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ABSTRAKT 

Staphylococcus aureus, është anëtar i familjes Micrococcaceae. Ky bakter shpesh është një patogjen oportunist i 

zakonshëm human, por në disa rrethana, këto baktere mund të shkaktojnë infeksione më serioze në një gamë të gjerë 

që prekin lëkurën sipërfaqësore dhe indet e buta, si dhe infeksione invazive duke përfshirë pneumoni, infeksione të 

qarkullimit të gjakut, infeksione të kockave dhe nyjeve. Staphylococcus aureus rezistent ndaj meticilinës (MRSA) 

Shkakton një gamë të gjerë sëmundjesh serioze tek njerëzit, por rregullatori i faktorëve virulentë në S. aureus 

orkestrohet nga sistemi i kuorumit të aksesorëve rregullator të gjeneve (agr). Objektivi i këtij studimi ishte të hetojë 

prevalencën e S. aurues, MRSA dhe frekuencën e gjeneve virulencë midis mostrave klinike të analizuar në Qendrën 

Spitalore “Nënë Tereza” në Tiranë. 

Metoda 

Për një periudhë 4 vjeçare janë analizuar në laboratorin e Mikrobiologjisë në QSUT 3859 mostra suspekt për S. aureus. 

Mosha minimale rezultoi 11 vjeç dhe ajo maksimale 83 vjeç me mesatre të moshës 54 ± 29. Për të izoluar dhe 

identifikuar S. aureus janë përdorur testet standarte si testet e katalazës, koagulazës dhe rritja në mannitol salt agar. 

Për të zbuluar MRSA në mostrat e izoluar u përdor testi i aglutinimit latex për zbulimin e shpejtë të PBP2 dhe testin 

e ekranit të diskut cefoxitin. Metoda molekulare e PCR u përdor për të zbuluar përmbajtjen e gjeneve (grupet agr) në 

158 izolime të mostrave klinike me anë të katër primer specifik për amplifikim për secilin grup të agr (agrI-IV). 

Rezultatet 

Mostrat janë marrë nga gjaku, urina, pështyma, tamponat e fytit, sputumit, hundës, plaga, abscesi, qelb/eksudatet, 

mostra nga lëkura dhe indet e buta dhe pajisjet mjekësore. Prevalenca e S. aureus rezultoi 11.2% ndësra prevalence e 

MRSA rezultoi 36.6% (158/432) raste. Nga izolatet e MRSA të identifikuara në këtë studim 36 (24%) ishin të 

ndjeshëm ndaj antibiotikëve 10 (7%) demonstruan rezistencë të ndërmjetme dhe 9 (6%) ishin rezistent ndaj shumë 

ilaçeve me rezistencë ndaj disa klasave të antibiotikëve. Përsa i përket grupeve agr më i izoluari i mostrave tona 

rezultoi agr I me 45%. agr II rezultoi në 28% të mostrave, agr III në 10%, dhe agr IV në 19%.  

Përfundimi 

Ky është studimi i parë i kryer në Shqipëri për prevalencën e grupeve agr midis llojeve të S. aureus. Shumica e 

izolimeve të S. aureus në këtë studim u klasifikuan si grupi agr I. Rezultatet e marra nuk na lejojnë të krijojmë një 

lidhje të drejtpërdrejtë midis grupit agr dhe disa prej faktorëve të infeksionit të S. aureus. Për të qenë më efektiv për 

kontrollin e infeksionit duhet të bëhen studime të thelluara në të ardhmen në mënyrë që të kuptohen marrëdhëniet e 

agr me faktorët e rriskut. 

Key words: S. aureus, MRSA, agr groups, patients  
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ABSTRACT  

Introduction 

Staphylococcus aureus, a member of the family Micrococcaceae. Often, he is a common human opportunistic 

pathogen, but, in some circumstances, this bacterium can cause more serious infections in a wide range which affecting 

the superficial skin and soft tissue as well as invasive infections including pneumonia, bloodstream infections, bone, 

and joint infections. Methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) is a major pathogen that causes a broad 

range of serious diseases in humans, but the regulator of virulence factors in S. aureus is orchestrated by accessory 

gene regulator (agr) quorum sensing system. The objective of this study was to investigate the prevalence of the S. 

aurues, MRSA and frequency of virulence genes among clinical samples hospitalized in tertiary hospital centre in 

Tirana, Albania.  

Methods  

About 3859 clinical suspected specimens were analyzed in laboratory of Microbiology in Hospital Centre “Mother 

Theresa” during four years. The min age of patients were 11 years and the max 83 years old and average 54±29. To 

detect the presence of S. aureus in sapmles we are used stadart tests like catalis, coagulasis and grouth in mannitol salt 

agar. To detect MRSA in isolate samples, we have used a slide latex agglutination kit for the rapid detection of PBP2 

and the cefoxitin disk screen test. PCR assays were used to detect gene`s content (agr groups) in 158 clinical samples 

isolates. Four reverse primers specific for amplification were used for each single agr group (agrI-IV). 

Results  

All the samples are collected from blood, urine, sputum, throat swab, wound, abscess, pus/exudates, skin and soft 

tissue swab, and indwelling medical devices. The prevalence of S. aureus resulted 11.2% and MRSA prevalence was 

36.6% (158/432) cases. Of the MRSA isolates identified in this study 36 (24%) were susceptible to antibiotics 10 (7%) 

demonstrated intermediate resistance and 9 (6%) were multi-drug resistant with resistance some six classes of 

antibiotics. agr I was the most isolates of our samples 45%. agr II resulted in 28% of samples, agr III in 10%, dhe agr 

IV in 19%.  

Conclusion 

This is the first study conducted in Albania about the evulation of agr group’s prevalence among S. aureus samples. 

In this study, the most predominant agr group among isolates of S. aureus is agr group I. The results obtained in our 

study do not allow us to establish a direct associaton between the agr group and some of the epidemiological factors 

of S. aureus infection. So future surveillance studies needed in order to understand distribution and relationship of agr 

in the away to be more effective for infection control. 

Key words: S. aureus, MRSA, agr groups, patients  
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PARATHËNIE 

Njerëzit gjithmonë e më tepër janë të rrethuar nga mikroorganizma dhe përballen me sëmundje të 

ndryshme që ata shkaktojnë.  

Në varësi të problemeve që shkaktojnë në organizmat e gjallë ato ndahen në organizma: të 

padëmshëm, të dobishëm, të dëmshëm dhe të rrezikshëm.  

Në kategorinë “mikroorganizma të rrezikshme” përfshihen organizmat që shkaktojnë 

sëmundshmëri dhe vdekshmëri në njerëz, madje edhe në ato me një sistem imunitar të fortë. 

Një impakt të madh në shëndetin publik, të shoqëruar me një kosto të lartë ekonomikë, janë edhe 

mikroorganizmat patogjenë të gjinisë Staphylococci. Specia kryesore e kësaj gjinie është 

Staphylococcus aureus. S. aureus është një patogjen mjaft i vështirë dhe ka aftësi për të shkaktuar 

një gamë të gjerë të infeksionit. Këto mund të shkojnë nga infeksione jo-invazive, në lëkurë dhe 

indet e buta deri në ato aggressive apo desktruktive (1). 

Për shkak të natyrës së tij specifike tek shumëkush nga ne lindin dyshime dhe pyetje të ndryshme 

lidhur mbi këtë bakter p.sh,  

• Pse disa njerëz janë bartës të Staphylococcus aureus, ndërsa të tjerët nuk janë? 

•  A është patogjeneza e S. aureus vetëm një incident, apo është një performancë e mirë-

rregulluar e cila mund të na tregojë shkathtësinë e këtij bakteri mjaft të zakonshëm? 

Po si arrin S. aureus të ketë këtë jetë të dyfishtë komensale dhe patogjene? Për të balancuar jetesën 

e dyfishtë komensale dhe patogjene S. aureus duhet të rregullojë me mjaft kujdes shprehjen e 

gjeneve përgjegjëse për patogjenitetin. Kjo saktësi arrihet përmes reagimit të koordinuar të 

sistemeve të shumta rregullatore. Nga këto, ai me ndikimin më të madh në shprehjen e virulencës 

gjenit është sistemi rregullator i gjenit accessory (AGR) (sistemi i kuorumi të ndjesisë). 

Dekadat e fundit janë bërë shumë studime lidhur mbi natyrën dhe efektet që ky bakter ka në 

popullatë, rezistencën që shfaq ndaj antibiotikëve si dhe virulencën e tij, por edhe pas gjithë këtyre 

viteve të hulumtimeve, nuk e dihet me siguri përgjigjja e saktë e këtyre pyetjeve.  

