLC Limfomat MDS
HL/NHL
18- 34 29 22.3 14 6.9 21 20.6 19 135
35-55 69 53.1 60 29.7 22 21.6 41  29.1
>55 32 24.6 128 63.4 59 57.8 81 574
Totali 130  100.0 202  100.0 102  100.0 141 100.0
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Figura 4. 37 Shpérndarja e rasteve sipas patologjive dhe grupmoshés né Hematologji
Né hematologji u gjet njé trend sinjifikan né rritje i moshés sipas patologjive:

-Diagnoza e LAM mbizotéron tek pacientet e grupmoshés 35-55 vje¢ (53.1%), me
ndryshim sinjifikant me grupmoshat e tjera (y?= 22.9 p<0.01).

-Diagnoza e LLC mbizotéron tek pacientét e grupmoshés >55 vjec (63.4%), me ndryshim
sinjifikant me grupmoshat e tjera (%= 97.7 p<0.01).

-Limfomat HL/NHL mbizotéron tek pacientet e grupmoshés >55 vje¢ (57.8%), me
ndryshim sinjifikant me grupmoshat e tjera (y?= 27.5 p<0.01).

MDS mbizotéron tek pacientét e grupmoshés >55 vje¢ (57.4%), me ndryshim sinjifikant
me grupmoshat e tjera (x>= 42.0 p<0.01).

Tabela 4. 39 Shpérndarja e pacientéve sipas dité géndrimit né Hematologji dhe RQ

Hematologji R. Qéndror
Dité géndrimi (dit¢) ~— N 9% N %
3-7 310 53.9 674 63.8
8-14 195 33.9 312 29.5
>14 70 12.2 70 6.7
Totali 575 100.0 1056 100.0
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Figura 4. 38 Shpérndarja e pacientéve sipas dité géndrimit né Hematologji dhe RQ

-Né hematologji sipas grupimit té ditégéndrimit vihet re se kemi njé dominim té pacientéve
té cilét kané géndruar té hospitalizuar 3-7 dité (53.9%), duke u ndjekur nga pacienté té cilét
kané géndruar 8-14 dité (33.9%) dhe mé pak nga pacienté té cilét kané géndruar mé shumé
se 14 dité (12.2%), me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (y*= 150.3,
p<0.01).

-Edhe né R.Qéndror vihet re se kemi njé dominim té pacientéve té cilét kané géndruar té
hospitalizuar 3-7 dité (63.8%) , duke u ndjekur nga pacienté té cilét kané géndruar 8-14
dité (29.5%) dhe mé pak nga pacienté té cilét kané géndruar mé shumé se 14 dité (6.7%),
me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (x>= 525.0 p<0.01).

Tabela 4. 40 Shpéndarja e pacientéve sipas faktoréve té tjeré té rrezikut pér Candidemi
né Hematologji dhe R.Qéndror.

Faktorét e rrezikut

Hematologji
Neutropeni 21 3.7
- - - <0.01
Kimioterapi 340 59.1
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Kateteri gendror 103 17.9

Gjendje septike 23 4.0
Antibiotikét me spektér te gjeré 498 86.6

R. Qendror

Kateter venoz géndror 812 76.9
Antibiotikét me spektér té gjeré 1056 100.0

Diabeti 168 15.9

Karcinomat 161 15.2 <0.01
Ndérhyrjet kirurgjikale 132 12.5

Ushqyerja parenterale 367 34.8
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Figura 4. 39 Shpéndarja e pacientéve sipas faktoréve té tjeré té rrezikut pér Candidemi
né Hematologji dhe R.Qéndror.

-Nga faktorét e rrezikut né Hematologji mbizotéron pérdorimi i antibiotikéve me spektér
té gjeré (86.6%), kimioterapia (59.1%), kateteri géndror (17.9%), sepsis dhe infeksione
bakteriale (4%) dhe neutropenia (3.7%), me ndryshim sinjifikant (x?= 56.2, p<0.01).

-Nga faktoret e rrezikut né R.Qéndror mbizotéron pérdorimi i antibiotikéve (100%) ndjekur
nga kateter venoz qéndror (76.9%), ushqyerja parenterale (34.8%), diabeti (15.9%),
karcinomat (15.2%), ndérhyrjet kirurgjikale 12.5% me ndryshim sinjifikant (y°= 42.8,
p<0.01).

Tabela 4. 41 Dinamika e kolonizimit duke pércaktuar IKC sipas ditéve té observimit.

IKC>5 IKC>5 IKC >5
Shérbimi D1 D7 D14 95%ClI

Hematologji 20 (28.5) 22(31.4) 29 (41.4)  29.74-53.80 | 0.1

R. Qéndror 26(37.1) 29 (41.4)  37(52.9) 40.59-64.95 0.06

Né shérbimin e hematologjisé nga tabela vihet re se ditén e paré té observimit rezultuan
28.5% e pacientéve té kolonizuar. U vu re njé tendencé né rritje e kolonizimit té pacientéve
nga dita e 1-re e observimit (28.5%) né ditén e 7 (31.4) dhe né ditén e 14 (41.4%), por
trendi nuk éshté sinjifikant (%for trena= 2.5, p=0.1).

Né R. Qéndror ditén e paré té observimit rezultuan 37.1% e pacientéve té kolonizuar dhe
u vu re njé tendencé né rritje e kolonizimit té pacientéve nga ditae 1-re observimit (37.1%)
né ditén e 7 (41.4) dhe né ditén e 14 (52.9%), dhe trendi éshté shumé afér sinjifikancés
(Xzfor trend= 3.5, p=0.06).
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Figura 4. 40 Vlerésimi i kolonizimit me Candida sp sipas IKC (error bars 95%CI).

Nése do ti referoheshim numrit té pacientéve (70) né hematologji rezultuan: 29 pacienté
me IKC > 0.5 ose 41.4% e tyre (95%CI 29.74 - 53.80) kurse né R. Qéndror rezultuan: 37
pacienté me IKC > 0.5 ose 52.9% e tyre (95%CI 40.59 - 64.95), pa ndryshim sinjifikant
ndérmjet dy shérbimeve (y?= 1.8, p=0.2).

Tabela 4. 42 Shpérndarja e rasteve me IKC > 0.5 sipas grupmoshés né Hematologji dhe
R. Qéndror.

Grupmosha Hematologji R. Qéndror
(IKC=>0.5 (IKC=>0.5
N (%) N (%)
18- 34 6 (20.7) 6 (16.2)
35-55 6 (20.7) 10 (27.0)
>55 17 (58.6) 21 (56.7)
P 0.01 <0.01
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Figura 4. 41 Shperndarja e rasteve me IKC > 0.5 sipas grupmoshes né Hematologji dhe
RQ

- Né& Hematologji né grupmoshén 18-34 vje¢c me IKC > 0.5 rezultuan 6 (20.7%) pacientg,
né grupmoshén 35-55 vje¢ 6 (20.7%) pacienté ndérsa shumica e rasteve me IKC> 0.5 |
pérkasin grupmoshés >55 vje¢ 17 (58.6%) pacienté, me ndryshim sinjifikant ndérmjet
grupmoshave, (x> =8.3, p=0.01).

- N& RQ me IKC > 0.5 né grupmoshén 18-34 vjec jané 6 (16.2%) raste, né grupmoshén 35-
55 vjec jané 10 (27%) raste ndérsa shumica e rasteve me IKC> 0.5 i pérkasin grupmoshés
>55 vjeg 21 (56.7%) pacient&, me ndryshim sinjifikant ndérmjet grupmoshave, (y?=9.7,
p<0.01).

Tabela 4. 43 Lidhja e kolonizimit me ditégéndrimin né Hematologji dhe RQ

Dité Nr i IKC > 0.5 IKC< 0.5 P
géndrimi pacientéve
Hematologji
Ditae 1 70 20 (28.6) 50 (71.4)

0.07
Ditae7 70 22 (31.4) 48 (68.6)
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Dita e 14 70 30 (42.9) 40 (57.1)
R. Qéndror
Ditae 1 70 26 (37.1) 44 (62.9)
Ditae 7 70 29 (41.4) 41 (58.6) 0.06
Dita e 14 70 37 (52.9) 33 (47.1)
80 -
mIKC=0.5 mIKC< 0.5
70
60
50 -
% 40 -
30
20 -~
10 -
0 -
Ditae 1 ‘ Ditae 7 ‘ Ditae 14 ‘ Ditae 1 Ditae 7 Ditae 14
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Figura 4. 42 Lidhja e kolonizimit me ditégéndrimin né Hematologji dhe RQ

-Né shérbimin e Hematologjisé u gjet njé trend né ritje shumeé afér sinjifikancés i
IKC>0.5 nga dita e 1-ré (28.6%) né ditén e 7-té (31.4%), dhe né ditén e 14 (41.4%) (3 for
trend 3.1 p:0.07).

-Edhe né RQ u gjet nje trend né rritje megjithése jo sinjifikant (por shumé afér
sinjifikancés), i IKC>0.5 nga dita e 1-ré (37.1%) né ditén e 7-té (41.4%), dhe né ditén e
14 (529%) (Xz for trend 35 p:006)

52

——
| —



Disertacioni: Najada Gjylameti | 2018

Tabela 4. 44 Lidhja e kolonizimit me gjining, moshén dhe llojin e mostres sipas ditéve té
observimit né Hematologji

Variablat Dita 7 Dita 14
n (%) n (%)
Gjinia
Femra (n=24) 9 (37.5) 10 (41.7) 10 (41.7) 0.7
Meshkuj (n=46) 11 (23.9) 12 (26.1) 19 (41.3)
Grupmosha
18-34 (n=13) 4 (30.8) 4 (30.8) 6 (46.2)
35-55 (n=15) 3 (20.0) 5 (33.3) 6 (40.0) o9
>55 (n=42) 13 (31.0) 13 (31.0) 17 (40.5)
Vendi
Kul._Fyti 17 (24.3) 21 (30.0) 25 (35.7) 0.5
3(4.3) 2(2.9) 2(2.9) 0.8
Sputum_asp_trakeal
urine_kateter 5(7.1) 4 (5.7) 4 (5.7) 0.9
lekure 4 (5.7) 4 (5.7) 6 (8.6) 0.7
Fece_tamp_rektal 17 (24.3) 18 (25.7) 27 (38.6) 0.2
[ 53 )
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Figura 4. 43 Lidhja e kolonizimit me gjininé, moshén dhe llojin e mostrés sipas ditéve té
observimit né Hematologji

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant i kolonizimit sipas gjinise (p=0.8), grupmoshés (p=0.9),
dhe llojit té mostrave sipas ditéve té observimit né Hematologji.

Tabela 4. 45 Lidhja e kolonizimit me gjininé, moshén dhe llojin e mostrés sipas ditéve té
observimit né R. Qéndror.

Variablat Dita 1 Dita 7 Dita 14

Gjinia
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Femra (n=37) 17 (45.9) 18 (48.6) 21 (56.8)

Meshkuj (n=33) 9 (27.3) 11(33.3) 16 (48.5) 0.5
Grupmosha

18-34 (n=8) 3(37.5) 5(385)  6(75.0)

35-55 (n=15) 5(33.3) 5(33.3) 10 (66.7)

>55 (n=47) 18 (38.3) 19 (40.4) 21 (44.7) 08
Vendi

Kul._Fyti 25 (35.7) 27 (38.6) 32 (45.7) 0.6

Sputum_asp_trakeal 3(4.3) 4 (5.7) 5(7.1) 0.8

urine_kateter 4 (5.7) 5(7.1) 10 (14.3) 0.2

lekure 2(2.9) 5(7.1) 13 (18.6) <0.01

Fece_tamp_rektal 25 (35.7) 27 (38.6) 33 (47.1) 0.5
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Figura 4. 44 Lidhja e kolonizimit me gjininé, moshén dhe llojin e mostrés sipas ditéve té
observimit né R. Qéndror.

Né R. Qéndror nuk u gjet ndryshim sinjifikant i kolonizimit sipas gjinisé (p=0.5) dhe
grupmoshés (p=0.8). Né lidhje me llojin e mostrave, ndryshim sinjifikant u gjet vetem
pér mostrat nga lékura kolonizimi i té cilave paraget njé trend sinjifikant né rritje nga dita
e 1-re (5.7%) né ditén e 7-té (7.1%) dhe né ditén 14 (18.6%), (p<0.01).