Për këtë arsye lind nevoja e studimit dhe njohjes së njohurive të reja në mënyrë që të jepet një 

përgjigje e saktë lidhur kolonizimin dhe infektimin e S. aureus (2). 
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Në ditët e sotme, trajtimi i infeksioneve të shkaktuara nga bakteri S. aureus mund të jetë i vështirë 

dhe madje në shumë raste, ky trajtim mund të rezultojë në një dështim të plotë. Disa faktorë mund 

të ndikojnë në ecurinë e këtij infeksioni si p.sh, mosha, gjinia, hormonet, dieta, higjena, profesioni, 

kushtet e jetesës etj. Gjithashtu një faktor kyç është dhe fakti që ky bakter shfaq një nivel të lartë 

të antibiotiko-rezistencës. Duke marrë informacion mbi kolonizimet e S. aureus dhe ndërveprimet 

që ai krijon më bujtësit e vet, mund të jemi të aftë të sigurojmë mënyra të reja trajtimi gjë që mund 

të çonte në arritjen e një përfundimi më të mirë si pasojë e një ndërhyrje dhe trajtimi të synuar (2). 

Edhe pse mund të hasim në të tilla vështirësi në praktikën klinike dhe jo vetëm, është me shumë 

rëndësi mënyra për të parandaluar infeksionet dhe rrugët e marrjes së tyre. Eshte me lehtë të 

parandalosh sesa të luftosh. Për natyrën kaq specifike të S. aureus ne ndërmorrëm këtë studim.  
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QËLLIMI DHE OBJEKTIVAT E STUDIMIT 

 

QËLLIMI I STUDIMIT 

Ky studim është ndërmarrë bazuar në qëllimet e mëposhtme: 

1. Të përshkruaj, në mënyrë prospektive, epidemiologjinë e Stafilococcus aureus dhe MRSA 

në pacientët e hospitalizuar pranë Qendres Spitalore Universitare “Nënë Tereza”, Tiranë, 

për periudhën Janar 2012 –Dhjetor 2016. 

2. Të përcaktojë në pacientët e hospitalizuar antibiotikët të cilët shfaqin rezistencë ndaj 

infeksionit të shkaktuar nga S. aureus. 

3. Të përcaktojë frekuencën e tipeve të Sistemit regullator të gjeneve accessory (AGR) në 

këtë popullatë popullatë.  

4. Të ekzaminojë ndikimin e rregullatorit të virulencës në prezantimin e sëmundjes, për të 

karakterizuar dhe vlerësuar faktorët e rriskut në mënyrë që të karakterizojë paraqitjen 

klinike të S. aureus. 

 

Objektivat e studimit janë:  

1. Konfirmimi i izolimeve klinike të Staphylococcus aureus të marra nga pacientët e 

hospitalizuar në pavionet e QSUT.  

2. Përcaktimi i prevalencës së Staphylococcus aureus rezistent ndaj meticilinës (MRSA) në 

pacientët e suspektuar. 

3. Të përcaktojë llojet e antibiotikëve me rezistence të lartë të Staphylococcus aureus në 

studimin tonë. 

4. Karakterizimi molekular i grupe virulente agr të Staphylococcus aureus nga izolatet e 

selektuara të MRSA me anë të teknikës së amplifikimit me PCR.  

 



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  1 

 

KAPITULLI I 

1. PJESA TEORIKE  

1.1 Kolonizimi Bakterial nga një prespektivë mikrobiologjike dhe epidemiologjike  

Njerëzit gjithmonë e më tepër janë të rrethuar nga mikroorganizma (mo) të ndryshëm si viruset, 

bakteret, kërpudhat dhe parazitët. Në varësi të problemeve që shkaktojnë në organizmat e gjallë 

ne mund ti ndajmë këto organizma në katër kategori kryesore të cilat janë: 1) mo të padëmshëm, 

2) të dobishëm, 3) të dëmshëm dhe 4) të rrezikshëm. Shumicën e kohës, mo nuk janë të dëmshëm 

dhe për këtë arsye ato referohen si jo-patogjene. Mo e specifikuar si të padëmshëm nuk shkaktojnë 

asnjë dëm në organizmat e tjerë, por ndërkohë ato nuk ofrojnë asnjë lloj përfitimi nga ana e tyre 

(1). 

Mo e dobishëm arrijnë të sigurojnë një avantazh mjaft të rëndësishëm për njerëzit duke i ndihmuar 

ata gjatë tretjes së produkteve ushqimore ose bëjnë të mundur parandalimin e mikroorganizmave 

patogjene të shkaktojnë infeksion nëpërmjet rezistencës së kolonizimit. Duke kolonizuar traktin 

respirator dhe/ose atë gastro-intestinal, këto organizma parandalojnë mo patogjene për tu 

pozicionuar dhe për të shkaktuar probleme shëndetësore.  

Në raste të caktuara, mikroorganizmat patogjene tek bujtësit e tyre shkaktojnë dëme, ndërsa, 

mikrobet që bëjnë pjesë në kategorinë “të rrezikshme” përfshijnë organizmat që shkaktojnë 

sëmundshmëri dhe vdekshmëri në njerëz madje edhe në ato me një sistem imunitar të paprekur më 

parë (3).  

Një impakt të madh në shëndetin publik të shoqëruar dhe më një barrë të lartë ekonomikë janë dhe 

organizmat patogjenë të gjinisë Staphylococci. Specia kryesore e kësaj gjinie është Staphylococcus 

aureus. Kjo specie patogjene oportuniste vend kryesor të shumimit të saj ka pjesën anterior nazale 

(4-10). Edhe pse në shumicën e kohës kolonizimmi i këtij organizmi mund të jetë i padëmshëm, 

studime të ndryshme kanë treguar që ky bakter shërben për transmetimin horizontal të infeksionit 

në nivel popullate, gjë e cila rrit më tepër nga ana e saj rrezikun e infeksioneve endogjene (8, 11-

23). Për këtë arsye ky bakter shpesh klasifikohet si një organizëm potencialisht i dëmshëm.  
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Shpesh herë ky organizëm klasifikohet dhe si "I dobishëm" pasi në rastet kur është i pranishëm tek 

një person bën të mundur parandalimin e shkaktarëve të tjerë të cilët duan të kolonizojnë hundën 

dhe zonat nasofaringeale, një fenomen i ashtuquajtur si ndërhyrje bakteriale, e cila përmendet 

edhe si ndërveprim midis llojeve të ndryshme të baktereve (24-27).  

Disa prej faktorëve të cilët mund të përfshihen në statusin e kolonizimit të një individi janë: 

1. Faktorët e bujtësit të tillë si mosha, gjinia, hormonet, sistemi imunitar, dieta, higjena, 

veshjet, profesioni, kushtet e jetesës dhe struktura gjenetike. 

2. Patogjenët duke përdorur truket e tyre arrijnë të strehohem poshtë hundës dhe kavitetin 

nazo-faringeal dhe ndërveprimet e tyre me njëri-tjetrin luajnë një rol në krijimin e florës 

bakteriale.  

3. Faktorët mjedisorë luajë një rol të rëndësishëm në përthitjen dhe transportin e 

mikroorganizmave bakteriale kjo dhe si pasojë e ndryshimeve klimaterike në dekadën e 

fundit.  

Për këtë arsye është mjaft e rëndësishme të studjohen kolonizimet bakteriale në individë të 

ndryshëm brenda një popullate. 

 

Figure 1. 1 Ndërveprimet ndërmjet bujtësit-mikrobit-mjedisit  

Ndërveprimi i propozuar për faktorët e riskut gjatë kolonizimit ndërmjet mo, bujtësit dhe mjedisit që përfshihen në 

dhe infeksionit me S. aureus (28) 
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1.3 STAFILOKOKU 

1.2.1 Karakteristikat e përgjithshme dhe klasifikimi 

Stafilokokët janë bakterie Gram-pozitive me një diametër 0.8-1 mm, në formë sferike, jo të 

lëvizshme dhe që nuk formojnë spore. Ato rriten në çifte ose klastera të ngjashme më verigen e 

rrushit (figura 1.2). Koket në kulturat likide mund të gjenden gjithashtu, të vetme, të bashkuara në 

formë tetradi ose si zinxhirë.  

Stafilokokët tek individë të ndryshëm shpesh shkaktojnë probleme madhore si: vatra me qelbëzim, 

formim të absceseve, infeksion pyogjenik, osteomielit, septikemi, sindrom të shokut toksik (SST) 

si dhe helmime me ushqimet.  

Stafilokokët paraqesin një përmbajtje të ulët të guaninë-citozinës. Këto organizma janë mezofile 

me një temperaturë optimale të rritjes 35-37°C, aerobe ose anaerobe fakultative. Ato paraqesin dhe 

një frymëmarrje dhe metabolizëm fermentativ.  