Tabela 4. 46 Risku Relativ i kolonizimit sipas llojit té mostrave né Hematologji.
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Variablet Sensiviteti 95% ClI Specificiteti 95% ClI PPV % NPV%

Dita e Pare:

IKC>0.5
Fyti 17 177 <001 41.6%  26.3-56.9 89.6%  72.6-97.8 85.0 52.0
Sputum 3 125 07 333%  7570.1 721%  59.2-828 150 880
Urina 5 313 0.6 55.6% 21.2-86.3 754% 62.7-855 250 920
Lekura 4 500 005  66.7% 223957 75% 62.6-849 200  96.0
Fece 17 152 <001 378 238-535 88% 68.8-974 850 440

Ditae 7:

1KC>0.5
Fyti 21 199 <001  47.7% 32.5-63.3 96.2%  80.4-99.9 95.5 52.1
Sputum 2 087 09 286%  3.7-70.9 68.2%  55.3-79.4 9.1 89.6
Urina 4 873 005 80% 28.4-99.5 723%  59.8-82.7 18.2 97.9
Lekura 4 436 007 66.7%  22.3-95.6 71.9%  59.2-82.4 18.2 95.8
Fece 18 151 <001  40.9% 26.3-56.7 846%  65.1-95.6 818 45.8

Ditae 14:

1KC>0.5
Fyti 25 152 <001  532% 38.1-67.8 783%  56.3-92.5 83.3 45.0
Sputum 2 067 06 333%  4.3-77.7 56.2%  43.3-68.6 6.7 90.0
Urina 4 533 01 80%  28.3-99.5 60% 47.1-71.9 13.3 97.5
Lekura 6 17.19  0.05 100%  54.1-100 625%  49.5-74.3 200  100.0
Fece 27 150 <0.01 529%  38.567.1 842%  60.4-96.6 90.0 40.0

(o )
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Figura 4. 45 Risku Relativ i kolonizimit sipas llojit té mostrave né Hematologji.
% Dita e paré:

Né ditén e paré risku relativ i kolonizimit té mostrave nga:

-Fyti (RR=1.77 p<0.01)
-Lékura (RR=5.0 p=0.05)
-Fece (RR=1.52 p<0.01)

éshté mé i larté tek pacientét gé kané IKC>0.5 krahasuar me pacientét me IKC <0.5
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» Ditae7:

*,

Né ditén e shtaté risku relativ i kolonizimit t& mostrave nga:

-Fyti (RR=1.99 p<0.01)
-Urina (RR=8.73 p=0.05)
-Fege (RR=1.51 p<0.01)

éshté mé i larté tek pacientét gé kané IKC>0.5 krahasuar me pacientét me IKC <0.5
% Ditae 14:

Né ditén e 14-té risku relativ i kolonizimit te mostrave nga:

-Fyti (RR=1.52 p<0.01)
-Lékura (RR=17.2 p=0.05)
-Fece (RR=1.50 p<0.01)

éshté me i larte tek pacientét gé kané IKC>0.5 krahasuar me pacientét me IKC <0.5

Tabela 4. 47 Risku Relativ i kolonizimit sipas llojit té mostrave né R. Qéndror

Variablet Nr RR Sensiviteti  95% CI Specificiteti 95% CI PPV % NPV%

Dita e Pare:

IKC>0.5
Fyti 25 235 <001 58.1% 42.1-72.9 96.3%  81.0-99.9 9.1 59.1
Sputum 3 169 05 50% 11.8-88.2 64.1% 511757 115 932
Urina 4 339 01 66.7%  22.3-95.6 65.6%  52.7-77.1 154 955
Lekura 2 038 02 18.2%  2.3-51.8 50.3%  45.7-71.9 7.7 795
Fece 25 249 <0.01 50.5% 43.3-74.4 96.4%  81.6-99.9 96.1 61.4

Ditae 7:

IKC>0.5
Fyti 27 255 <001 64.3% 48.0-78.5 92.8%  76.5-99.1 93.1 63.4
Sputum 4 141 06 50% 15.7-84.3 59.7%  46.4-71.9 13.8 90.2
Urina 5 236 0.2 62.5% 24.5-91.5 61.3%  48.0-73.4 17.2 92.7
Lekura 5 08 08 38.5% 13.8-68.4 57.8%  44.1-70.8 17.2 80.4
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Fece 27 212 <001 60% 44.3-74.3 92%  73.9-99.0 93.1 56.1
Ditae 14:
IKC>0.5
Fyti 32 204 <0.01 69.6% 54.2-82.2 79.2%  57.8-92.8 86.5 57.6
Sputum 5 149 0.6 62.5% 24.5-915 48.4%  35.5-61.4 13.5 90.9
Urina 10 297 007 76.9%  46.2-94.9 52.6%  38.9-66.0 27.0 90.9
Lekura 13 232 007 72.2%  46.5-90.3 53.8%  39.5-67.8 35.1 84.8
Fece 33 184 <0.01 67.3% 52.5-80.0 80.9%  58.1-94.5 89.2 51.5
Tabela 4. 48 Risku Relativ i kolonizimit sipas llojit té mostrave né R. Qéndror
IKC=20.5 0
Dita e Pare; Q
Fyti —a—
Sputum L
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Fece - =
Ditae 7: o)
Fyti —n
Sputum i
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Dita e 14: o)
Fyti —n—
Sputum 0
Urina
Lékura —.
Fece .
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Figura 4. 46 Risku Relativ i kolonizimit sipas llojit té mostrave né R. Qéndror

+ Dita e paré:
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Né ditén e paré risku relativ i kolonizimit té mostrave nga:
-Fyti (RR=2.35 p<0.01)
-Fege (RR=2.49 p<0.01)
éshté mé i larte tek pacientét gé kané IKC>0.5 krahasuar me pacientét me IKC <0.5
% Ditae7:
Né ditén e 7 risku relativ i kolonizimit té mostrave nga:
-Fyti (RR=2.55 p<0.01)
-Fege (RR=2.12 p<0.01)
éshté mé i larte tek pacientét gé kanélKC>0.5 krahasuar me pacientét me IKC <0.5.
% Ditae 14:
Né ditén e 14 risku relativ i kolonizimit té mostrave nga:
-Fyti (RR=2.04 p<0.01)
-Fece (RR=1.84 p<0.01)

éshté mé i larte tek pacientét qé kané IKC>0.5 krahasuar me pacientét me IKC <0.5.

Tabela 4. 49 Lidhja e kolonizimit me diagnozat klinike né Hematologji dhe RQ.

Nr i. IKC=> 0.5
Patologjité Eg:;z?;i\;]eutré Dita 14
Q)
Hematologji
LMA & LMC 19 14 73.7 0.04
LLA&LLC 20 5 25.0 0.02
Mielodisplazi 21 8 38.1 0.3
Limfomat 10 2 20.0 0.06
R. Qendror
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Karcinoma /peritonite/ kirurgji 17 13 76.5 0.03
e traktit gastrointestinal. ' '
Insuf.renale, nefropati, diabet, 19 9 474 08
komé ' '
Sémundje hematologjike 9 3 33.3 0.3
Pankreatite dhe insuf. hepatike 14 5 35.7 0.3
Gjendje septike 11 7 63.6 0.4
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Figura 4. 47 Lidhja e kolonizimit me diagnozat klinike né Hematologji dhe RQ

- Né Hematologji pacientét me IKC > 0.5 mbizotérojné tek diagnozat LMA & LMC
(73.7%) me ndryshim sinjifikant me diagnozat e tjera (p=0.04).
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- Me diagnozén LLA &LLC me IKC > 0.5 ishin 25% e pacientéve (p=0.1).
- Me Mielodisplazi me IKC > 0.5 ishin 38.1% e pacientéve (p=0.6).
- Me Limfomat me IKC > 0.5 ishin 20% e pacientéve (p=0.4).

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pér kéto diagnoza.

-Né R. Qéndror pacientét me IKC > 0.5 mbizotérojné tek diagnozat karcinoma /peritonite/
kirurgji e traktit gastrointestinal (76.5%) me ndryshim sinjifikant me diagnozat e tjera
(p=0.03)

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant pér diagnozat e tjera.

Tabela 4. 50 Kolonizimi i pacienteve sipas numrit té vendeve té kolonizuara: né
Hematologji dhe R. Qéndror.

Unifokale / multifokale Hematologji R.Qéndror
N (%) N (%)

Kolonizim té njé vatre 20 (28.6) 15 (21.4)

klinike

Kolonizim té dy vatrave 19 (27.1) 11 (15.7)

klinike

- . 0.08

Kolonizim multifokal 29 (41.4) 37 (52.9)

Pa kolonizim 2(2.9) 7 (10.0)

P <0.01 <0.01

[ 63 )
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Figura 4. 48 Kolonizimi i pacienteve sipas numrit té vendeve té kolonizuara: né
Hematologji dhe R. Qéndror.

-Né hematologji mbizotéron kolonizimi multifokal (41.4%) me ndryshim sinjifikant me
kolonizimin ne njé vatér (28.6%) dhe me dy vatra (27.1%), (p<0.01).

- Edhe né RQ mbizotéron kolonizimi multifokal (52.9%) me ndryshim sinjifikant me
kolonizimin né njé vatér (21.4%) dhe me dy vatra (15.7%), (p<0.01).

Nuk u gjet ndryshim ndérmjet dy shérbimeve sipas vatrave té kolonizimit (y’= 6.5
p=0.08).

Tabela 4. 51 Trendi i kolonizimit té pacientévé sipas numrit té spp té Candidés:
R.Qéndror dhe hematologji.

Kolonizimi me spp Candida Hematologji R.Qéndror

N (%) N (%)

Kolonizim me 1 spp té
Candidés 21 (72.4) 30 (81.1)
Kolonizi 2 0.4
olonizim me 2 spp té
Candidés 8 (27.6) 7 (18.9)
Totali 29 37
(o)
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Figura 4. 49 Trendi i kolonizimit té pacientévé sipas numrit me sp té Candidés:
R.Qéndror dhe Hematologji.

Kolonizim me 1 spp té Candidés mbizotéron né Hematologji (72.4%) edhe né R.Qéndror
(81.1%), pa ndryshim sinjifikant ndérmijet tyre (% 0.6, p=0.4).

Tabela 4. 52 Shpérndarja e spp Candida sipas mostrave klinike tek pacienét né fund té
observimit né Hematologji dhe R. Qéndror.

Mostrat
Oro Sputum/Aspirat Fece/ Uriné/
Spp Candida  faringeale tamp kateter  Lékuré
trakeo/bronkial rektal
Hematologji
C albicans 36 8 30 6 2 82 (65.6)
C glabrata 1 0 3 4 1 9 (7.2
C krusei 0 0 0 0 3 3(2.4)
C 4 2 10 1 0 17 (13.6)
parapsilosis
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C tropicalis 0 0 0 0 2 2 (1.6)
Candida sp 3 3 2 2 2 12 (9.6)
R. Qéndror
C albicans 38 6 30 11 6 96 (70.1)
C glabrata 0 0 3 2 2 7(5.1)
C krusei 0 0 2 0 3 5 (3.6)
C 6 2 14 0 1 17 (12.4)
parapsilosis
C tropicalis 0 0 0 0 3 3(2.2)
Candida sp 2 0 4 0 3 9 (6.6)
%
40 60 70 80
C. albicans 65.6
Cglabrata
§.0
‘g C ilosis
g parapsi
T C tropicalis 16
Candida sp
C. albicans 70.1
Cglabrata 5.1
.g Ckrusei 3.6
8 C parapsilosis
o

C tropicalis

Candida sp

Figura 4. 50 Shpérndarja e spp Candida sipas mostrave klinike tek pacienét né fund té
observimit né Hematologji dhe R. Qéndror

2.2
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Né Hematologji dhe né RQ u gjet pothuajse e njéjta shpérndarje e spp Candida sipas
mostrave klinike tek pacienét e kolonizuar pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (y°- 1.9
p=0.8).

-Né Hematologji mbizotéron C albicans (65.6%), ndjekur nga C parapsilosis (13.6%),
Candida spp (9.6%), C glabrata (7.2%), C krusei (2.4%) dhe C tropicalis (1.6%).

-Né R. Qéndror mbizotéron C albicans (70.1%), ndjekur nga C parapsilosis (12.4%),
Candida spp (6.6%), C glabrata (5.1%), C krusei (3.6%) dhe C tropicalis (2.2%).

Tabela 4. 53 Shkalla e kolonizimit (ngarkesa e kulturés) me spp Candida sipas ditéve té
observimit né Hematologji dhe R. Qéndror.

Kultura <10°+ Kultura 10*++ Kultura >105+++
Ditéte
observimit N (%) N (%) N (%0)
Hematologji
Ditae 1 62 (52.5) 34 (28.8) 22 (18.6)
Ditae 7 60 (49.6) 37 (30.6) 24 (19.8)
Ditae 14 53 (42.4) 45 (36.0) 27 (21.6)
P 0.3 0.9 0.8
R. Qéndror
Ditae 1 43 (36.8) 48 (41.0) 26 (22.2)
Ditae 7 42 (34.1) 47 (38.2) 34 (27.6)
Ditae 14 38 (27.7) 58 (42.3) 41 (29.9)
P 0.4 0.9 0.4
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Figura 4. 51 Shkalla e kolonizimit (ngarkesa e kulturés) me spp Candida sipas ditéve té
observimit né Hematologji dhe R. Qéndror.

- Né shérbimin e Hematologjisé: Né ditén e 1 té observimit me ngarkesé té vogeél (+)
ishin 62 (52.5%) kultura, né ditén e 7 ishin 60 (49.6%) dhe né ditén e 14 ishin 53
(42.4%). U gjet nje trend né rénie i numrit t& kulturave me ngarkesé <102 (+) sipas ditéve
té observimit né hematologji, megjithése jo sinjifikant ()2for trena = 1.08, p=0.3).

Pér kulturat me ngarkesé 10% (++) dhe >10° (+++) u vu re njé rritje e lehté e nr té tyre
sipas ditéve té observimit por nuk u gjet ndryshim sinjifikant pérsa i pérket trendit pér
kulturat me ngarkesé 10*(y? tor trend = 0.5, p= 0.9) dhe >10°() for trend = 0.2, p= 0.8).

-Dhe né R. Qéndror pérsa i pérket ngarkesés sé kulturés nuk u gjet trend sinjifiknat sipas
ditéve t& observimit pér kulturén me ngarkesé <10 (% for trend = 0.7, p= 0.4), 10* (%% for trend
=0.1.6 p= 0.9).dhe pér kulturén me ngarkesé >10° (%2 for trena = 0.7, p= 0.4).
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Tabela 4. 54 Incidenca e Candidemisé tek pacientét né Hematologji dhe R.Qéndror

Nr i mostrave

Hematologji (575) 7 (1.2%) 0.48 — 2.46

R. Qéndror (1056) 30 (2.8%) 1.89-3.98 0.03

Hematologji + R.Q (1631) 37 (2.2%) 1.54 -3.03

2.5 A

% 1.5 -

0.5 -

Hematologji R. Qéndror Hematologji + R.Q

Figura 4. 52 Incidenca e Candidemise tek pacientét né Hematologji dhe R.Qéndror

Candidemia né té dy shérbimet ishte identifikuar né 37 (2.2%) pacienté.
(95%C 1.54 — 3.03). Incidenca e Candidemisé ishte 2.2% ose 22 raste pér 1000 pranime.
Né shérbimin e Hematologjisé incidenca ishte 1.2% ose 12 raste pér 1000 pranime.

Né shérbimin e R. Qéndror incidenca ishte 2.8% ose 28 raste pér 1000 pranime.

69

——
| —



Disertacioni: Najada Gjylameti | 2018

Incidenca e Candidemisé ishté mé e larté né RQ me ndryshim sinjifikanrt me shérbimin e
Hematologjisé (y*>=4.4, p=0.03).

Risku relativ pér Candidemi ishté 2.3 heré mé i larté tek pacientét né R. Qéndror krahasuar
me pacientét né Hematologji (RR=2.3, 95%CI 1.03 — 5.27 p=0.04).

Tabela 4. 55 Lidhja e Candidemisé me dité géndrimin e pacientéve né Hematologji dhe
R. Qéndror

Hematologji R. Qéndror
Dité Nr i pacientéve Candidemia Nri pacientéve  Candidemia
géndrimi N (%) N (%)
3-7 310 0 (0.0) 674 1(0.14)
8-14 195 2 (1.0) 312 5(1.6)
>14 70 5(7.1) 70 24 (34.3)
Totali 575 7 1056 30
40
35 - 343
30 -
B Hematologji
25 -
B R. Qendror
% 20 -
15 -
10 -
5 -
0 01 !
0 ;
3-7 8-14 >14

Ditéqéndrimi

Figura 4. 53 Lidhja e Candidemisé me dité géndrimin e pacientéve né Hematologji dhe
R. Qéndror
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-Hematologji

Vihet re se Candidemi kané zhvilluar 2 (1%) nga pacientét qé kané gqéndruar 8-14 dité
dhe 5 (7.1%) nga pacientét qé kané gqéndruar > 14 dité.

Candidemia mbizotéron tek pacientét gqé kané géndruar mbi 14 dit¢é me ndryshim
statistikisht té réndésishém me kategorite e tjera té ditéqéndrimit (y* = 7.4, p<0.01).

-R. Qéndror

Candidemi kané zhvilluar 1(0.14 %) nga pacientét gé kané géndruar 3-7 dité, 5 (1.6%)
nga pacientét gé kané géndruar 8-14 dité dhe 24 (34.3%) nga pacientét qé kané géndruar
> 14 dité.

U gjet njé trend statistikisht i réndésishém i rritjes sé frekuencés sé Candidemisé me rritjen
e ditéqéndrimit té pacientéve né RQ (x> =146.6, p< 0.01).

Tabela 4. 56 Lidhja e Candidemisé me moshén e pacientéve né Hematologji dhe
R.Qéndror.

Hematologji R. Qendror
Nr kandidemia Nr kandidemia
0) 0,
I pacientéve N (%) | pacientéve N (%)
18- 34 83 1(1.2) 195 0 (0.0)
35-55 192 2 (1.0 275 7 (2.5)
>55 300 4(1.3) 586 23 (3.9)
Totali 575 7 1056 30
(51 )
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Figura 4. 54 Lidhja e Candidemisé me moshén e pacientéve né Hematologji dhe
R.Qéndror.

-Hematologji: Candidemia ishte identifikuar né 1 (1.2%) rast né grupmoshén 18-34 vjeg;
né 2 (1%) raste né grupmoshén 35-54 vjec dhe né 4 (1.3%) raste né grupmoshén mbi 55
vjec pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (%%for trend =0.03, p=0.8).

-R. Qéndror: Candidemia nuk ishte identifikuar né grupmoshén 18-34 vjec; U
identifikua né 7 (2.5%) raste né grupmoshén 35-54 vjec dhe né 23 (3.9%) raste né
grupmoshén mbi 55 vjec. U gjet njé trend statistikisht i réndésishém i rritjes sé
frekuencés sé Candidemisé me rritjen e moshés (i for rena =8.0, p<0.01).

Tabela 4. 57 Lidhja e Candidemisé me kolonizimin Candida né Hematologji dhe R.
Qéndror.

Kolonizimi Nr i pacienteve me Kandidemi
IKC >0.5 n (%)
Hematologji
Kolonizim 29 7(24.1)
Jo-kolonizim 41 0 (0) <0.01
R. Qéndror
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Kolonizim 37 19 (51.4)
Jo-kolonizim 33 5 (15.2) <0.01
Total
Kolonizim 66 26 (39.4)
Jo-kolonizim 74 5 (6.8)
<0.01
60 -
51.4
50 A
40 -
% 30 1 41
20 -
10 -
0 -
0 | 10 |
Kolonizim Kolonizim Kolonizim
Hematologji R. Qéndror Total

Figura 4. 55 Lidhja e Candidemisé me kolonizimin Candida né Hematologji dhe R.
Qéndror.

Né Hematologji dhe né RQ, Candidemia ka ndodhur mé shpesh tek pacientét me IKC>5
krahasuar me pacientét pa kolonizim.

-Né Hematologji Candidemia ka ndodhur né 7 (24.1%) pacienté me IKC>5. Candidemia
nuk ka rezultuar tek pacienté pa kolonizim me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
(p<0.01).

73

——
| —



Disertacioni: Najada Gjylameti | 2018

-Né R.Qéndror Candidemia ka ndodhur né 19 (51.4%) pacienté me IKC>5 dhe né 5
(15.2%) pacienté pa kolonizim me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p<0.01).

Rreziku i Candidemisé né té dy shérbimet éshté 5.8 heré mé i larté tek pacientét me
kolonizim krahasuar me ata pa kolonizim (RR=37 95%CI 2.37 — 14.3 p<0.01).

Tabela 4. 58 Lidhja e Candidemisé me diagnozat klinike ne Hematologji.

Patologjite malinje Candidemia

LMA (n=130) 2 15

LLA (n=202) 2 0.9

Mielodisplazi (n=141) 2 1.4

Limfomat (n=102) 1 0.9

Totali (575) 7 12

1.6 -

1.4 ~

% 0.8 -
0.6 -

0.4 -

LMA LLA Mielodisplazi Limfomat

Figura 3. 56 Lidhja e Candidemisé me diagnozat klinike né Hematologji.
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Frekuenca e Candidemisé éshté mé e larté (1.5%) né patologjité LMA, pa ndryshim
sinjifikant krahasuar me diagnozat e tjera (x* =0.4, p=0.9).

Tabela 4. 59 Shpérndarja e rasteve me Candidemi sipas faktoréve té rrezikut né
Hematologji dhe R. Qéndror.

Faktorét e rrezikut Candidemia

Hematologji (7)

Neutropenia 7 100
Kimioterapia/kortizonike 7 100
Kateteri gendror 7 100
Temperature edhe me antibiotike 7 100 <001
Antibiotikét me spektér té gjeré 7 100

R. Qéndror (30)

Kateteri venoz géndror 19 63.3
Antibiotikét me spekér té gjeré 30 100.0
Ushqyerja parentale 19 63.3
<0.01

Karcinoma /peritonite/kirurgji e traktit 10 33.3
gastrointestinal

Temperature me antibiotike 30 100.0
Pankreatite dhe insuf.hepatike 5 23.3
Sémundje hematologjike 3 10.0
Diabet, Insuf.renale, nefropati, Kome 12 40.0
diabetike.
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Figura 4. 57 Shpérndarja e rasteve me Candidemi sipas faktoreve té rrezikut né
Hematologji dhe R. Qéndror.

Né Hematologji té gjithé pacientét me Candidemi (100%) kishin: neutropeni, kimioterapi
/ kortizoniké, kateter géndror, temperaturé edhe me antibiotike, antibiotiké me spektér té
gjeré veprimi (p<0.01).

Né R. Qéndror té gjithé pacientét me Candidemi (100%) merrnin antibiotiké me spekér té
gjeré, shumica e tyre kishin kateter venoz géndror dhe ushqyerje paranterale perkatesisht
63.3% e tyre, diabet, insuf.renale, nefropati, kome diabetike kishin 40% e tyre, karcinomé
Iperitonite/ Kirurgji e traktit gastrointestinal (33.3%), pankreatite dhe insuf. hepatike
(23.3%) dhe sémundje hematologjike (10%), me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre
(p<0.01).
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Tabela 4. 60 Faktorét e Riskut pér Candidemi. Analiza multivariate.

Variablat 95%Cl

Mosha 0.98 0.50 - 1.94 0.5
Gjinia 1.04 0.56 —1.98 0.3
Ditégéndrim né spital 2.61 1.26 — 4.25 0.01
Kolonizimi 1.94 1.09-7.89 0.04
Neutropenia si pasojé e kemioterapisé 3.23 1.44 -5.16 <0.01
Kortizonikét/Kimioterapia 2.46 1.13-4.17 0.02
Antibiotikét me spektér té gjéré 1.24 0.41-3.48 0.6
Kateterét venozé 1.64 1.12 -3.69 0.01
Sepsis / Temperatura 2.64 1.22 - 5.55 <0.01
Sémundjet hematologjike malinje 2.44 1.16 - 6.41 <0.01
Diabeti 2.61 1.41-9.52 <0.01
Ushqyerja parenterale 1.13 0.88 —7.16 0.08
Ventilimi mekanik 1.63 0.24-11.7 0.4
Kanceri i organeve 2.15 1.02 -2.48 0.04
Ndérhyrjet Kirurgjikale té traktit 1.28 0.34 -3.45 0.3
gastrointestinal,

Insuficienca renale kronike 2.87 1.08 - 8.82 0.02
Pankreatite dhe insuf. hepatike 2.43 0.88 -6.17 0.1

(57 )
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Figura 4. 58 Faktorét e Riskut pér Candidemi. Analiza multivariate

Faktoré sinjifikanté dhe té pavarur pér Candidemi rezultuan:

Mosha
Ditégéndrim né spital

Kolonizimi

Neutropenia si pasojé e kemioterapisé

Kortizonikét/Kimioterapia

Kateterét venozé

(OR=1.34 95%CI 1.11 — 2.94 p=0.01)

(OR=2.61 95%CI 1.26 — 4.25 p=0.01)
(OR=1.94 95%CI 1.09 — 7.89 p=0.04)
(OR=3.23 95%CI 1.44 - 5.16 p<0.01)
(OR=2.46 95%CI 1.13 - 4.1 p=0.02)
(OR=1.64 95%CI 1.12 —3.69 p=0.01)
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Diabeti (OR=2.61 95%CI 1.41 —9.52 p <0.01)

Tabela 4. 61 Speciet Candida té izoluara nga hemokultura tek pacientét né Hematologji
dhe R. Qéndror

Sp Candida Hematologji R. Qendror Total
N (%) N (%) N (%)
Candida albicans 5(71.4) 24 (80.0) 29 (78.4)
Candida parapsilosis 1(14.2) 5(17.0) 6 (16.2)
Candida tropicalis 0 1(3.3) 1(2.7)
Candida glabrata 1(14.2) 0 1(2.7)
Total 7 (100.0) 30 (100.0) 37 (100.0)
90 -
80 -
70 - ® Hematologji
60 - H R. Qendror
50 -
%
40 -
30 A
20 - 14.2
10 4 33
O - T o - T o 1
Candida albicans Candida Candida Candida
parapsilosis  tropicalis glabrata

Figura 4. 59 Speciet Candida albicans dhe spp Candida-jo albicans nga hemokultura né
Hematologji dhe RQ.
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Nga 37 raste me Candidemi né 29 (78.4) raste u izolua Candida albicans ndérsa né 8
(21.6%) raste u izoluan spp Candida jo-albicans, me ndryshim té réndésishém ndérmjet
tyre, (x>=11.9 p=0.01).

Né shérbimin e Hematologjisé: 7 rastet me Candida té izoluara nga hemokultura u
identifikuan né nivelin e spp. Késhtu, né 5 (71.4%) raste u identifikua Candida ablicans,
né 1 (14.2%) rast Candida parapsilosis dhe Candida glabrata. Vihet re se Candida
albicans éshté spp gé éshté izoluar mé shpesh kundrejt specieve té tjera, megjithése pa
ndryshim statistikisht té réndésishém mes tyre (x> =4.5 p=0.1).

Figura 4. 60 Speciet Candida albicans dhe sp Candida-jo albicans nga hemokultura né
Hematologji.

Mes 7 rasteve me Candidemi né 5 (71.4%) raste u identifikua Candida albicans ndérsa né
2 (28.6%) raste u identifikuan spp Candida-jo albicans, pa ndryshim té réndésishém
ndérmiet tyre, (x*=1.2 p=0.2).

Né shérbimin e R. Qéndror: Candida albicans ishte izoluar né 24 (80%) pacientg,
Candida parapsilosis ishte izoluar né 5 (17%) pacienté dhe Candida tropicalis né 1 (3.3%)
pacienté.

Vérehet mbizotérim i Candida albicans me ndryshim statistikisht té réndésishém me spp e
tjera té Candidés (x> =46 p<0.01).
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Figura 4. 61 Speciet Candida albicans dhe sp Candida-jo albicans nga hemokultura né R.
Qéndror.