Gjinia Staphylococcus i përket familjes Staphylococcaceae e cila përfshin 47 specie dhe 24 

subspecie (1, 29).  

  

Figura 1.2 Stafilokok (1000X) në klaster Text&Photo CDC, Public Health Image Library (PHIL) 
 

Stafilokokët ndahen në dy grupe të mëdha në varësi të aftësisë së tyre për të koaguluar serumin 

citrat, ku enzima koagulazë është më e rëndësishme. Speciet Stafilokok që prodhojnë këtë enzimë 

janë quajtur Stafilokok koagulazë pozitive (CoPS, coagulase-positive staphylococci) në të cilën 

bëjnë pjesë S. aureus; S. pseudintermidius; S. intermedius; S. delphini; S. schleiferi dhe subspeciet 

koagulazë S. hyicus dhe S. lutrae.  



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  4 

 

Pjesa tjetër e specieve të kësaj gjinie bëjnë pjesë në Stafilokokët koagulazë negative (CoNS, 

coagulase-negative staphylococci). Një pjesë e madhe e specieve të CoNS në varësi të bujtësit të 

tyre shpesh herë referohen si organizma komensal, megjithëse këto specie janë parë të janë shkaku 

më i zakonshëm i bakteremisë në lidhje me pajisjet invasive si dhe me sëmundje të tjera 

nozokomiale. 

 

 

 

1.3 Staphylococcus aureus 

S. aureus është një organizëm Gram pozitiv dhe anaerob fakultativ. Ky emër i referohet formës 

morfologjike të rrumbullakët që ky organizëm ka (coccus: κόκκος) si dhe formimit të grupimeve 

si klastera në fromë rrushi (staphyle: σταφυλή) (tabela 1.1).  

Këto organizma mund të shikohen me ndihmën e një mikroskopi dhe kolonitë e shndritshme 

(golden colonies) të formuara e kanë prejardhjen nga fjala Greke aureus që do të thotë flori. Këto 

organizma rriten në terrene të ngurta (30, 31) (figura 1.3). 

Tabela 1.1 Klasifikimi Taksonomik S. aureus 

Klasifikimi Taksonimik i S. aureus 

Domeni  Bacteria 

Filumi  Firmicutes 

Klasa Bacilli 

Rendi Bacillales 

Familia Staphylococcaceae 

Gjinia Staphylococcus 

Specia S. aureus (29-31) 
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a)                 b)  

Figura 1.3 a) S. aureus në pjatë agar gjak               b) Ngjyrimi i Gramit në mostër pozitive  

me S. aureus në gjak 

S aureus u zbulua për herë të parë në Skoci në vitin 1880 nga një kirurg i quajtur Ogston. Ai 

vëzhgoi me anë të mikroskopit mostrat me qelb të marra nga pacientët të cilët shfaqën infeksione 

post-operative (plagë dhe abscese) (32). Edhe pse ai ishte personi i pare i cili shpjegoi formën e 

bakterit si grumbuj rrushi, ai nuk mundi të izolojë dhe të rrisë vetë patogjenin.  

Katër vjet më vonë në vitin 1884 një studjues tjetër i quajtur Rosenbach, e quajti këtë patogjen 

Staphylococcus aureus (33). Pjesa më e madhe e popullsisë së shëndoshë humane është e 

kolonizuar me bakterin S. aureus. Vendi më i zakonshëm ku S. aureus mund të kapet është pjesa 

anteriore e hundës (8, 34, 35). Në rreth 20-30% të personave të shëndetshëm, kolonizimi i S. aureus 

rezulton të jetë persistent (8, 34, 36). Po në të njëjtën përqindje ky bakter paraqet prani intermitente, 

ndërsa gjysma e popullsisë humane paraqitet jo-mbartëse (8, 37-39). Kohët e fundit është raportuar 

se grupet e individëve me kolonizim intermitent dhe ata jo-bartës të vërtetë nuk kanë ndonjë 

ndryshim të dallueshëm ndërmjet tyre (40).  

S. aureus është shkaktar mjaft i shpeshtë i infeksioneve të lëkurës të tilla si folliculitis, 

furunculosis, abscese dhe plagë në infeksionet post-operative, por ky bakter mund të shkaktojë 

gjithashtu dhe sëmundje invazive të tillë si pneumoni dhe sepsis (19, 20, 22, 34, 41-45).  
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Kolonizimi para hundës është një rrezik sinjifikant për marrjen e infeksioneve të S. aureus për të 

dy komunitet si dhe pacientët e hospitalizuar. Lidhja ndërmjet bartësve të hundës dhe infeksionit 

është raportuar për herë të parë në vitin 1931 prej Danbolt, por edhe shumë studime të tjëra të 

viteve të fundit konfirmojnë këtë lidhje të fortë.  

Kjo lidhje shkakësore është mbështetur gjithashtu nga zbulimi i llojit të bakterit i cili shkakton 

infeksionin shpesh herë është i padallueshëm gjenotipikisht me llojin që është mbartës tek 

individët. Mbartësit persistent kanë tendencë për të mbartur të njëjtin lloj bakteri me kalimin e 

kohës dhe janë një rrezik në rritje të shkaktimit të auto-infeksioneve (16, 48).  

Studimet më të shpeshta të ketyre specieve, janë kryer tek moshat fëminore. Shumica e studimeve 

sugjerojnë se përqindja e kolonizimit është më e lartë në fëmijëri dhe se mbartësit persistent vihen 

re më shpesh tek fëmijët dhe adoleshentët nën moshën 20 vjeç (5, 8, 34, 47). Nuk dihet në çfarë 

moshe mbartësi persistent iniciohet saktësisht apo si kjo ekziston në foshnjëri.  

Në mardhëniet ndërmjet bujtësit dhe patogjenit është e nevojshme një përshtatje e përsosur e cila 

mund të jetë keq përcaktuar në fëmijërinë e hershme. Janë raportuar disa faktorë të cilët 

influencojnë në trendin e mbartësve të S. aureus në fëmijët e shëndetshëm të cilët janë: 1) numri i 

vëllezërve dhe motrave më të mëdhenj, 2) madhësia e familjes, 3) ushqyerja me qumshtin e gjirit 

dhe 4) pirja e duhanit. Këta faktorë janë gjetur të kenë një lidhje mjaft pozitive me mbartësit e S. 

aureus (10, 24).  

Struktura gjenetike e bujtësit dhe patogjenit mund të jetë mjaft e rëndësishme për kolonizimin e 

këtij bakteri (48, 49). Për më tepër, ndërveprimet mikrobiale dhe me patogjenë të tjerë, duke 

përfshirë këtu dhe S. pneumoniae mund të luajë një rol të madh në rritjen e kolonizimit të S. aureus 

(24, 25). Në ditët e sotme është në dispozicion një vaksinë për këtë specie bakteriale. 
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1.4 Specifiteti dhe gama e bujtësve  

Pjesa anterioro nazale mendohet të shërbejë si habitati kryesor ekologjik i S. aureus tek njeriu, por 

nga kjo gjë nuk përjashtohen dhe shumë pjesë të tjera të trupit të cilat gjithashtu shërbejnë si vend 

strehim për këtë bakter (37). S. aureus është një banor i zakonshëm i lëkurës (50), perineum (51), 

mund të gjendet gjithashtu në sqetulla (50, 51), vaginë (52) dhe ne traktin gastrointestinal (50). 

Disa studime kanë raportuar se kolonizimi i fytit është më i përhapur se kolonizimi i pjesës së 

përparme nazale (53-56).  

S. aureus njihet gjithashtu si kolonizues dhe infektues i kafshëve shtëpiake dhe bagëtive ku 

përmendim qentë, macet, lepujt, kuajt, kafshët dhe derrat (57). Një shqetësim i madh është 

prezenca e Methicillin Rezistente të S. aureus (MRSA) në kafshët shtëpiake dhe ato blegtorale, 

pasi këto mund të shërbejnë si rezervuare për kolonizimin e njeriut e cila është ilustruar nga ST398 

tek derrat (58). 

Specia e S. aureus që prek njeriun zakonisht nuk gjendet tek kafshët dhe anasjelltas, kjo pasi 

ekzistojnë disa barriera ndërmjet bujtësve të shumtë. Një studim microarray raportoi që megjithëse 

specifiteti i bujtësit i përket një linjë specifike, linjat e kafshëve janë mjaft të përafërta me linjën e 

njeriut dhe ku specificiteti i bujtësve i atribuohet vetëm disa gjeneve ose një kombinim të gjeneve 

(59). Kjo ngjashmëri e habitshme është gjetur në mesin e ngjitjes dhe evazionit imun të gjeneve 

në kafshë të ndryshme bujtëse, në ekspozimin e proteinave të ndryshme target të cilat sugjerojnë 

se këto proteina nuk janë të domosdoshme për virulencën (60).  