Mes 30 rasteve me Candidemi né 24 (80%) raste u identifikua Candida albicans ndérsa né
6 (20%) raste spp Candida jo-albicans, me ndryshim té réndésishém ndérmjet tyre, (32
=10 p<0.01).

Duke ju referuar numrit totat té rasteve me Candidemi (37) né Hematologji dhe R. Qéndror
mbizotérojné:

Candida albicans né 29 (78.4%), ndjekur nga Candida parapsilosis né 6 (16.2%), Candida
tropicalis né 1 (2.7%) dhe Candida glabrata né 1 (2.7%) rast me ndryshim té réndésishém
ndérmjet tyre, (x* =74 p<0.01).

Tabela 4. 62 Shpérndarja e specieve Candida sipas karakteristikave té pacientéve me
Candidemi né Hematologji dhe RQ.

Diagnoza. klinike Nr total C. C. C. C. P
n=37 albicans  parapsilosis tropicalis glabrata

n=29 n=6 (%) n=1(%) n=1(%)

(%)
Mosha M (SD) 61(7.8) 63(7.8) 59 62 59 0.03
Gjinia
- Femra 16 (43.2) 13 (44.8) 2 (33.3) 0 1(100) 05
-Meshkuj 21(56.8) 16 (55.2) 4 (66.7) 1 (100) 0 -
Kategorite e
pacienteve:
-Sem. malinje 10 (27.0) 5(17.2) 1(16.7) 0 1(100) 0.1
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-Pankreatite,insf

hepatike 5(13.5) 3(10.3) 2 (33.3) 0 0 0.6
-Karcinoma

peritonite, Kirurgji 10 (27.0) 8(27.6) 1(16.7) 1 (100) 0 <0.01
-Insuf renale, diabet 12 (32.4) 11 (37.9) 1(16.7) 0 0 <0.01
Procedura:

-Ushqgyerje

parenterale 19 (51.4) 9(31.0 5 (83.3) 0 0 0.3
-Kateter venoz

gendror 26 (70.3) 14 (48.3) 1(16.7) 0 0 <0.01
Funksioni imun:

-Neutropenia 10 (27.0) 8(27.6) 1(16.7) 0 1(100) <0.01
-Kortikoterapia 21(56.8) 16 (55.2) 3 (50.0) 1(100) 1(100) <0.01
-Imunosupresioni 10 (27.0) 8(27.6) 1(16.7) 0 1(100) <0.01
-Temperaturae larte 37 (100.0) 29(100.0) 6 (100.0) 1(100) 1 (100) <0.01

-Mosha mesatare e 37 pacientéve me Candidemi ishte 61 (7.8) vjec. Sipas gjinisé, 16
(43.2%) ishin femra dhe 21 (56.8) meshkuj, pa ndryshim sinjifikant ndérmijet tyre (p=0.4).

Né lidhje me speciet Candida, mosha mesatare e pacienteve ku u izolua C. albicans ishte
me e madhe krahasuar me moshén e pacientéve ku jané izoluar spp e tjera té Candidés, me
ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.03).

Nuk u gjet ndryshim sinjifikant midis gjinisé dhe spp Candida (p=0.5).

Né lidhje me kategorite e pacientéve: 10 (27%) kishin sémundje malinje, 5 (13.5%) kishin
pankreatite, insuficiennce hepatike, 10 (27%) karcinoma /peritonite,kirurgji, 12 (32.4%)
insuf renale, diabet pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p=0.4). Nuk u gjet ndryshim
sinjifikant sipas spp Candida pér sémundjet malinje (p=0.1) dhe pér pankreatite,
insuficiennce hepatike (p=0.6). Ndérsa C. albicans mbizoteroi tek pacientét me karcinoma
Iperitonite, Kirurgji (p<0.01) dhe tek pacientet me insuf renale, diabet (p<0.01).

Né lidhje me ushqyerjen parenterale nuk u gjet ndryshim sinjifikant midis asaj dhe specieve
Candida (p=0.3) ndérsa spp C. albicans mbizoteronte tek pacientét me kateter venoz
géndror (p<0.01).

Pérsa i pérket funksionit imun mbizotérojné pacientét me temperaturé té larté 37 (100%),
me kortikoterapi 21 (56.8%) me neutropeni dhe immunosupresion pérkatésisht 10 (27%)
pacienté secila, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (p<0.01).
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C. albicans éshté gjetur me shpesh tek pacientét me neutropeni (p<0.01), kortikoterapi
(p<0.01), imunosupresion (p<0.01) dhe temperature té larté (p<0.01).

Tabela 4. 63 Shpérndarja e specieve Candida té izoluara nga hemokultura sipas
grupmoshés sé pacientéve né Hematologji dhe RQ.

Mosha C.albicans C.parapsilosis C.tropicalis C.glabrata
(viee) n (%) n (%) n (%) n (%)

18-34  8(27.6) 0(0.0) 0(0.0) 0(0.0) 8 (21.6)
35-55 9 (3L.0) 1(16.6) 0(0.0) 0(0.0) 10 (27.1)
>55 12 (41.4) 5 (83.4) 1(100.0) 1(100.0) 19 (51.3)
Totali 29 6 1 1 37

m18-34vj
®35-55Vj

B >55vj

Figura 4. 62 Shpérndarja e specieve Candida té izoluara nga hemokultura né lidhje me
moshén e pacientéve né Hematologji dhe R.Qéndror.
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U analizua shpérndarja e specieve té Candidés té izoluara nga hemokultura né lidhje me
moshén e pacientéve né Hematologji dhe R.Qéndror.

Késhtu, nga kulturat né té cilat u izolua Candida albicans, 8 (27.6%) raste ishin nga
grupmosha 18-35 vjeg, 9 (31%) raste ishin nga grupmosha 35-55 vje¢ dhe 12 (41.4%) raste
ishin té grupmoshave mbi 55 vijeg, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (x>=0.8, p=0.6).

Candida parapsilosis nuk u izolua te grupmosha 18-35 vjec, tek grupmosha 35-55 vjec u
izolua né 1( 16.6%) rast dhe né 5 (83.4%) raste té grupmoshés mé té madhe se 55 vijec.

Candida tropicalis u izolua vetém né 1 (100.0%) rast té grupmoshés mbi 55 vjec.

Candida glabrata u izolua vetém né 1 (100.0%) rast té grupmoshés mbi 55 vjeg.

Tabela 4. 64 Rezistenca e spp Candida té izoluara nga hemokultura ndaj Fluconazolit sipas
shérbimeve té observuara dhe né total.

Agjenti Candida Candida Candida Candida Totali

Shérbimi antifungal

albicans parapsilosis tropicalis glabrata

N %R N %R N %R N %R

Hematologji FLU 5 0(0) 1 00 0 0() 1 1(100.0) 1
R.Qéndror  FLU 24 1(41) 5 0(0) 1 0(0) 0 0(0) 1
Totali FLU 29 1(34) 6 000) 1 0(0) 1 1(100.0) 2(5.4%)

Nga 37 spp Candida té izoluara 5.4% rezultuan rezistente ndaj FLU, kurse 94.6 %
rezultuan té ndjeshém.

U vu re se 3.4 % e specieve C. albicans ishin rezistente ndaj FLU. Té gjitha izolatet e
C.parapsilosis 6 (100%) dhe C.tropicalis 1 (100%) rezultuan té ndjeshme ndaj FLU. Vetém
njé shtam me C. glabrata né shérbimin e hematologjisé rezultoi rezistente ndaj FLU.
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Tabela 4. 65 Vdekshméria e pacienteve me Candidemi. Faktorét e rrezikut. Analiza
univariate

Pacientét me kandidemi (n=37)

Karakteristikat Total Vdekur Mbijetuar
(n=23) (n=14)
N 37 (%) n (%) n (%)
Gjinia:
Meshkuj 21 13 (62) 8(38.) 0.9
Femra 16 10 (63) 6 (37)
Mosha, M (SD) 61 (7.8) 63 (6.4) 58 (7.2) 0.04
Neutropenia 10 6 (60) 4 (40) 0.5
Malinjiteti 10 6 (60) 4 (40) 0.5
Diabeti 12 10 (83.3) 2 (16.7) 0.02*
Kateteri géndror 26 24 (68.6) 11 (31.4) 0.03*
Ushqyerja parenterale 19 14 (74) 5 (26) 0.03*
Kolonizimi 26 17 (65.4) 9 (34.6) 0.1
Spp Candida:
C.albicans 29 22 (76) 7 (14.0)
C.glabrata 1 0 (0.0) 1 (100.0)
C.parapsilosis 6 1(17) 5(83) o0
C.tropicalis 1 0 (0.0) 1 (100.0)

*ndryshim sinjifikant
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Vdekshméria e lidhur me Candideminé.

Nga 37 pacientét me Candidemi 23 (62.1%) patén pérfundim fatal. 3 (43%) pacienté nga
7 me Candidemi ishin nga shérbimi i Hematologjisé dhe 20 (67%) nga 30 pacienté ishin
nga R.Qéndror.

Risku i vdekshmérisé éshté1.6 heré mé i larté tek pacientét né R. Qéndror krahasuar me
shérbimin e Hematologjisé por pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre (RR=1.6 95%CI10.63
—3.79 p=0.3)

Me analizén univariate si faktorét té riskut pér vdekje nga Candidemia u gjetén: Mosha
(p=0.04), diabeti (p=0.02), kateteri géndror (p=0.03), ushqyerja parenterale (p=0.03) dhe
specia Candida albicans (p<0.01).

Tabela 4. 66 Faktorét e riskut gé ndikojné né vdekshmériné tek pacientét me Candidemi.
Analiza Multivariate

Variablat OR 95%ClI

Mosha 1.11 0.74-1.33 0.1
Gjinia 1.05 0.71-2.76 0.3
Ditegendrimi spitalor 1.97 1.23 - 2.65 <0.01
Neutropenia 1.54 0.54 - 2.33 0.1
Malinjiteti 1.16 0.63-1.67 0.5
Diabeti 1.76 1.13-3.72 <0.01
Kateteri géndror 1.44 1.14-3.11 0.02
Ushqyerja parenterale 1.41 0.78 - 1.83 0.2
Kolonizimi 1.72 1.33-4.52 <0.01
Spp Candida albicans 2.65 1.57 -5.37 <0.01
Spp Candida-jo albicans 1.22 0.69 - 1.96 0.5
Kirurgjia e trak.intestinal 1.45 0.88 —2.15 0.3
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Mosha

Gjinia

Ditegendrimi spitalor
Neutropenia
Malinjiteti

Diabeti

Kateteri géndror
Ushqyerja parenterale
Kolonizimi

Spp Candida albicans

Spp Candida-jo albicans

Kirurgjia e trak.intestinal

0.1

OR (95%Cl)

Figura 4. 63 Faktorét e riskut gé ndikojné né vdekshmériné tek pacientét me Candidemi.

Analiza Multivariate

Né analizén multivariate té regresionit logjistik faktoré sinjifikanté dhe té pavarur
parashikues té vdekshmérisé rezultuan:

Ditégéndrimi spitalor
Diabeti
Kateteri géndror

Kolonizimi

(OR=1.97 95%Cl 1.23-2.65 p<0.01)
(OR=1.76 95%CI 1.13-3.72 p<0.01)
(OR=1.44 95%Cl 1.14 - 3.11 p=0.02)
(OR=1.72 95%CI 1.33-4.52 p<0.01)
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Spp Candida albicans (OR=2.65 95%CI 1.57 - 5.37 p<0.01)

Tabela 4. 67 Funget e tjera té izoluara nga mostrat klinike tek pacientét né Hematologji
dhe RQ.

Mostrat Agjentet fungale N (%0)

Hematologji

Sputum /aspirat bronkial 0 7 (77.8) 0

Lékuré 4 (100.0) 2(22.2) 9 (100.0)

Total 4 9 9

R. Qéndror

Lékuré 2 (100.0) 8 (57.1) 6 (100.0)

Sputum /aspirat bronkial 0 6 (42.9) 0

Totali 2 14 6
-Hematologji

Tek pacientét né shérbimin e hematologjisé u izolua Aspergillus spp né 9 pacienté nga té
cilét 7 (77.8%) né sputum dhe aspirat trakeobronkial dhe né 2 (22.2%) pacienté nga Iékura.
Majaté jo spp Candida (Malasesia sp) u izoluan né 4 pacienté nga lezionet e lékurés.
Dermatophyton u izoluan né 9 pacienté me lezione né Iekuré.

-R. Qéndror

Tek pacientét né shérbimin e R.Qéndror u izolua Aspergillus spp né 14 pacienté nga té cilet
8 (57.1%) né sputum dhe aspirat trakeobronkial dhe né 6 (42.9%) pacienté nga Iékura.
Majate jo spp Candida (Malasesia sp) u izoluan né 2 pacienté nga lezionet e lékurés.
Dermatophyton u izoluan né 6 pacienté me lezione né lekuré.
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0,

% Kolonizimi me specie Candida i duarve té personelit mjekésor né Hematologji
dhe R. Qéndror.

Tabela 4. 68 Kolonizimi me spp Candida i duarve té personelit mjekésor né Hematologji
dhe R.Qéndror.