Në një studim tjetër (të izolimit të bakterit tek fermerët dhe gjedhët) u raportua një gjenotip i ri i 

përshtatur tek gjedhët i cili ishte si rezultat i ndryshimit të bujtësit nga njeriu tek gjedhët duke 

treguar se specifika e bujtësit është një tipar që mund të pësojë ndryshime (61).  
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1.5 Rëndësia klinike e S. aureus 

S. aureus është një patogjen human me një impakt madhor në shëndetin publik. Ai është i aftë të 

infektojë çdo ind të trupit të njeriut duke shkaktuar një variacion të patogjenitetit duke filluar nga 

një infeksion të lëkurës deri në sëmundje të rrezikshme për jetën. Infeksioni i shkaktuar nga S. 

aureus në përgjithësi mund të ndahet në tre tipe: 1) lezione sipërfaqësore p.sh, në zonat ku janë 

kryer ndërhyrje kirurgjikale dhe infeksionet e plagëve; 2) infeksion sistemik dhe probleme 

kërcënuese për jetën si p.sh, endokardit, osteomielit, pneumoni, abscess të trurit dhe bakteraemia; 

3) toksinat, p.sh, sindromi i shokut toksik, helmimet ushqimore dhe sindroma e lëkurës së djegur 

(62).  

Shenja dalluese e infeksioneve stafilokoksike është abscesi, i cili përmban qelb, përmbajtja e të 

cilit konsiston në: neutrofile të vdekura, baktere të gjalla dhe të vdekura, inde nekrotike dhe 

përmban gjithashtu qeliza të bujtësit dhe bakteriale të lizuara (63).  

Bujtësit imunokompetent në shumicën e rasteve arrijnë ta pastrojnë infeksionin në mënyrë të 

suksesshme duke e tharë abscessin, ndërsa në përgjithësi për bujtësit e imunokomprimuar dhe 

ndonjëhërë ata të shëndetshëm, infeksioni mund të progresojë për në thellësi të indeve dhe të bëhet 

një infeksion potencial fatal invaziv (63). 

Infeksionet e S. aureus zakonisht përfshijnë një mbartës ose mund të ndodh si pasojë e një 

autoinfeksioni - zhvillohet një infeksion me llojin e tyre mbartës ose shkaktohet një cros –reaksion 

– kur lloji i tyre është trasmetuar tek një individ dhe e infekton atë.  

Globalisht S. aureus është shkaktari jo vetëm i shumë infeksioneve në gjak (22%) por edhe shumë 

infeksioneve të lëkurës dhe indeve të buta (39%) (39).  

Në Norvegji S. aureus është bakteri i dytë më i zakonshëm i izoluar në kulturat e gjakut, duke zënë 

14.5% të izolimeve (kontaminimi i lëkurës është përjashtuar në këtë përqindje) (64).  

Methicillin rezistenca e S. aureus ka qënë një temë mjaft shqetësuese për shumë vjet duke krijuar 

një barrë mjaft të madhe për shumicën e institucioneve të kujdesit shëndetësor në mbarë botën. 

Kjo pasi është rritur numri i vdekshmërisë, sëmundshmërisë si dhe kostot financiare në krahasim 

me methicillin ndjeshmërinë S. aureus (methicillin-susceptible S. aureus (MSSA) (65). 
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a)  b.  

Figura 1.4 a) Shpjegimi i emrit MRSA dhe b) Evolucioni i rezistencës së antibiotikëve në S. 

aureus  

 

Numri i rasteve me MRSA janë rritur me shpejtësi të lartë në mbarë botën gjatë dekadave të fundit 

(66), por të dhënat e përgjithshme nga Network i Survejancës së Rezistencës Antimikrobiale 

Evropiane (EARS-Net) për vendet pjesëmarrëse, tregojnë se ka një reduktim të ndjeshëm në 

përqindjen e rasteve të MRSA nga viti 2002 deri në 2009 (figura 1.4) (67).  

Infeksionet MRSA mund të jenë një problem i lidhur me hospitalizimin (healthcare-

acquired/associated (HA) MRSA), por kohët e fundit nuk përjashtohet dhe janë raportuar një rritje 

të infeksioneve MRSA edhe në komunitet (communityacquired/ associated (CA) MRSA) si dhe 

tek kafshët (kryesisht bagëtitë) (livestock-associated (LA) MRSA) (66).  

Në përgjithësi, niveli i rezistencës antimikrobiale ndaj S. aureus është dukshëm më i lartë në mesin 

e të hospitalizuarve krahasuar me ata të komunitetit, duke lënë të kuptohet që rastet spitalore të 

izoluara janë epidemiologjikisht të ndryshme nga rastet e izoluara nga komuniteti dhe se në 

ambjentet spitalore po gjendet një mikroflorë rezidente (68). 
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1.5.1 Manifestimet klinike të S. aureus dhe çfarë ajo shkakton  

Rreth 30% e popullatës së shëndetshme është mbartëse e këtij bakteri në hundë, faring dhe lëkurë. 

Në personat imunokompententë S. aureus kolonizon lëkurën, traktin intestinal ose nazofaringun 

duke mos shfaqur asnjë simptomë ose sëmundje (1).  

Kur S. aureus kolonizolohet nga një abscess, ulçër apo lezion tjetër i lëkurës, zakonisht është si 

pasojë e një invazioni sekondar që ka ndodhur në plagën e shkaktuar nga infeksion primar. S. 

aureus në mënyrë të ngjashme mund të izolohet nga absceset, absceset e gjirit ose mastitet, 

dermatitis ose infeksionet e lëkurës si dhe infeksionet e traktit gjenital (62).  

S. aureus konsiderohet si një bakter oportunist klasik deri në çastin kur ato nuk kanë invaduar 

lëkurën ose vende të tjera hyrëse të organizmit dhe nuk kanë shkaktuar një infeksion (2).  

Tek kafshët dhe tëk njerëzit me imunitet të kompromentuar apo imunodefiçent, ky bakter mund të 

jetë kërcënues për jetën. Kjo mund të çojë në infeksione pyogjenike (pyogenic abscessing) të 

lëkurës, syve apo traktit gjenital.  

S. aureus mund të shkaktojë:  

✓ Infeksione te vogla të lëkurës  

✓ Mund të shkaktojë ulçërizime, celulitis, folikulitis 

✓ Mund të jetë shkaku i sindromës së lëkurës së zhveshur dhe absceseve 

✓ Mund të çojë në infeksione të mushkërive apo pneumoni 

✓ Mund të shkaktojë infeksionet e trurit apo meningit 

✓ Mund të shkaktojë infeksionet e kockave apo osteomielit 

✓ Mund të shkaktojë infeksione në zemër ose endokardit 

✓ Mund të jetë shkaku i sëmundjeve kërcënuese për jetën si sindromi i shokut toksik (TSS), 

Bakteremi dhe septikemi (figura 1.5).  
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Figura 1.5 Manifestimet klinike të S. aureus 

 

 

 

1.6 Mënyrat e Transmetimit  

S. aureus zakonisht mund të gjendet në mjedis. Ky bakter transmetohet nëpërmjet piklave të ajrit 

ose aerosolit. Kur një person kollitet apo tështin ai/ajo lëshon pikla të vogla të shumta që mbeten 

pezull në ajër. Këto pikla shpesh herë përmbajnë baktere të cilat mund të infektojnë njerëzit e tjerë. 

Një rrugë tjetër e transmetimit të S. aureus është nëpërmjet kontaktit të drejtëpërdrejtë me objektet 

të cilat janë të kontaminuara me bakterin ose nga pickimi/kafshimi i një personi ose kafshe të 

infektuar. Rruga tipike e transmetimit të S. aureus është nga hunda – duart e një personi tek një 

sipërfaqe (p.sh tek një derë apo dorezë), dhe më pas tek duart – hunda e personit tjetër.  
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Për një transmetim të suksesshëm S. aureus duhet të përshtatet në ambjente të ndryshme dhe t`iu 

mbijetojë faktorëve të stresit si kufizimi i lëndëve ushqyese, tharjes, ndryshimeve të temperaturës, 

osmolaritetit, pH, ndërhyrjes së baktereve të ndryshme si dhe veprimit antimikrobial të trupit të 

njeriut (69). Rreth 30% e njerëzve të shëndetshëm janë mbartës të S. aureus në hundë, faring ose 

në lëkurë. Transmetimi i S. aureus nga bujtësi tek bujtësi është më pak efikas krahasuar me 

transmetimin e kolonive të Staphylococcus epidermidis tek njeriu e ilustruar kjo në tre pika;  

1) S. epidermidis qëndron vetëm në lëkurë dhe kërkon kontaktin e drejtëpërdrejtë ndërmjet 

dy bujtësve për tu tranmetuar;  

2) S. epidermidis kolonizon të gjithë njerëzit, kjo pasi tek ky organizëm nuk njihen barrierat 

të cilat parandalojnë kolonizimin e tij. Tek bakteri S. aureus ka një numër të limituar të bujtësve 

potencial për shkak të barrierave të njohura për të; 

Bashkëveprimi ndërmjet grupeve agr gjenetikisht të ndryshme të shtameve të S. aureus mund të 

pengojë kolonizimin në shtamet e reja, ndërsa për S. epidermidis kjo gjë nuk është vërtetuar (69). 

Transmetimi kompleks i S. aureus është përdorur si hipotezë për shpjegimin e evolucionit dhe 

mbajtjen e virulencës (70). 

 

Figura 1.6 Rrugët e transmetimit të S. aureus  
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1.7 Epidemiologjia e S. aureus  

Staphylococcus aureus është një patogjen me impakt të madh tek njeriu dhe ka një shpërndarje 

mjaft të gjerë në mbarë botën. Ai është një nga shkaqet më të zakonshme të infeksioneve të lëkurës, 

indeve të buta si edhe infeksionit nozo-komial (71). S. aureus gjendet tek njerëzit në hundë, plagë, 

axillae, zona perineale (tek meshkujt), mukozë, gojë, gjëndrat e qumështit, flokë, traktet e rrugëve 

të sipërme të frymëmarrjes, në zorrë dhe në rrugët uro- gjentare. 

Bakteri S.aureus shkakton sëmundje si në komunitetet ashtu edhe në ambjentet e kujdesit shëndetësor. 

Në mjediset komunitare ku individët jetojnë në ambjente të përbashkëta prevalenca e këtij 

infeksioni është duke u rritur (71; 72). Shëmbull tipik komunitar mund të jenë azilet e pleqve. Këta 

individ shesh janë në një rrezik në rritje të shfaqjes së MRSA-së (72). Rreth 20% e individëve janë 

bartës të qëndrueshëm të Staphylococcus aureus, rreth 60% janë bartës të përhershëm, dhe rreth 

20% e mbajnë atë rrallë (6). Fëmijët kanë më shumë gjasa të jenë bartës të vazhdueshëm të 

baktereve (6), ndërsa gratë e reja janë në një rrezik më të lartë për sindromën e shokut toksik (74).  

Periudha e inkubimit: Fillimi i simptomave pas konsumimit të ushqimit të kontaminuar me S. 

aureus është zakonisht 30 minuta deri në 8 orë. Kolonitë e S. aureus tek disa individë mund të 

mbarten për një kohë të papërcaktuar, disa mund ta mbartin atë në mënyrë kronike, ndërsa disa 

mund ta mbartin me ndërprerje (6). Periudha e përhapjes vazhdon për aq kohë sa kemi prezencën 

e një lezioni purulent ose gjendja e mbartësit është presistente. Prezenca e të paktën 100.000 

organizmave është përcaktuar si doza infektive e këtij infeksioni në njerëz (75). 

Bujtësit e S. aureus janë të shumtë, ndër më kryesorët përmendim: njerëzit, kafshët e egra dhe 

kafshët shtëpiake, duke përfshirë bagëtitë (kryesisht lopën) (76). Shumë kafshë veprojnë si 

rezervuar, sidomos lopët. Infeksioni i shkaktuar nga S. aureus mund të quhet dhe sëmundje 

zoonotike, pasi ka raste të infektimit përmes kontaktit të drejtpërdrejtë ose të tërthortë me një 

kafshë të infektuar (77). Deri tani nuk është përcaktuar asnjë vektor i S. aureus.  
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Një nga mënyrat e transmetimit ashtu siç është theksuar edhe më pare është nga gëlltitja e ushqimit 

që përmban enterotoksina (78). Transmetimi vertikal gjatë lindjes normale është i pazakontë. 

Transmetimi nga personi në person ndodh përmes kontaktit me një plagë plagë ose me një bartës 

të infeksionit (6). Kushtet e papërshtatshme higjeno-sanitare dhe mjediset komunitare të 

mbipopulluara, rrisin ekspozimin ndaj S. aureus. Infeksioni mund të përhapet nga personi në 

person nëpërmjet punonjësve të kujdesit shëndetësor ose pacientëve (6). Kolonizimi i hundës 

mund të çojë në një auto-infeksion (79). 

Prevalenca S. aureus ndryshon në popullata të ndryshme. Në një popullsi të përgjithshme, norma 

mesatare e transportit të këtij infeksioni është 37% (me interval nga 19 deri në 55%) (6). Kur 

krahasohen popullatat e moshave të ndryshme, shkalla e kolonizimit tek fëmijët është raportuar të 

jetë dukshëm më e lartë në krahasim me të rriturit (4, 45, 32, 80, 81). Në disa studime të tjera është 

vërejtur një ndryshim ndërmjet gjinive përsa i përket shkallës së kolonizimit (82, 83) dhe pranisë 

të llojeve të ndryshme spa (84). 

Gjithashtu, janë vërejtur dallime në prevalencë ndërmjet vendeve të ndryshme. Në një studim të 

kohëve të fundit në Evropë u gjet një ndryshim i madh në normat e transportit nazal, ku më i ulëti 

ka rezultuar në Hungari (12%) dhe më i larti në Suedi (29%) (85). Në një studim në Norvegji, 

është raportuar e njëjta normë (29%) si në popullatën e përgjithshme suedeze (83). 

Në Kanadaja, incidenca e raportuar e infeksioneve invazive të S. aureus ishte 28.4 raste/100 000 

individë dhe infeksionet ishin më të zakonshme tek personat mbi 65 vjeç dhe tek meshkujt (86). 

Në Shtetet e Bashkuara, 0.8% e të gjithë ambjenteve spitalore u diagnostikuan me infeksionin S. 

aureus gjë që u vu re dhe me ditë qëndrimin e gjatë të hospitalizimit të këtyre pacientëve. Këta 

pacientë paguan kosto më të larta hospitalizimi dhe trajtimi si dhe kishin një rrezik më të lartë 

vdekjeje krahasuar me pacientët pa infeksion S. aureus (87).  

Në Evropë, niveli i bakterermisë të shkaktuar nga S. aureus (MSSA) me meticillin ndjeshëm është 

rritur në mënyrë të vazhdueshme ndërmjet viteve 2002-2008 (12125-15266) (88). Gjatë viteve, 

shumica e studimeve epidemiologjike të S. aureus janë përqendruar në S. aureus (MRSA) rezistent 

ndaj meticillineve dhe epidemiologjia e MSSA deri më tani është më pak e studiuar. 
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Gjatë dy dekadave të fundit, epidemiologjia e sëmundjes së S. aureus ka ndryshuar në mënyrë 

dramatike si pasojë e shfaqjes dhe përhapjes së kloneve të Methicillin Rezistencës së S. aureus.  

Ky ndryshim epidemiologjik, sëbashku me lidhjen ndërmjet terapisë antimikrobiale të vonuar dhe 

vdekshmërisë së rritur të bakteremisë së S. aureus ka lehtësuar shumë përparimet që kanë ndodhur 

në diagnozën e shpejtë molekulare të këtij bakteri. Ky testim i shpejtë molekular ka ulur ndjeshëm 

kohën e kthim përgjigjes nga ana e laboratorit dhe në disa rrethana mund të çojë në përmirësim të 

rezultateve klinike. Përveç kësaj, përparimet në teknologjinë sekuenciale të ADN-së dhe analizat 

bioinformatike kanë hedhur dritë të re mbi epidemiologjinë molekulare dhe dinamikën e 

transmisionit të S. aureus (89) (figura 1.6). 

 

 

Figura 1.7 Sistemi i Survejancës Europiane të Antibiotiko-Rezistencës (90) 
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1.8 Përmbajtja gjenomike e S. aureus material i marre nga thesis  

Madhësia e gjenomës së S. aureus zakonisht varion nga 2.5 tderi në 3.1 Mb, dhe përmban ~2,500 

open reading frames. Në vitin 2001 janë publikuar dy sekuencat e para gjenomike të S. aureus 

N315 dhe Mu50 (91). Pas këtij viti filluan të publikoheshin shumë shpejt dhe sekuencat e tjera 

gjenomike MW2 (92), MRSA252 dhe MSSA476 (93), COL (94), USA300-FPR3737 (95), 

USA300-HOU-MR (96), NCTC8325 (97), ET3-1 (98), JH-1 dhe JH-9 (99), Newman (100) dhe 

TW20 (101). Në ditët e sotme, sekuencimi i plotë i gjenomës është bërë një rutinë, duke nxjerrë 

në pah një numër të konsiderueshëm draftesh gjenomike, ku vetëm disa prej tyre janë të pajisur 

me shënime bashkëshoqëruese ose të kompletuara plotësisht (102).  