Shérbimet : Nr total i Kolonizimi 95%ClI
personelit

nr =33 Ni)

R. Qéndror 15 6 (40.0%) 16.3-67.7

Hematologji 18 3 (16.6) 3.5-41.3

Totali 33 9(27.2) 19.7-61.4

45.0 -

40.0
40.0 ~
35.0 -
30.0 -
25.0 -

%
20.0 -
15.0 -
10.0 -

5.0 -

0.0
R. Qéndror Hematologji

Figura 4. 64 Kolonizimi i duarve té personelit mjekésor né Hematologji dhe RQ

Vérehet gqé né total kolonizimi ishte identifikuar né duart e 9 (27.2%) prej personelit
shéndetésor (95%CI 19.7 — 61.4).
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Kolonizimi ishte identifikuar né duart e 6 (40%) punonjésve né R. Qéndror dhe né duart e
3 (16.6%) punonjésve né Hematologji, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet
tyre (Fisher’s exact test p=0.1).

Tabela 4. 69 Vlerésimi i kolonizimit té duarve té personeli shéndetésor duke ju referuar
pyetesorit.

Variablat Total (n=33) Kolonizimi

CH n (%)

Nr i larjes sé duarve:

1-3here 13 (39.4) 9(69.2)

> 3 here 20 (60.6) 0 <0.01
Pérdorimi i dorezave:

Po 15 (45.5 0

Jo 18 (54.5) 9 (50.0) <0.01
Pérdorimi dezifektantéve:

Po 0 0

Jo 33 (100) 9 (27.3) <0.01
Prezenca e dermatitit

Po 5 (15.1) 2 (40.0)

Jo 28 (84.9) 7 (25.0) 0.5

Nése i referohemi rezultateve sipas pyetésorit té plotésuar shohim se 39.4% e infermiereve
Kishin laré duart njé deri né tre heré gjaté orarit té€ punés dhe 9 ose 69.2% prej tyre rezultuan
me kolonizim 60.6% e infermierve i kishin laré duart me shumé se 3 heré dhe né kété grup
nuk rezultoi asnje i kolonizuar (p<0.01).

45.5% e infermieréve Kishin pérdorur doreza gjaté punés, dhe nuk rezultoi kolonizim
ndérsa 18 (54.5%) infermiere nuk Kkishin pérdorur doreza dhe nga keta 9 (50%) rezultuan
me kolonizim (p<0.01).

Ditén e studimit té gjithé infermierét nuk Kishin pérdorur dezifektant pér duart dhe 9 prej
tyre rezultuan me kolonizim (p<0.01).
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15.1% e infermieréve kishin dermatite né Iékuré dhe démtim té thonjéve té dorés dhe vetém
dy prej tyre (40%) rezultuan me kolonizim. Me kolonizim rezultuan edhe 7 (25%)
inferemiere nga 28 té cilét nuk kishin dermatit, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre

(p=0.5).

Tabela 4. 70 Speciet Candida té izoluara nga duart e personelit né shérbimin e
Hematologjisé dhe RQ.

Speciet Candida Izolatet Hematologji

n=9 n=3
N (%)

C. parapsilosis 4 (44.4) 1(33.3) 3(50.0)

C. albicans 3(33.3) 2 (66.7) 1(16.7)

C.guillermondi 1(11.1) - 1(16.7)

Candida sp 1(11.1) - 1(16.7)

50 -
45 4 44.4
40 -
35 -
30 -
% 25 -
20 -
15 +
10 ~

C. parapsilosis C. albicans C.guillermondi Candida sp

Figura 4. 65 Speciet Candida té izoluara nga duart e personelit né shérbimin e
Hematologjisé dhe R.Qéndror.
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C. parapsilosisishte izoluar né duart e 4 (44.4%) prej personelit; C. albicans né duart e 3
(33.3%) prej personelit; C.guillermondi né duart e 1 (11.1%) prej personelit; Candida spp
ishte izoluar né duart e 1 (11.1%) prej personelit.

C. parapsilosis u izolua me shpesh por pa ndryshim statistikisht té réndésishém me llojet e
tjera t& Candidés (x> =3.0, p=0.4).
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3. DISKUTIMI

Candidemia éshté njé formé e invazionit e shkaktuar nga speciet e gjinisé Candida. Tek
pacientét e imunokompromentuar gé kané faktoré rreziku agjentét fungale mund té kalojné
barierat dhe futen né garkullimin e gjakut duke shkaktuar Candidemi ose infeksione
invasive.

Né studimin toné incidenca e Candidemisé né té dy shérbimet rezultoi 2.2% ose 22 raste
pér 1000 pranime. Né shérbimin e hematologjisé incidenca ishte 1.2% ose 12 raste pér
1000 pranime dhe né shérbimin e R. Qéndror ishte 2.8% ose 28 raste pér 1000 pranime.
Pra vihet re se tek pacientét né R. Qéndror incidenca e Candidemisé ishte mé e larté dhe
kéta pacientét kané njé risk 2.3 heré mé té larté pér té zhvilluar Candidemi sesa pacientét e
Hematologjisé. Incidenca e Candidemisé né studimin toné éshté mé e larté krahasuar me
disa studime klinike né vendet e Europés Veriore me 6.7 - 7.4 raste pér 1000 pranime. 12!
[126] por gshté mé e ulét sesa ajo gé raportohet né disa vende té tjera né Europé 35.7-54
raste pér 1000 pranime.!*2"1 1281 Pra mund té themi gé incidenca né Europé varion nga 6.7
— 54 raste pér 1000 pranime.

Né njé studim té kryer né Itali nga Tortorano dhe bashképuntorét e tij u gjet njé incidencé
prej 10.08 pér 1000 pranime.[*?°) Né njé studim 5 vjecar t& kryer né Greqi né njé géndér té
kujdesit intensiv né njé spital terciar né Athniné incidenca e Candidemisé ishte 54 raste pér
1000 pranime.[*?”] Né njé program survejance (AURORA projekt) té realizuar né Itali né
shumé géndra té kujdesit intensive u vu re njé incidencé e Candidemisé 16.5 raste pér 1000
pranime. *° Nése do ti referohemi njé studimi prospektiv njé vjecar né 24 géndra té
kujdesit intensiv té kryer né Francé incidenca e Candidemisé ishte 6.7 raste pér 1000
pranime.™?°l N& njé studim tjeter prospektiv té kryer né 70 géndra té kujdesit intensiv né
Spanjé incidenca e Candidemisé rezultoi né 35.7 raste pér 1000 pranime.[*?®I Né njé studim
tjetér retrospektivé té kryer nga SEIFEM né 19 repate té hematologjisé né Itali incidenca e
Candidemisé ishte 1.6% ose 16 raste pér 1000 pranime. 3!l

Si¢ shihet nga rezultatet e studimeve té pérmendura mé lart, Candidemia shfaq shkallé té
ndryshme té incidences rajonale né té gjithé botén dhe tiparet epidemiologjike té saj mund
té ndryshojné né varési té rajonit gjeografik. Arsyet e kétyre dallimeve nuk jané plotésisht
té njohura, por me siguri kané té béjné me njé kombinim té faktoréve ku pérfshihen
ndryshimet demografike té pacientéve té tilla si mosha, gjinia dhe sémundshméria. Arsye
té tjera mund té lidhen gjithashtu me madhésiné e spitaleve (numrin e shtretérve) té
pérfshira né studime, ndryshimet né praktikat mjekésore si¢ jané pérdorimi i kateteréve
venozé, agjentéve antibakterialé dhe antifungalé, metodat dhe protokollet e ndryshme pér
diagnozén laboratorike, kujdesin mjekésor dhe kontrollin e infeksioneve
spitalore 271113211133

Rezultatet e studimit jané té lidhura ngushté me metodologjiné e pérdorur. Né studimin
toné pér té pércaktuar Candideminé ne pérdorém kulturén e gjakut e cila ka njé ndjeshméri
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(50-75%). Incidenca mé e ulét krahasuar me disa studime né rajon mund té lidhet edhe me
metodén laboratorike. [2°1112°]

Incidenca e Candiemisé éshté mé e larté te foshnjat nén 1 vjec dhe tek té moshuarit mbi 70
vjeg. 134111%) Ng studimin toné u vu re se Candidemia kishte lidhje me moshén. Késhtu né
grup moshén mbi 55 vjec rezultuan 27 pacienté me Candidemi kundrejt 10 gé rezultuan né
grupmoshat e tjera 18 — 34 dhe 35 — 55 vjec. Vérehet njé trend statistikisht i réndésishém i
rritjes sé Candidemisé me rritjen e moshés. Pacientét me moshé mé té madhe kané
sémundje kronike dhe imunitet mé té ulét gé ndikon né sémundshmériné dhe uljen e
imunitetit. Njé trend i tillé &shté véné re né njé studim né Danimarke né 2011-2012 ku
incidenca e Candidemisé ishte 10.05 dhe kjo mé e shprehur tek té moshuarit dhe tek
meshkuijt. ¢!

U vu re se Candidemia ishte mé e shpeshté tek meshkujt (57%) sesa tek femrat (43%) por
pa ndonjé ndryshim statistikor té réndésishém. Arsyet né ndryshimin e incidensés sé
Candidemisé né lidhje me gjininé nuk njihen.

Candidemia éshté e lidhur me ditégéndrimin e pacientéve né spital. Zgjatja e periudhés sé
géndrimit né spital bén gé pacientét té jené mé té ekspozuar ndaj shumé faktoréve si
infeksionet spitalore, terapité intensive, procedura invasive etj qé ndikojné né imunitetin e
tyre. N& studimin toné u vu re njé trend statistikisht i réndésishém i rritjes sé frekuencés sé
Candidemisé me rritjen e ditégéndrimit té pacientéve né RQ dhe Hematologji.

Nga té gjithé pacientét gé shtrohen né spital disa prej tyre jané mé té rrezikuar pér té
zhvilluar Candidemi. Faktorét e rrezikut pér Candidemi jané faktoré té lidhur me pacientin
dhe faktoré té lidhur me kujdesin mjekésor. [81(132]

Secili nga faktoret e rrezikut luan rol né infeksion. Késhtu mund té themi se: neutropenia,
kequshqgyerja, mosha, kortizonikét, ashpérsia e sémundjes veprojné né imunosupresionin.
Kimioterapia ka efekt direkt né imunosupresion dhe né démtimin e mukozave.
Kolonizimi me spp Candida luan rol né transferimin ose kalimin e infeksionit pérmes
mukozés né gjak. Pérdorimi i Kkateteréve luan rol népérmjet kontaminimit té tyre dhe
kalimit direk né vazat e gjakut. Pérdorimi i agjentéve antimikrobialé (antibiotikéve) luan
rol duke promovuar ose favorizuar kolonizimin me spp Candida. Ushgyerja parenterale
luan rol direkt né vazat e gjakut né hiperglicemi dhe kontaminimin e infuzioneve.
Ndérhyrjet kirurgjikale luajné rol né rrugén e pérhapjes sé infeksionit dhe kané akses direkt
né gjak. Ventilimi mekanik luan rol né rrugén e infeksionit dhe zgjatja e dité géndrimit né
spital luan rol né ekspozimin ndaj patogjenéve dhe faktoréve té rrezikut, [371[13811139]1140][141]

Shumé pacienté paragesin faktoré rreziku pér Candidemi né QKI dhe njé pjesé e madhe e

tyre jané té kolonizuar me Candida por vetém njé pakicé e tyre do té zhvillojé infeksion
invaziy, [1351[136][141]

Eshté shumé e véshtiré té identifikohen pacientét e rrezikuar sepse gjéndja klinike e tyre
éshté shumé komplekse né kété ményré klinicistét duhet té kené njé index té larté dyshimi
Ppér ratset.

Kolonzimi i lékurés dhe mukozave me specie té gjinisé Candida éshté njé nga shkaget
endogjene té Candidemisé dhe né kété ményré éshté njé nga faktorét kryesoré té rrezikut.
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Kolonizimi ndodh mbas ndryshimeve té florés endogjene gé promovon njé rritje té
shprehur (abodante) té spp Candida né sipérfage té mukozés dhe té lékurés.*** Ekspozimi
i vazhdueshém dhe ose i pérséritur i faktoréve té rrezikut nxit mé shumé kolonizimin.
Studimet e kryera népérmjet metodave gjenitipike pér identifikimin e spp Candida kané
konfirmuar gé kolonizimi nga njé burim endogjen éshté pérgjegjés pér njé pérgindje té
madhe té rasteve me Candidemi. Né pacientét me sémundje kritike &shté shume e véshtire
té dalohet kolonizimi nga Candidemia. Tek pacientét qé shtrohen né QKI né hyrje vetém 5
-15% e tyre kolonizohen nga spp Candida por kjo pérgindje rritet deri ne 50 - 80% me
kalimin e ditéve dhe duke u ekspozuar ndaj faktoréve té rrezikut. [123I11281112421 Megjithaté
vetém 5 — 30% e kétyre pacientéve do té zhvillojné Candidemi. [*) Né studimin toné ne
pércaktuam kolonizimin Candida tek ata pacienté té cilét géndruan té hospitalizuar mé
shumé se 14 dité. Ne ekzaminuam nga 70 pacienté né té dy shérbimet duke vlerésuar né
dinamiké kolonizimin e disa mostra klinike sputum, uring, Iékuré, fece dhe sek
orofaringeale (me pérjashtim té gjakut). Dinamikén e kolonizimit e vlerésuam duke
pércaktuar IKC. Futja e Kkétij indeksi né praktikén klinike ndihmon né identifikimin e
hershém té pacientéve me sémundje té rénda qé mund té pérfitojné nga trajtimi i hershém
empirik me antifungalé.[*>*l Né njé studim té kryer nga Pittet et al tregoi gé dinamika e
kolonizimit Candida vlerésohet mé miré me anén e 1KC.*?!