Gjenoma e S. aureus konsiston në; 1) gjenet e bërthamës, të ruajtura ndërmjet racave të ndryshme; 

2) gjenet e ndryshueshme të bërthamës (core variable (CV) genes), gjene që ndryshojnë ndërmjet 

gjenomave ose mund të mos jenë të pranishme dhe 3) elementët gjenetik të lëvizshëm (mobile 

genetic elements (MGEs), fragmente të ADN koduese të toksinave, faktorët e virulencës dhe gjenet 

e përfshira në përshtatjen e bujtësit si dhe në funksionet mobilizuese (103,104). 

Gjenomi i bërthamës përmban rreth 80% të gjeneve të S. aureus, ku përfshihen gjenet për proteinat 

sipërfaqësore të përfshira në adezion si dhe gjenet që kodojnë vetitë thelbësore metabolike dhe ato 

rregullatore (105, 106). Si pjesë e gjenomit së bërthamës, gjenet e variablave kryesore (CV) 

përbëjnë 10-12% të gjenomit të S. aureus. Këto shpesh kodojnë rregullatorët e gjeneve të 

virulencës ose proteinat sipërfaqësore të përfshira në ndërveprimet me bujtësin p.sh, gjatë 

kolonizimit nazal, siç është sipërfaqja proteinike stafilokokale A (spa) (104). 

Gjenomi Accessory përbën rreth 20% të gjenomit të S. aureus të mbetur. Ai është i përbërë nga 

MGEs që përmbajnë 50% të faktorëve të njohur të virulencës së S. aureus. MGEs përfshijnë 

bakteriofagët, ishujt e patogjenicitetit, plazmidet dhe transpozonet, të cilët janë të aftë të 

transferohen horizontalisht ndërmjet shtameve (106). Si pasojë e shkëmbimeve të faktorëve të 

virulencës ndërmjet shtameve, kemi kombinime të ndryshme të faktorëve të virulencës, të cilët 

kontribuojnë në përshtatjen e kloneve të specializuar për infeksionin e bujtësve ose mjediseve të 

përzgjedhura (98, 101). 
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KAPITULLI II 

2. PJESA TEORIKE  

2.1 Grupet agr të Staphylococcus aureus  

S. aureus është një patogjen mjaft i vështirë dhe ka aftësi për të shkaktuar një gamë të gjerë të 

infeksionit (39). Këto infeksione mund të shkojnë nga format jo-invazive të lëkurës dhe indeve të 

buta deri në format agresive apo destruktive të tilla si endokardit, pneumoni ose septikemi. Në 

thelb të aftësisë të këtij bakteri pë të shkaktuar infeksione të tilla të rënda qëndrojnë faktorët e 

shumtë të virulencës që ky patogjen prodhon. Sekretimi i hemolizës, toksinat, enzimat 

jashtëqelizore, peptidet anti-inflamatore, përqasja si dhe mekanizmat imun të evazionit 

kontribuojnë të gjitha së bashku në patogjenitetin e S. aureus. 

Po si arrin S. aureus të ketë këtë një jetë të dyfishtë komensale dhe patogjene? Për të balancuar 

jetesën e dyfishtë komensale dhe patogjene S. aureus duhet të rregullojë me mjaft kujdes shprehjen 

e gjeneve të cilët janë përgjegjës për patogjenitetin. Ky rregull i saktë arrihet përmes reagimit të 

koordinuar të sistemeve të shumta rregullatore. Nga këto, ai me ndikimin më të madh në shprehjen 

e virulencës së gjenit është sistemi rregullator i gjenit i njohur si agr (accessory gene regulator apo 

sistemi i kuorumit të ndjesisë) (39). 

 

 

2.2 Sistemi regullator i gjeneve Accessory 

agr është një sistem konvencional kuorum i ndjesisë ku rregullimi i gjenit ndodh si përgjigje e 

përqëndrimit të pragut të sinjalit ekstraqelizor i cili rritet kur popullata ose kuorumi i baktereve të 

pranishme janë të mjaftueshme. Sistemet kuorum të ndjesisë janë gjetur në një gamë të gjerë të 

specieve bakteriale. Figura 2.1 paraqet një ilustrim hipotetik të evolucionit të S. aureus (107). 

Bakteret Gram-negative zakonisht përdorin kimikate të vogla si sinjale të tyre si p.sh, acil- 

homoserin-lakton. E kundërta ndodh tek bakteret Gram-pozitive të cilat zakonisht përdorin 

peptidet e vogla si nxitëse të këtyre systemeve (108).  
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Përbërjet e këtyre molekulave mund të shkojnë nga peptide të thjeshta lineare të prodhuara nga 

Bacillus spp deri tek ato të komplikuarat që i nënshtrohen modifikimeve post-translatore të cilat 

rezultojnë në ciklizimin e peptideve ose shtimin e grupeve funksionale më komplekse (108). 

 

Figura 2.1 Ilustrim hipotetik i histrorisë së evolucionit të S. aureus (107, 108) 

*Paraqitje e ilustruar hipotetike e historisë së evolucionit të Staphylococcus aureus. Speciet e S. aureus mund të 

ndahen në dy subspecie të supozuara (107). Rrathët me ngjyra të ndryshme përfaqësojnë grupe të ndryshme agr, ndërsa 

rrathët me numra në brendësi të tyre paraqesin komplekset klonike përkatëse. Shigjetat në anën e djathtë tregojnë fazat 

më të rëndësishme gjatë evolucionit të S. aureus. 

 

Sistemi i agr i stafilokoksikëve përqëndrohet rreth prodhimit dhe të ndjerit të shtatë deri nëntë 

mbetjeve peptidike që janë modifikuar për të përmbajtur një unazë makrociklike të formuar nga 

një lidhje tiolakton (figura 2.2) (109). Kur sinjali arrin një koncentrim të mjaftueshëm ai lidhet tek 

një receptor ekstraqelizor i cili është pjesë e një sistemi dy-komponentësh të sinjalizimit. 

Aktivizimi i agr çon në ndryshime gjithëpërfshirëse të rregullimit të gjeneve të virulencës me mbi 

rregullimin e sekretimit të faktorëve virulent dhe nën rregullimin e faktorëve sipërfaqësor të tilla 

si adezinat dhe proteina A (tabela 2.1) (110).  
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Duke pasur parasysh rolin e saj vendimtar në rregullimin e faktorëve virulent, mjaft përpjekje janë 

fokusuar në të kuptuarit se si ky sistem funksionon dhe cili është roli i saj në patogjenezën e 

sëmundjes. 

 

Figura 2.2 Paraqitje skematike e sistemit agr të S. aureus (111, 112) 
 

Lokusi kromosomal agr është i përbërë nga dy transkripte të shprehura në mënyrë divergjente. Nxitësi apo (promotori) 

P2 drejton shprehjen e operonit agrBDCA. AgrD është peptidi pararendës (prekusor) i AIP (tipi 1 i treguar) i cili është 

i përbërë nga tre pjesë dhe përfshin, 1) një heliks amfipatik N-terminal, 2) një rajon i mesëm që bëhet AIP dhe 3) një 

bisht C-terminal me ngarkesë. AgrB është një membranë endopeptitazë mjaft e rëndësishme për prodhimin e AIP. 