Né studimin toné me rritjen e ditégéndrimit spitalor u vu re njé rritje e numrit té pacientéve
me [KC > 0.5 né té dy shérbimet pérkatésisht 41.4% dhe 52.9% pa ndryshime sinjifikative
midis tyre. Megjithaté kolonizimi éshté njé faktor rreziku, nuk éshté njé sémundje, njé rritje
progresive e kolonizimit éshté tregues parashikues pér Candideminé. 2!

U vu re njé trend sinjifikativ i rritjes sé kolonizimit té mostrave me spp té Candidés me
rritjen ¢ moshés. Késhtu tek grupmoshat mbi 55 vjec me IKC > 0.5 né hematologji
rezultuan 58.6% dhe né R, Qéndror 56.7% e pacientéve.

Studimi tregoi se kolonizimi ishte i lidhur me agresivitetin e sémundjes. Ai rezultoi mé i
larté tek pacientét me Leukoza mieloide (73.7%) kurse né R. Qéndror ishte mé i larté tek
pacientét me kancer, peritonite, diabet dhe ndérhyrje Kirurgjikale (76.5%).

Sipas shumé studimeve kolonizimi si faktor rreziku éshté i lidhur mé shumé me praniné
ose jo té kolonizimit sesa me numrin e vendeve té kolonizuara.*>*14% N& studimin toné né
hematologji dhe RQ 47.1 % dhe 52.9% e pacientéve kishin kolonizim multifokal, me
ndryshim sinjifikant me kolonizimin ne njé vatér dhe me dy vatra. Nuk u gjet ndryshim
ndérmjet dy shérbimeve sipas numrit té vatrave té kolonizuara.

Né studimin toné u vu re nga dita e paré deri né ditén e 14 se mostrat e mara nga trakti oro-
gastrointestinal kishin kolonizimin mé té shprehur né té dy shérbimet. Kolonizim me 1
spp té Candidés mbizotéroi né Hematologji (72.4%) edhe né RQ (81.1%) pa ndryshim
sinjifikant ndérmjet tyre (x’= 0.6 p=0.4). Spp C. albicans ishin izoluar mé shpesh nga
mostrat e kolonizuara né té dy shérbimet.

Studimi yné tregoi gé Candidemia éshté e lidhur me kolonizimin. Ne pércaktuam indeksin
e kolonizimit Candida IKC si njé marker i réndésishém i parashikimit té Candidemisé.
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Né studimin toné Candidemia ka ndodhur mé shpesh tek pacientét me IKC>5 krahasuar
me pacientét pa kolonizim 39.4% dhe 6.8% respektivisht. Né hematologji vetém 24.1% e
pacienteve te kolonizuar kané zhvilluar Candidemi. Né RQ 51.4% e pacientéve té
kolonizuar dhe 15.2% e pacientéve pa kolonizim kané zhvilluar Candidemi. Rreziku i
Candidemisé né té dy shérbimet éshté 5.8 heré mé i larté tek pacientét me kolonizim
krahasuar me ata pa kolonizim (RR=37 95%CI 2.37 — 14.3 p<0.01

Né studimin toné identifikimin e spp té Candidés e bémé me metoda fenotipike. Ne nuk
mund té jemi plotésisht té sigurt qé shtamet gé kané rezultuar nga kolonizimi jané té njéjta
me ato té izoluara nga hemokultura. Kjo mund té realizohet vetém mé metoda gjenotipike.
Ne mund té themi gqé Candidemia ka ndodhur mé shpesh tek pacientét e kolonizuar, por
nuk mund té vértetojme burimin endogjen té saj.

Né njé studim té kryer nga Leroy et al, gé pérfshiu rreth 180 njési té kujdesit intensiv né
Francé, u raportuan si faktoré rreziku gé lidhen me Candideminé: ndérhyrjet kirurgjikale,
ventilimi mekanik, pérdorimi i antibiotikeve, neutropenia, kanceri dhe sémundjet
hematologjike malinje 44

Né njé studim tjetér té kryer né Itali nga Basseti M dhe bashképuntorét e tij, né dy spitale
universitare né QKI, u vu re sé Candidemia lidhej né ményré sinifikative me faktorét e
rrezikut: prezencén e kateterit venoz, ushqyerjen parenterale, dhe insuficiencén renale
kronike. [14°]

Neutropenia éshté njé ndérlikim i zakonshém tek pacientét me Leucemi akute dhe me
sémundje té tjera hematologjike malinje dhe pas transplantit té palcés sé kockave. 5] Né
pacientét me neutropeni dhe temperaturé té larté rreziku pér Candidemi shkon nga 11 deri
né 38%.1**"] N& studimin toné né Hematologji rezultuan 21 pacienté me neutropeni mbi
1000 geliza / mm3 dhe 7 (33.3%) prej tyre zhvilluan Candidemi. Pacientét me neutropeni
ishin me sémundje hematologjike malinje LM’, Mielodisplazi, me temperaturé edhe pse
ishin me antibiotiké me spekter té gjéré veprimi dhe me mjekim me kimioterapi agresive
dhe kortizoniké. Si pasojé e tyre u zhvillua Candidoza orofaringeale dhe gastrointestinale
gé mund té keté ndikuar né Candideminé.

. Temperatura e larté edhe nén efektin e antibiotikéve me spektér té gjéré ishte shénja
kryesore Klinike pér njé infeksion t& mundshém sekondar nga Candida. Né njé studim né
Itali u raportua se majaté e gjinisé Candida jané njé shkak i zakonshém i infeksionit
sekondar tek pacientét neutropeniké té cilét jané trajtuar me antibiotiké té spektrit té gjeré
pér infeksionin parésor bakterial. 4!

Candidemia ishte e lidhur me diagnozén klinike té pacientéve. Késhtu né shérbimin e
Hematologjisé u vu re se Candidemia mbizotéronte tek té sémurét me Leukoza me
ndryshim statistikisht té réndésishém me diagnozat e tjera. Kurse né RQ mbizotéronte tek
té séemurét me diabet dhe insuficiencé renale, kancer dhe kirurgji té traktit gastrointestinal.
Candidoza éshté e lidhur fort me diabetin. Nivelet e rritura té shegerit né gjak shérbejné si
njé mjedis shumeé i favorshém pér rritjen e majave té gjinisé Candida.

Né njé studim né France 2005 — 2006 né 118 QKI, Candidemia ishte e lidhur me diabetin,
ventilimin mekanik, pérdorimin e terapisé imunosupresive dhe temperaturén e larté. 4
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Kateterét venoz jané konsideruar si faktori i zakonshém i rrezikut pér Candidemi dhe hegja
e tyre né rastet kur nuk rrezikohet jeta e pacientit &shté e lidhur me njé kohé mé té shkurtér
té sémundjes, rezultat mé té mire t& mjekimit dhe normé mé té larté té mbijetesés.?"1%°] Ng
studim toné té gjithé pacientét me Candidemi né shérbimin e Hematologjisé kishin kateter,
kurse né RQ nga 30 pacienté me Candidemi 19 prej tyre kishin kateter venoz. Kateterét
ndihmojné né krijimin e biofilmave té cilat jané shumé rezistente ndaj mjekimit. 127112

Nga spp Candida vetém 5 prej tyre: C. albicans, C. glabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis
dhe C. krusei mund té shkaktojné 90% té Candidemive. C. albicans éshté spp mé e
zakonéshme gé mund té shkaktojé Candidemi dhe sémundje invasive gjithashtu ajo éshté
spp mé e zakonéshme gé kolonizon njeriun. Ajo zé vendin e paré né Europén e Veriut dhe
Ameriké ndérsa né vende té tjera si Spanjé, Brazil, Iran, spp Candida jo — albicans jané
predominante, *4¢1£50]

C. glabrata &shté njé spp gé po péson njé rritje té incidencés pér Candidemi né shumé vende
né boté. Kjo lidhet me uljen e ndjeshmérisé sé saj ndaj FLU dhe éshté véné re tek pacientét
gé marrin profilaksi me FLU ose jané né trajtim me FLU, tek pacientét me sémundje
hematologjike malinje. Ajo kolonizon shpesh pacientét né QKI dhe vihen re mé shumé tek
té moshuarit. C. glabrata éshté e ndjeshme ndaj agjentéve antifungal té
echinocandinave. !

C. parapsiloza éshté njé specie gé shkakton infeksion mé shpesh tek foshnjat. Ajo éshté
gjithashtu e lidhur me prezencén e njé kateteri venoz. Kjo lidhet me aftésiné e saj pér té
formuar biofilma né brendési té kateterit. Jané raportuar raste pér qé déshmojné lidhjen e
saj me ushqyerjen parenterale dhe kolonizimin e duarve té personelit mjekésor.*%!
Krahasuar me spp e tjera vdekshméria né rastin e Candidemisé éshté mé e vogél. C.
parapsiloza mbetet e ndjeshme ndaj FLU dhe agjentéve té tjeré té azoleve, por éshté mé
pak i ndjeshém ndaj echinocandinave. 5%

C. tropicalis éshté izoluar mé rrallé né Candidemi por mé shpesh tek pacientét me kancer
dhe sémundje hematologjike malinje. Eshté mé virulente se C albicans né studimet gé jané
béré né kafshét eksperimentale. C. tropicalis mbetet e ndjeshém ndaj flukonazolit dhe
azoleve té tjera, si dhe echinocandinave.**"

C. krusei éshté jo e zakonéshme dhe shkakton mé pak se 5% té Candidemive. Eshté izoluar
tek pacientét né hematologji dhe ato qé kané marré transplant té gelizave hematopoetike
(HCT). C. krusei ka rezistencé natyrale ndaj FLU e cila, éshté njé faktor rreziku pér
kolonizimin dhe infeksionin me kété specie. Kjo specie éshté e ndjeshme ndaj
echinocandinave, >0 [*°1]

Né studimin toné nga hemokulturat u izoluan 37 spp té Candidés. C.albicans ishte specia
mbizotéruese me 29 (78.4%), e ndjekur nga C.parapsilosis me 6 (16.2%), mé pas
C.tropicalis dhe C.glabrata me 1 (2.7%). Gjithashtu C.albicans mbizotéron me 78.4%
krahasuar me speciet C.jo-albicans 21.6%.
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Nése do ti referohemi njé studimi té kryer né njé program 20 vjecar survejance (SENTRY
Program) 1997 — 2016 trendi global pér pérhapjen e spp Candida té izoluara nga
hemokultura varionte:

Pér C.albicans né vitet 1997 — 2001 ishte 57.4% kurse né vitet 2015 — 2016 ishte 46.4%.
Pér C.glabraten né vitet 1997 — 2001 ishte 16% kurse né vitet 2015 — 2016 ishte 19.6%.
Pér C.tropicalis né vitet 1997 — 2001 ishte 9.1% kurse né vitet 2015 — 2016 ishte 8.3%. Pér
C.parapsilis né vitet 1997 — 2001 ishte 12.3% kurse né vitet 2015 — 2016 ishte 14.4%. Pér
C krusei né vitet 1997 — 2001 ishte 2.5% kurse né vitet 2015 — 2016 ishte 2.8% [153].

Pra nése do ti referohemi kétij trendi vihet re se kemi njé tendencé né ulje té spp C.albicans
dhe njé tendencé né rritje té spp C.jo-albicans, kjo mé e shprehur pér spp C. parapsilosis
dhe C. glabrata.

Nése do ti referohemi SENTRY Program 2006 — 2016 pér shpérndarjen e spp Candida
sipas rajoneve gjeografike kemi njé shpérndarje té tillé

Tabela 5.1 Shpérndarjen e spp Candida sipas rajoneve gjeografike

Zonat C.albicans | C.glabrata | C.parapsilosis | C.tropicalis | C.krusei
gjeografike

Europa 52.5% 16% 15.4% 7.5% 3%
Amerika e | 42.7% 24.3% 14.8% 8% 2.9%
Veriut

Amerika 43.9% 7.1% 24.3% 17% 2%
Latine

Azi-Pagésor | 46% 17.9% 12.9% 14.1% 1.8%

C.albicans éshté spp gé mbizotéron ndaj spp C.jo-albicans né Europé, ndérsa né zonat e
Amerikés Latine, Amerikés sé Veriut dhe Azia-Pagésor vihet re njé mbizotérim i specieve
C.jo-albicans. Késhtu C.glabrata éshté izoluar mé shpesh tek pacientét né Amerikén e
Veriut, C. parapsilosis né Amerikén Latine, C.tropicalis né Amerikén Latine dhe Azi-
Pagésor, kurse frekuenca e C. krusei ka njéshpérndarje mé té géndrueshme, nuk vihen re
ndryshime midis zonave gjeografike. Né shkallé botérore frekuenca e C.albicans éshté ulur,
kurse pér C. glabrata dhe C. krusei éshté e géndrueshme. C. parapsilosis dhe C. tropicalis
jané né rritje. Dallimet né shpérndarjen e spp mes zonave té ndryshme gjeografike mund
té jené pér shkak té disa faktoréve, si protokollet e ndryshme té diagnosikimit dhe
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pérdorimit té agjentéve antifungal, shpeshtésia e pérdorimit té procedurave invasive,
vecorité demografike té pacientéve dhe sémundjet themelore kronike.

Né njé studim tjetér survejancé globale antifungale ARTEMIS DISK u pérfshiné 127
géndra mjekésore né boté (39 vende). Pesé spp té Candidés (C.albicans, C.tropicalis,
C.krusei, C.parapsilosis, C.glabrata) pérbénin 92% té rasteve me Candidemi dhe prej tyre
C. albicans ishte mé e zakonéshmja 62%.

Shpérndarja e spp Candida té izoluara nga hemokultura né Europé:

Né njé projekt tjetér né Barceloné né vitet 2011-2013 pér survejancén e Candidemisé né
Qéndrat e Kujdesit Intesiv u vu re se C.albicans ishte spp mbizotéruese e izoluar me 51%
e ndjekur nga C.parapsilosis me 23% dhe C.glabrata me 8%. *°7]

Né njé program Survejance né Danimarké 2004 — 2009 dhe 2010 — 2011 speciet C.albicans
u izoluan (57.1%) mé shpesh se ato C. jo-albicans (42.9%). Nga spp C. jo-albicans,
C.glabrata u izolua né 21.1%.*>"

Né Francé né njé studim kombétar né 180 njési té kujdesit intensiv Candida albicans
llogaritej me 57% e ndjekur nga C. glabrata (16.7%), C.parapsilosis (7.5%), C.krusei
(5.2%) dhe C. tropicalis me (4.9%).144

Né njé studim tjetér né UK né 6 spitale pér njé periudhe 2 vjecare 1997-1999 incidenca e
candidemisé u vlerésua me 18.7 %, nga kéto 45 % ishin nga géndra e kujdesit intensive
dhe C. albicans ishte specia mé e shpeshté e izoluar me 65 %. Nga spp C. jo-albicans,
C.glabrata u izolua né 16.2%.*%°]

Né Suedi né njé studim té kryer né vitet 2005 — 2006, C.albicans ishte spp gé u izolua me
shpesh mé 60.8%, kurse nga spp C. jo-albicans, u izolua C.glabrata me 20.1%. >

Né Itali né njé program AURORA, né QKI né vitin 2007 — 2008 u vu re njé mbizotérim i
spp C. jo albicans krahasuar me C albicans (40.2%). C parapsilosis u izolua né 36.9%. 4%

Né Finlandé né 2004 — 2007, C.albicans ishte spp gé u izolua me shpesh mé 67%, kurse
nga spp C.jo-albicans u izolua C.glabrata me 19%.!*°¢!

Né Spanjé né 2009 — 2010 u vu re njé mbizotérim i spp C. jo albicans krahasuar me
C.albicans (44.7%). C parapsilosis u izolua né 26.6% e ndjekur nga C.glabrata me 11.5%

[128]

Pér sa mé sipér né Europé me pérjashtim té studimit té kryer né Itali dhe Spanjé ku
mbizotéronin spp C. jo-albicans, né studimet e kryera né vende té tjera C.albicans ishte spp
mbizotéruese.

Né studimin toné nése do ti referohemi shpérndarjes sé spp sipas dy shérbimeve: C.albicans
éshté spp gé mbizotéron krahasuar me spp C. jo-albicans. Frekuenca e saj tek pacientét né
R.Qéndror (80%) éshté mé e larté se tek pacientét né Hematologji (71.4%).

Nése do ti referohemi shpérndarjes sé spp Candida né lidhje me moshén, né studimin toné
u vu re se mosha mesatare e pacienteve ku u izolua C. albicans ishte me e madhe krahasuar
me moshén e pacientéve ku jané izoluar spp e tjera té Candidés, me ndryshim sinjifikant
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ndérmjet tyre (p=0.03). Nuk u gjet ndryshim sinjifikant midis gjinisé meshkuj /femra dhe
spp Candida (p=0.5).

Nése do ti referohemi shpérndarjes sé spp Candida né lidhje me diagnozat Kklinike, né
studimin toné u vu re se spp C.albicans mbizoteroi tek pacientét me karcinoma /peritonite,
kirurgji (p<0.01) dhe tek pacientet me insuf renale, diabet (p<0.01). Né lidhje me
ushqgyerjen parenterale nuk u gjet ndryshim sinjifikant midis asaj dhe specieve Candida
(p=0.3) ndérsa spp C. albicans mbizotéronte tek pacientét me kateter venoz géndror
(p<0.01).

C. albicans éshté gjetur me shpesh tek pacientét me neutropeni (p<0.01), kortikoterapi
(p<0.01), imunosupresion (p<0.01) dhe temperature té larté (p<0.01) krahasuar me sp C.-
jo albicans. Né disa studime éshté véné re se Candidemia e shkaktuar nga speciet C. jo-
albicans, vecganérisht C. glabrata dhe C. krusei &shté e lidhur shpesh me faktorét e rrezikut
si pérdorimi i kateterit venoz géndror, pérdorimi profilaktik ose terapeutik i FLU kirurgjité

e traktit gastrointestinal, mosha e vjetér, pérdorimi intravenoz i barnave dhe kortizonikét.
[153][154] [157]

Né njé studim té kryer né Greqi né 2001 -2005 u vu re se Candidemia e shkaktuar nga C.
jo-albicans ishte e lidhur me pérdorimin e kortizonikéve, prezencén e kateterit venoz dhe
Candiduring. 7]

Né studimin toné ne testuam ndjeshmériné e 37 specieve Candida té izoluara nga
hemokultura me metodén disk difuzion sipas standarteve CLSI, dhe me Vitek -2 sipas
EUKAST. Breakpoint pér FLU rezistent ishte > 8 mg/L. Ne pérdorém té dy metodat pér té
vlerésuar mé mire ndjeshmériné né rastet ku pikat ndarése ishin né kufi. Nga 37 spp
Candida té izoluara 5.4% rezultuan rezistente ndaj FLU, kurse 94.6 % rezultuan té
ndjeshém. Nése do té vlerésojmé rezistencén e spp Candida ndaj FLU né studimin tone
vume re se rezistenca e specieve C. albicans ishte 3.4 %. Té gjitha izolatet e C.parapsilosis
6 (100%) dhe C.tropicalis 1 (100%) rezultuan té ndjeshme ndaj FLU. Ne izoluam vetém
njé shtam me C. glabrata né shérbimin e hematologjisé tek njé pacient me Leukoze akute
e cila rezultoi rezistente ndaj FLU. Né Shqipéri nuk ka té dhéna té méparéshme pér
rezistencén e spp Candida ndaj FLU. Rezultatet e studimit toné mund ti krahasojmé me
rezultatet e shumeé studimeve té tjera né boté.

Né programin SENTRY 2006 — 2016, rezistenca e FLU sipas spp Candida né vite té
ndryshme varionte: Pér C.albicans né 2006 ishte 0.2% né 2016 ishte 0.3%. Pér C.glabratén
né 2006 ishte 8.6% né 2016 ishte 8.1%. Pér C.parapsilosisné 2006 ishte 2.5% né 2016 ishte
3.9%. Pér C.tropicalis né 2006 ishte 2.5% né 2016 ishte 3.2%.[**} Sic e shohim nga
rezultatet vinen re ndryshime té vogla né vite né rezistencén e FLU.*!

Né kété projekt u vlerésua edhe rezistenca e FLU tek spp Candida sipas shpérndarjes
gjeografike té tyre. Késhtu né Europé rezistenca e spp C.albicans ndaj FLU ishte 0.2%, pér
C.glabratén 4.9%, pér C.parapsilosis 4.6% dhe pér C.tropicalis 2.5%. Né Amerikén e
Veriut pér spp C.albicans ishte 0.4%, pér C.glabratén 10.6%, pér C.parapsilosis 3.7% dhe
pér C.tropicalis 2.9%. Né Amerikén Latine pér spp C.albicans ishte 0.1%, pér C.glabratén
2.6%, pér C.parapsilosis 4.3% dhe pér C.tropicalis 1.1%. Né Azi — Pagésor pér spp
C.albicans ishte 0.2%, pér C.glabratén 6.8%, pér C.parapsilosis 0.6% dhe pér C.tropicalis
9.2%. Vihet re njé rezistencé mé e larté e spp C.glabrata né Amerikén e Veriut dhe né
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zonén e Azi-Pagésorit. Nuk dihen saktésisht faktorét, por praktikat e ndryshme té
pérdorimit té antimykotikéve mund té luajné njé rol.[*]

Pasojat e Candidemisé tek pacientét e shtruar né spital jané té rénda. Megjithése jané
zbuluar klasa té reja me agjenté antifungale vdekshméria vitet e fundit nuk éshté ulur.
Studimet klinike kané treguar se pacientét me Candidemi jané dy heré mé té rrezikuar pér
té vdekur gjaté hospitalizimit sesa ato pa Candidemi. Shkalla e vdekshmérisé qé i
atribuohet Candidemisé éshté e larté duke filluar nga 10% - 49%, (15111531

Né studimin toné nga 37 pacientét me Candidemi 23 (62.1%) patén pérfundim fatal. 3
(43%) pacienté nga 7 me Candidemi ishin nga shérbimi i Hematologjisé dhe 20 (67%) nga
30 pacienté ishin nga R.Qéndror. Risku i vdekshmérisé ishte 1.6 heré mé i larté tek
pacientét né R. Qéndror krahasuar me shérbimin e Hematologjisé por pa ndryshim
sinjifikant ndérmjet tyre (RR=1.6 95%CI 0.63 — 3.79 p=0.3). Né analizén multivariate té
regresionit logjistik faktoré sinjifikanté dhe té pavarur parashikues té mortalitetit rezultuan:
ditégéndrimi spitalor, kolonizmi, katereri géndror, diabeti dhe spp Candida albicans.

Né shumé studime né Europé, vdekshéria nga Candidemia éshté pothuajse né té njéjtén
nivel 45% — 47% Né vendet Nordike, vdeshméria e lidhur me Candideminé éshté né
njé nivel mé té ulét se né shumé vende té tjera té Europés. Né Islandé né periudhén 2000 —
2011 vdekshméria 30 ditore rezultoi me 29.6%. ]

Né Danimarké dhe Finlandé pér té njéjtén periudhe kohore u raportua njé shkallé
vdekshmérie mé e larté, por mé e ulét se né pjesén tjetér t& Europés. 5%

Vdekshmeéria e lidhur me faktorét e rrezikut gé lidhen me pacientét dhe kujdesin mjekésor
gshté véné re né shumé studime klinike, 1501 1561 [15]

Faktor rreziku pér vdekje nga Candidemia jané sémundjet malinje dhe mosha e madhe. Né
njé studim té kryer né Francé né 2005 — 2006 né 180 QKI u raportua njé normé e
pérgjithéshme e vdekshmérisé prej 52 %.%l Mosha mesatare e pacientéve ishte 64 vijec,
56.5% e tyre Kishin kryer operacione, 75.6% kishin ventilim mekanik, 91,1% kishin kateter
qéndror, 86.7% kishin njé kateter urinar dhe 59% kishin marré terapi me antibiotiké. [*44]
Né njé analizé multivariate faktorét e lidhur me vdekjen né QKI ishin diabeti i tip 1,
imunosupresioni dhe ventilimi mekanik.

Né njé studim té kryer né Spanjé 2010 — 2014 u vu re se pérdorimi i terapisé sé hershme
antifungale e ul ndjeshén shkallén e mortalitetit. [+

Shkalla e vdekshmérisé ndryshon edhe sipas llojit té spp Candida gé shkakton
Candideminé. Candidemia nga C.krusei dhe C.parapsilosis (pavarésisht aftésisé sé saj pér
té formuar biofilma) ka njé shkallé vdekshmérie mé té ulét se sa Candidemia nga
C.albicans, C.glabrata, C.tropicalis. Kjo lidhet me virulencén e tyre mé té ulét. >0

Né studimin toné u vu re njé shkallé e larté vdekshmérie tek pacientét me Candidemi té
shkaktuar nga spp C. albicans. Nuk pati asnjé rast vdekje nga pacientét me Candidemi nga
spp C-jo albicans.