AgrC është një membranë histidinë kinazë e cila ka receptor ekstraqelizor për lidhjen AIP. AgrA është një regullator 

reagimi dhe pjesë e një çifti dy komponentësh me AgrC. Aktivizimi i agrA nxit transkriptimin nga promotorët P2 dhe 

P3 dhe vetë promotori P3 nxit shprehjen e ARNIII që është efektori primar i sistemit agr. SpsB kompleton rrugën 

biosintetike të AIP. 
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Tabela 2.1 Gjenet rregullatore të agr 
Gjeni  Produkti  Referenca* 

 Gjenet e rregulluara nga agr  

Enzimat e sekretuara 

aur  Aureolysin  113, 114 

splA-F  Spl proteasa  115 

sspA  V8 proteasa  116, 117 

sspBC Ssp proteasa  113 

scp  Staphopain 113 

sak  Staphylokinase  116 

lip  Lipasa 112 

geh  

 

Glycerol ester 

hydrolase 

112 

ureA-G Urease   

plc  PI-Phospholipase C 117 

fme  Enzima e modifikuar e acidit yndyror (Fatty acid 

modifying enzyme) 

118 

Toksinat 

Hla Alpha-toxina  116, 119, 120 

hlb  Beta-hemolysina  116 

hlgBC  Gamma-hemolysina 121 

hld  Delta-toxina  122, 116 

lukD/E  Leukocidina  121 

lukS/F  Panton-Valentine leukocidin 121 

lukG/H  Leukocidina  

seb  Enterotoxina B  123, 124 

sec  Enterotoxina C 125 

sed  Enterotoxina D  126 

tst  

 

Shoku- Toksik 

syndrome toxin-1 

116 

etaAB  Toksinat Exfoliative  127, 128 

Peptidet Immunomodulator  

PSMα1-4  Alfa PSMs  129 

PSMβ1-2  Beta PSMs  129 

Regullatorët   

agrBDCA  regullatori agr  131 

arcR  Rregullatori Transcriptional  112 

RNAs Regullator 

RNAIII RNAIII  131 

rsaE  RsaE sRNA  132 

Faktorët e Sipërfaqes  

cap5  Kapsulë Polysaccharide tipi 5 133 

cap8  Kapsulë Polysaccharide tipi 8 134 

 

  

Gjenet e nënrregulluara nga agr 

 

Enzimat sekretuese 

ssl5,8  Staphylococcal superantigen si proteinë 5 dhe 8 135 
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Proteinat e sipërfaqes  

fnbAB  

 

Proteinat lidhëse Fibronectin A/B 136 

spa  Proteina A  116, 120, 138  

coa  Koagulaza  137, 139,  

SA1000  Proteinat e sipërfaqes  140 

Regulators 

rot  Faktorët e transkriptimit Rot  140, 141 

    *Shënim: Për referenca shtesë për rregullimin e agr mund të shikohen dhe punimet me referencat (7, 12, 99-101)  

 

 

 

2.3 Lokusi agr  

Lokusi agr bën pjesë në kromozomin e S. aureus duke u konsideruar si pjesë e gjenomës bazë të 

saj dhe jo një ishull patogjeniteti. Ky lokus përmban dy transkripte të ndryshme, ARNII dhe 

ARNIII të kontrolluara nga promotorët (ose nxitësit) P2 dhe P3 (figura 2.1) (122, 130). Transkripti 

ARNII është një operon i katër gjeneve, agr BDCA që kodojnë faktorët e nevojshëm për 

sintetizimin dhe të kuptuarit e vetënxitjes së peptideve (AIP Autoinducing peptide).  

AgrD është peptidi pararendës i AIP, ndërsa AgrB është një membranë integrale e enzimës 

endopeptidase e cila është thelbësore për biosintezën e AIP-së.  

Agr C dhe agr A formojnë një çift dy-komponentësh, ku agr C është membrana histidinë kinazë 

dhe agr A është një regullator reagimi (142). Me lidhjen e AIP, agrC fosforilon agrA e cila në 

kthim aktivizon promotorët P2 dhe P3 për vetë aktivizimin e sistemin agr dhe mbirregullimin e 

transkriptimit të ARNIII. ARNIII është reagimi më i madh i drejtimit i sistemit agr, i cili pas 

trasnkriptimit rregullon shprehjen e faktorëve virulent dhe Rot (Repressor of toxins) rregullatori 

transkripsional (123). AgrA gjithashtu mund të aktivizoj transkriptimin nga dy nxitës për shprehjen 

e fenolit të tretshëm (Psms) phenol soluble modulins) (129). 
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2.4 Sinjali i vetë-induktimit të peptideve 

Sistemi agr i përgjigjet përqendrimit ekstraqelizor të sinjalit AIP. Tipi I AIP i identifikuar fillimisht 

është një peptid me tetë-mbetje (YSTCDFIM) ku pesë mbetjet e tij të fundit kufizojnë unazën 

makrociklike tiolakton e cila formohet ndërmjet anës së zinxhirit cisteinë dhe karboksilatit fundor 

(figura 2.3) (143, 115). Ky fragment peptidik rrjedh nga rajoni i brendshëm i agrD nëpërmjet një 

serie të agrB dhe sinjalizojnë ngjarjet e zhvillimit të varësisë së peptidazës (110, 144). Pas 

vlerësimit të sinjalit AIP, është e qartë se diversifikimi ka ndodhur në të gjithë speciet 

streptokoksike. Madje brenda llojeve të S aureus njihen shumë ndryshime të rëndësishme të agr. 

Këto ndryshime janë si rezultat i një rajoni hipervariabil që ndodhet brenda operonit agrBDCA 

(145). Në aspektin rendor të operonit, "rajoni hipervariabil" përbëhet nga fundi 3' agrB, gjeni agrD, 

dhe nga fundi 5' të agrC, ku me kalimin e kohës kanë ndodhur ndryshime të shumta të çifteve të 

bazave dhe nga ku janë krijuar grupe të ndryshme të agr-së. 

Ndërmjet katër tipeve të agr së S. aureus, mbetja e parë 34 N–terminal e aminoacidit në llojet e 

ndryshme të sitemeve agrB ruhen plotësisht, ndërsa pjesa tjetër e proteinave paraqet dallime të 

konsiderueshme.  

Ndryshimet që ndodhin në gjenin agrD më sëshumti sjellin ndryshime të strukturave divergjente 

të AIP-së (figura 2.3) (143).  

Në mënyrë të ngjashme paraqitet dhe segmenti N-terminal i agrC në të cilin është lokalizuar 

domeni i ndjeshmërisë së AIP-së. Kjo zonë paraqet variacione të konsiderueshme ndërsa domeni 

C-terminal kinaza është plotësisht i ruajtur.  

Këto diferenca brenda operoneve agrBDCA në S. aureus kanë çuar në klasifikimin e katër 

sistemeve agr të referuara si agr-I, agr-II, agr-III dhe agr-IV. Çdo njeri nga sistemet agr njeh një 

strukturë të ndryshme AIP dhe për ta ruajtur rendin e grupimit, këto sinjale janë quajtur AIP I-

AIPII-AIPIII-AIPIV.  

AIP-I, -II dhe –III janë identifikuar të parët (143) dhe disa vite më pas disa laboratore identifikuan 

edhe AIP-IV (146-148). Struktura e përgjithshme e katër sistemeve AIP të S. aureus është e 

ngjashme. Secila përmban një unazë tiolakton dhe pesë mbetje makrociklike ndërsa pjesët N-

terminale janë të dryshueshme me 2-4 mbetje shtesë nga unaza.  
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2.5 Interferenca e agr  

Molekulat AIP të tipeve të ndryshme të agr janë të afta për të penguar sinjalizimin e tipeve të tjera 

të agr, një fenomen që njihet si “Interferenca agr” (143). Fuqia e ndërveprimit është e 

rëndësishme, ashtu siç të tre grupet AIP lidhen tek receptorët aletrantivë të agrC me lidhje 

konstante në një range të ulët nanomolar (149, 150). Roli biologjik i interferencës së agr mbetet i 

paqartë, por ka propozime të ndryshme që ky fenomen jep një avantazh konkurrues në prodhimin 

e llojeve (strain) (151).  

Ky vëzhgim ka çuar në dizenjimin e shtameve reporter (reporter strains) të cilat janë përdorur nga 

grupe të ndryshme studjuesish si një metodë për të matur prodhimin e AIP-së (144, 152). Duke 

matur aftësitë e supernantantit për të inhibuar aktivizimin e një lloji tjetër agr, mund të masim nëse 

janë të pranishëm apo jo AIP-të.  

 

 

 

2.6 Biosinteza e AIP  

Kryesore për funksionim e sistemit agr si një “sistem kuorum të ndjeshmërisë” është sinteza e 

feromonit AIP. Prekusori i AIP-së është agrD, që është një peptid i sintetizuar në ribozome. Për të 

bërë produktin final AIP ky propeptid pëson dy ngjarje copëzimi, ciklizimi dhe transporti jashtë 

qelizor (144, 153).  

Shpjegimi i mekanizmit për mënyrën se si ndodhin këto hapa është parë si i vështirë nga ana e disa 

studimeve të kryera për këtë proçes. Edhe pse më shumë vëmendje i është kushtuar të kuptuarit të 

AIP-së, efekteve rregullatore, rolit të agr në patogjenezë, mekanizmi i sintezës së AIP vazhdon të 

ngelet përsëri një fushë mjaft e rëndësishme studimi.  
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2.7 AgrD 

Propeptidi agrD konsiston në 46 aminoacide (kur si model marrim agr Tip I të S. aureus) dhe 

mund të ndahet në tre regjione të përgjithshme: 1) 24 mbetjet N-terminal formojnë një spirale 

amfipatike që është e aftë të targetojë peptidin në membranën qelizore (152); 2) rajoni i mesëm i 

agrD kodon tetë mbetjet fundore të molekulës AIP-I (150) dhe 3) 14 mbetjet C-terminal arrijnë të 

formojnë një spirale dhe synojnë të kenë mbetje të shumta me ngarkesë negative (154). 