Né shumicén e rasteve Candidemia lidhet me kolonizimin (burimi endogjen) por ka
studime qé déshmojné pér burimin exogjen té saj.[*>*! Disa faktoré luajné rol té réndésishém
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né burimin e infeksionit si larja e duarve, pérdorimi i dorezave, pérdorimi i dezifektantéve
si dhe sterilizimi i ambjentit dhe paisjeve. Pérdorimi i dorezave éshté njé masé mbrojtése
pér personelin mjekésor duke ulur rrrezikun e kontaminimit me pacientin e sémuré,
gjithashtu pérdorimi i tyre sic duhet brénda regullave ul mundésiné e kalimit té
mikroorganizmave nga duart e personelit shéndetésor tek pacienti.**! 1521 Nése dorezat
nuk higen mbas cdo kontakti me pacientin ato e ekspozojné pacientin me keq ndaj
infeksionit.[*5% Né studimin toné ne testuam se né cfaré mase jané té kolonizuara duart e
personelit me spp Candida. Né spitalin toné nuk ka ndonjé referencé té méparéshme ose
ndonjé studim né lidhje me kolonizimin e duarve té personelit me spp Candida. Studimi
tregoi se 40% e personelit né RQ dhe 16.6% e personelit né hematologji ishin té kolonizuar
me spp Candida. Kurse né total kolonizimi u identifikua né duart e 27.2% té personelit
mjekésor. Rezultatet e studimit tregojné se infermierét mbartin maja Candida né duart e
tyre. Nése do ti referohemi pyetésorit té plotésuar véme re se personat gé kishin laré duart
mé shumé se 3 heré nuk rezultuan té kolonizuar me Candida spp. Gjithashtu asnjé nga
personat gé kishin pérdorur doreza nuk rezultuan té kolonizuar. Asnjé nga personeli nuk
pérdorte locione ose dezifektante dhe kolonizimi me spp Candida rezultoi né 27.2% prej
tyre. Studimi tregoi se praktikat e pérdorura si larja e duarve dhe pérdorimi i dorezave,
ndikojné né kolonizimin e duarve me spp Candida. Né njé studim té kryer nga L Burmetii
u vu re se edhe pse personeli pérdorte doreza gjate procedures sé punés kolonizimi me maja
rezultoi né 9% kurse kolonizimi i duarve té personelit me maja né tre shérbimet, kirurgji,
géndrén e kujdesit intesiv, obstetrik-gjinekologji rezultoi pérkatesisht 50%, 61% dhe
65%.1%] Né studimin toné nga personeli i pérzgjedhur 15.1% prej tyre Kishin dermatite
dhe probleme me thonijté e dorés dhe né 2 prej tyre rezultoi spp Candida. Spp Candida jané
shkaktare e infeksioneve té lékurés dhe thonjéve. Né Iékurén e dorés infeksioni zakonisht
zhvillohet né hapésirén midis gishtave (interdigitale), aty ku krijohen kushte té
pérshtatéshme lagéshti dhe ngrohtési. Kurse tek thonjté e dorés infeksioni mund té
zhvillohet né formén e onixit dhe perionixit. Né studimin tone C.parapsilosis ishte specia
gé u izolua mé shpesh (44.4%). Rezultatet e studimit pérputhen me ato té publikuara né
studimet e autoréve té tjeré. Mospérputhje té rezultateve mund té keté nése nuk krahasohen
metodat e pérdorura. Késhtu nése do té krahasojmé rezultatet e studimit tona me njé studim
té kryer nga Horn dhe kolegét e tij ku éshté pérdorur e njéjta metodé studimi rezultatet jané
té aférta. Ata izoluan spp Candida né 54% té infermiereve té shérbimit té onkologjisé dhe
28% té infermierve té shérbimit té dermatologjisé. Rhodotorula spp. dhe C.parapsilosis
ishin spp mé té shpeshta qé u izoluan Gjithashtu Phelps dhe kolegét e tij gjaté njé
investigimi té candidemisé zbuluan se C.albicans kolonizonte duart e 26 % té personelit
mijekésor.*%°) Né njé studim té kryer nga Michael Pfaller dhe koleget e tij kolonizimi i
duarve té infermiereve rezultoi né masén 63%. 5/ Nése do té krahasojmé rezultatet e
studimit toné me ato té kryera me teknikén e marjes sé mostrés me tampon né duar dhe
mbjelljen direkt né teren rezultatet ndryshojné. Pérgindja e izolimit té majave ishte shumé
e ulét 4.5.1'%¢1 Clayton dhe Noble né studimin e tyre pérdorén njé tekniké tjetér duke
vendosur direkt gishtat e dorés mbi siperfagen e terenit agar Sabouraud dextrose. Ata
zbuluan se C albicans kolonizonte duart né 7.7 % té 376 pacientéve té rritur, né 7.7% té
376 pacientéve pediatriké, né 0.5% té 407 fémijéve té shéndetshém dhe né 17% té 23
studentéve té mjekésisé.l*5*! Pérgindja e larté e izolimit t& majave nga duart e personelit i
referohet pérdorimit té metodés shumé té ndjeshme, pérdorimit té antibiotikéve dhe
tereneve selektive pér izolimin e majave. Né studimin toné ne bémé vetém njé investigim
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té kolonizimit té duarve té personelit mjekésor. Me analizén fenotipike nuk arrijme dot té
béjme lidhjen pér transmetimin e mikroorganizit nga personeli tek pacienti. Trasmetimi i
majave nga duart e personelit tek pacientet éshté i véshtiré pér tu konfirmuar sepse nuk
mjafton vetém izolimi i majave, identifikimi i tyre por kérkon kryerjen e diagnozés
gjenotipike pér té vértetuar qé shtamet e izoluara nga pacientét jané té njéjta me ato té
izoluara nga duart e personelit duke vértetuar né kété ményré burimin exogjen té
Candidemisé. Ky mund té jete objektiv i njé studimi té météjshém.

4. PERFUNDIMET

e Incidenca e Candidemisé tek pacienté e imunokompromentuar ishté e larté 2.2%
ose 22 raste pér 1000 pranime. Né shérbimin e Hematologjisé incidenca ishte 1.2%
ose 12 raste pér 1000 pranime dhe né shérbimin e R. Qéndror ishte 2.8% ose 28
raste pérr 1000 pranime.

e Candida albicans ishte specia gé u izolua mé shpesh nga hemokultura tek pacientét
né shérbimin e Hematologjisé dhe R.Qéndror ( 78.4 %) e ndjekur nga Candida
parapsilosis (16.2%), Candida tropicalis (2.7%) dhe Candida glabrata (2.7%)

e Faktoré sinjifikanté dhe té pavarur pér Candidemi rezultuan: mosha, ditégéndrimi
né spital, kolonizimi, neutropenia, kimioterapine/kortizonikét, kateterét gqéndroré
dhe antibiotikét me spektér té gjeré veprimi.

e Candidemia ishté e lidhur me kolonizimin me spp Candida. Indexi i kolonizimit
Candida IKC > 0.5 rezultoi né 47% té pacientéve dhe 39.4% e tyre zhvilluan
Candidemi. Rreziku pér Candidemi ishté 5.8 heré mé i larté tek pacientét me
kolonizim krahasuar me ata pa kolonizim.

e Kolonizimi me spp Candida ishte i lidhur me moshén e pacientéve, diagnozat
Klinike: Leukoza dhe Kirurgji e traktit gastrointestinal, peritonite, karcinima.
Mbizotéroi kolonizimi multifokal dhe kolonizimi i mostrave me njé spp té
Candidés. Mostra klinike mé e kolonizuar rezultoi mukoza e traktit oro-
gastrointestial.

e 5.4% e izolateve té specieve Candida rezultuan rezistente ndaj FLU. Nga izolatet e
C.albicans  vetém 3.4 % ishin rezistente ndaj FLU. Té gjitha izolatet e
C.parapsilosis, dhe C.tropicalis rezultuan té ndjeshme ndaj FLU. Vetém njé shtam
i C.glabrata rezultoi rezistent ndaj FLU né Hematologji.
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Vdekshméria tek pacientét me Candidemi né té dy shérbimet ishte shumé e larté
(62.1%) dhe faktoré sinjifikanté dhe té pavarur parashikues té mortalitetit
rezultuan: ditégéndrimi spitalor, diabeti, kolonizimi, kateteri géndror dhe spp
Candida albicans.

Majaté kolonizojné duart e personelit né njé pérgindje té larté (27.2%) dhe né kété
ményré mund té béhen njé burin i mundshém ekzogjen i infeksionit.

. REKOMANDIMET

Hartimi i protokolleve dhe algoritmet pér menaxhimin optimal té infeksioneve
invazive fungale duke pérfshiré koordinimin e kujdesshém té identifikimit té
faktoréve té rrezikut, diagnostikimin e sakté dhe té shpejté dhe trajtimin efikas.

Aplikimin i metodave té reja serologjike dhe molekulare pér diagnostikimin e
shpejté té infeksioneve fungale duke i kombinuar me metodat konvencionale si
mikroskopia, izolimi né kulturé dhe ekzaminimet imazherike.

Aplikimin e metodave gjenotipike pér té pércakuar burimin endogjen ose exogjen
té Candidemisé duke béré identifikimin né nivelin e species.

Futja e Indeksit té kolonizimit Candida tek té sémurét me gjéndje kritike si njé
tregues i réndésishém pér té identifikuar pacientét qé jané té rrezikuar pér té
zhvilluar infeksione t& mévonshme me shtame identike. Identifikimi i sakté i
pacientéve me rrezik té larté ndihmon né parandalimin e Candidemisé.

Izolimi i fungeve nga indet kirurgjikale dhe zonat sterile duhet té merret né
konsideraté, kurse izolimi i fungeve nga zonat normalisht té kolonizuara kérkon
ekzaminime plotésuese pér té difrencuar kolonizimin nga infeksioni i vérteté.

Fluconazoli ende konsiderohet si njé agjent antifungal me ndjeshméri té larté ndaj
spp Candida (me pérjashtim té C. krusei dhe C.glabrata) dhe mund té pérdoret si
profilaxi dhe trajtim empirik tek pacientét me Candidemi apo té dyshuar pér
Candidozé invazive.
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o N&é protokollin e infeksioneve spitalore krahas kontrollit pér infeksionet bakteriale
té futet edhe kontrolli pér infeksionet fungale né ményré gé té parandalohen
infeksionet me burim spitalor.
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ALGORITEM

Algoritém pér Diagnozén e Candidemisé.
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Pacient me temperature te larte eche ne
frajtim e anfibiotike

Propabilitet 1 larte per infeksion nga spp Candida
Diagnoza Mikrobiologiike:

Faldoret e reakut » Kultora e gjakt (t2 pakten 2)Njera noa venat
perferdke . tietra nga venat qendrore (nese
kateteri venoz qendror eshte prezent)

Kultura nga nje ind ose organ sterd nese
dyshohet per nje infeksion prezent

Testi B-D-Ghukan (I domosdoshem)
Testi Mannzn (anfimannan

Screenin per Kolonizimin Candida
Testi per amplifikimin & Acidtt Nukdzd

Ekzaminime pe te percaktuar vendin e tfeksont

Ct-scan ose MRT: abdominale, pulmonare cerebelare.
Ecokardiografi
Fundus ocub

ANEKSE

FORMULARI TIP PER PACIENTIN

Shérbimi :
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Emer/ Mbiemer:

Nr i kartelés:

Dt e shtrimit: Dt e daljes:

Dg. e shtrimit:

Sémundje té tjera shogéruese:

Dg e daljes:

Gjéndja shéndetésore né dalje [ JA =shéndoshé [IB=Eréndée []C=
exitus

[ ]D =Transferim

Karakteristikat e pacientit:

Mosha; [JA=18-35 []B=35-55 []C>55

Gjinia: []A = Mashkull [ 1B = Femér

Ditégéndrimi (hospitalizimi): [JA=3-7 []B=7-14 []IC>14

Faktoret e rezikut:
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Neutropenia pér shkak t& Kimioterapisg: --------=-======mmmmmmmmm e oo

Terapi Mme KOrtizonike--=-===-=n=nmemmme e e e e e e e e e

Kateter VEN0Z eNnarOr=--=========mmmmm oo oo oo
Infeksionet bakteriale------=--===nmmmm oo

Antibiotikét me Spekter té gjere--------mmmmmmmm e

Temperaturé edhe nén efektin e antibiotik@ve------=-==-=-mmmmmmmmme oo
Prezenca e njé infeksioni Nga CMV =-=-=mmmmm e
Transplanti allogenik--=-=-=-=-mmmmmm e oo e e e e e

Profilaxi me antimykotiK------=======mmmm oo

LLC

B

Insuficiencé renale akute / dialize---=-=-=========mmmmmm oo

Insuficience respiratore —=--=-=--m=-s=esme e e oo oo e e e e e

[ 110 TR

PaNKreatite-=mn=nmmmmmm e e e e e e e e e
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o Ushgyerje parenteralg---=-=-=-=-=-=nmeoemmmemm e e e e e e e

®  INtUDUAr-----m oo

o KaAteter UrMiNar------mmmmmmmm oo o e

e Ndérhyrje kirurgjikale / l10ji SPECITIKO=-==-=======mmmmm e e
ANEKSE

Mostrat klinike té ekzaminuara:

e gjak per hemokulture 10 ml (mundésisht 2 hemokultura).
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e tampon nga mukoza e gojés

e material nga lékura

e urina: [ ]A =kateter urinar [ 1B = jo kateter

e sputum ose sekracionet endotrakeale

e fece ose tampon rektal

Rezultatet e ekzaminimve mikrobiologjike:

Rezultatet e ekzaminimit mikroskopik:

Rezultatet e kulturave:

e Hemokultura: [] A =pozitiv []B = negativ
Agjenti fungal i izoluar

Ndjeshmeria ndaj Flukonazolit...[ ] Ndjeshem [ ] Rezistent

e Urokultura: []A=pozitiv []B =negativ
Agjenti fungal i izoluar

e Kulturaorale: []A=pozitiv []B = negativ
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Agjenti fungal 1 izoluar

e Kulturae lékurés: [] A =pozitiv []B = negativ
Agjenti fungal i izoluar

e Kultura e sputumit: [] A = pozitiv  []B = negativ
Agjenti fungal i izoluar

o Kulturae feces: []A=pozitiv []B = negativ
Agjenti fungal i izoluar

Ekzaminimet imazherike:

e Ro-grafi pulmoni: [ ]JA =pozitiv  []B negativ

Nése éshté pozitiv specifiko

e ECHO Abdominale: []JA=normale  []B ndryshime

Nése ka ndryshime specifiko

e Biopsi: [ JA = normale [ 1B ndryshime

Nése ka ndryshime specifiko

e CT Scan: [ JA = Aplikuar [ ] B = nuk éshté Aplikuar
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[ JA = normale [ 1B ndryshime
Nése ka ndryshime specifiko

e MRI: [ JA = Aplikuar [] B = nuk éshté Aplikuar

[ JA = normale [ 1B ndryshime
Nése ka ndryshime specifiko

ANEKSE

FORMULAR TIP PER TE PERCAKTUAR SHKALLEN E KOLONIZIMIT ME
FUNGE TE DUARVE TE PERSONELIT MJEKESOR

Shérbimi :
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Dt e marrjes

Mostra klinike: Lékura — dora

Nr i larjes sé duarve:

Pérdorimi i dorezave: Po[ ] Jo[ ]

Pérdorimi i locioneve ose dezifektanteve Po[ ] Jo [ ].

Prezenca e dermatiteve dhe ekzemave: Po[ ] Jo[ 1

Rezultati i kolonizimit: [ ]JA = pozitiv [ 1B = negativ

Agjenti fungal i izoluar:
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