Këto tre zona të përgjithshme janë ruajtur në mesin e të gjitha llojeve stafilokoksike, (figura 2.4) 

(155, 156). Spirali N-terminal mund të variojë ndjeshëm në sekuencat me vetëm një mbetje glicinë 

e cila ruhet absolutisht; megjithatë veçoritë amfipatike vazhdojnë të ruhen. Ky spiral është i aftë 

të targetojë propeptidin agrD në membranën qelizore, që mesa duket është e lidhur me agrB për 

proçesin (157).  

Shkurtimi i 12 mbetjeve të para mund të tolerohet në disa AIP-I të cilat janë duke u prodhuar, por 

këputja e 14 mbetjeve ndalon sintezën e AIP-I. Nëse seksioni i hequr zëvendësohet me një spirale 

amfipatike artificiale, prodhimi i AIP-I mund të shpëtohet, duke sugjeruar se funksioni i kësaj 

pjese është membrana e targetuar, por nga ana tjetër jo domosdoshmërisht mund të ndërmjetësojë 

ndonjë ndërveprim specifik me agrB.  

Zëvendësimi i N-terminal me nje spirale transmembrane orienton peptidin në anën citoplazmike 

të membranës që frenon prodhimin e AIP, duke treguar që drejtuesi N-terminal duhet të jetë 

amfipatik për të kryer funksionet e veta (152). 

Rajoni AIP-kodues i AgrD paraqet divergjenca të konsiderueshme ndërmjet specieve edhe pse disa 

tipare ngelen të qëndrueshme. Mbetja më shumë e ruajtur është cisteina e cila është e nevojshme 

për të formuar strukturën unazore tiolakton të AIP-së. Por ndërmjet specieve streptokoksike vihen 

re disa përjashtime, si p.sh, speciet S. intermedius, S. pseudintermedius dhe S. delphini, si dhe disa 

gram pozitiove të tjera si Clostridium difficile dhe Enterococcus faecalis, në vend të cisteinës kanë 

serinën dhe prodhojnë një AIP që përmban një lidhje laktoni (figura 2.4). 
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Bishti C-terminal është pjesa më e ruajtur e agrD, sidomos nëntë mbetjet e para (145). Bishti 

gjithmonë fillon me aspartat dhe glutamat, ndërsa dy aminoacidet e para ndiqen nga dy mbetje të 

tjera absulotisht të konservuara të cilat janë prolina dhe glutamati të pozicionuara në pozicionin e 

gjashtë dhe të tetë. Pra si përfundim bishti C-terminal nuk ka një rol funksional.  

 

Figura 2.3 Molekulat AIP të prodhuara nga specie të ndryshme 

 

Paraqitja strukturore e AIP nga specie të ndryshme, duke përfshirë katër lloje agr të S. aureus. 

Secili AIP përmban një unazë makrociklike e formuar nga çdo lidhje thioester ose ester, si dhe një 

bisht N-terminal (përveç L. plantarum) (112). 
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Figura 2.4 Shtrirja e sekuencave të AgrD  

Sekuencat AgrD të specieve stafilokoksike dhe jo vetëm. Sekuencat ndahen në tre rajone: udhëheqësi N-terminal, 

rajoni i kodimit AIP (me ngjyrë të theksuar) dhe bishti i C-terminalit. Asteriskët (*) tregojnë AIP-të për të cilat 

struktura e AIP është konfirmuar. Mbetjet janë të ngjyrosura me ngjyrë të kuq (112) 
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2.8 AgrB 

AgrB është një proteinë me madhësi 22 kDa dhe e lokalizuar në membranën qelizore (158). AgrB 

është enzima kryesore përgjegjëse në proçesin e agrD për të dhënë produktin final që është AIP 

(110). Shumë studime kanë paraqitur që agrB ka aktivitet endopeptidazë e cila mund të heqë 

bishtin C-terminal të agrD (153, 159). Dy mbetje janë identifikuar si thelbësore për aktivitetin 

proteolitik të agrB, histidinë-77 dhe cysteinë-84, duke sugjeruar që agrB vepron si proteazë (153). 

Këto dy mbetje janë absolutisht të ruajtura në të gjitha proteinat agrB të njohura duke theksuar 

rëndësinë e tyre në funksionin e agrB. Mutacionet shtesë në ruajtjen mjaft të mirë të serinës dhe 

histidinës nuk e inhibojnë prodhimin e AIP por implikojnë më tej dy mbetje të identifikuara duke 

formuar qendrën katalitike (153).  

Në shumë aspekte agrB është tipari më i veçantë në sistemin agr të stafilokokëve bazuar në 

mungesën e sekuencave të ngjashme të proteinave të tjera kuorum të ndjeshmërisë.  

AgrB nuk ndajnë homologji me proteazat cisteinë ose proteinat e tjera (130). Kur bëjmë 

krahasimin e sekuencave të ndryshme agrB në tipet agr të S. aureus, shpesh haset një sasi e 

konsiderueshme variacionesh ndërmjet shtameve. Vetitë e përgjithshme si seksioni hidrofobik të 

cilat përmbajnë seksione transmembranore janë të ruajtura edhe pse sekuencat e këtyre rajoneve 

janë të ndryshme (një tipar i përbashkët i proteinave integrale membranore homologe).  

Interesante është që rajoni N-terminal i agrB është ruajtur mjaft mirë në llojet streptokoksike ku 

34 mbetjet e para janë ruajtur absolutisht në katër tipet agr të S. aureus. Ky rajon është i nevojshëm 

për funksionin e agrB, megjithëse roli i saj në prodhimin e AIP është akoma i paqartë (153).  

Zhang et al, në studimin e tyre u përpoqën të përcaktonin topologjinë e agrB brenda membranës 

citoplazmike (figura 2.5) (159). Duke përdorur fuzionin e fosfatazës alkaline u arrit të përcaktohej 

pozicioni i rajoneve transmembranore të përfshira në E. coli. Kjo metodë gjeneroi një hartë 

topologjike me gjashtë rajone transmembranore, në të cilën të dy mbetjet terminale N dhe C janë 

përcaktuar të jenë brenda qelizës ndërsa mbetja 27 si syth (loop) është e lokalizuar jashtë qelizës. 

Studimet topologjike kanë treguar që mbetjet katalitike janë të lokalizuara në pjesën citoplazmike 

të membranës (153).  



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  28 

 

 

Figura 2.5 Harta topologjike e AgrB (112, 113) 

Harta topologjike e AgrB bazuar në fuzionet e fosfatazës alkaline të raportuara nga Zhang, et al (159). (B) Topologjia 

e AgrB siç është parashikuar nga software TOPCONS topology analysis (157, 159, 160). Mbetjet e ngarkuara 

pozitivisht janë treguar në të verdhë, mbetjet negative janë në ngjyrë blu. Mbetjet e kuqe shënojnë mbetjet katalitike 

të proteazës. 
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2.9 Mekanizmi i zhvillimit  

Që nga raportimi fillestar i prodhimit të AIP-së nga agrB dhe agrD në 1995 (150) ka pasur vetëm 

një numër të kufizuar të studimeve të cilat kanë analizuar mekanizmin e biosintezës e krahasuar 

kjo edhe me studimet e kryera në rregullimin e agr dhe në rolin e virulencës. Kjo mund të reflektojë 

natyrën e vështirë të kryerjes së studimeve biokimike në një proteinë membranore integrale e 

kombinuar me faktin se agrB nuk paraqet homologji me proteinat e tjera. Megjithatë ka pasur dhe 

disa përparime të cilat kanë dhënë dritë në të kuptuarit se si agrD jep si produkt final AIP.  

Zhang et al., ishin të parët që demostruan që agrB vepron si një proteazë e lidhur ngushtë me agrD 

(159). Duke përdorur epitopet e etiketuara të agrD nëpërmjet imunoblot u demonstrua varësia 

copëtuese e agrB në agrD. Produkti i parë mbizotërues që shihet tek agrD paraqet mungesë të 

bishtit C-terminal, gjë që tregon se heqja e këtij bishti është një hap më i herët që ndodh në proçesin 

e agrD. Ky aktivitet copëtimi eliminohet nga mbetjet katalitike si histidinë-77 apo cisteinë-84 

(153).  

AgrB mund të inhibohet gjithashtu nga disa inhibitorë proteazë. Është parë se disa inhibitorë 

serine-proteaza (AEBSF, VFK-CMK, dhe TPCK) janë shumë efektiv, ndërsa disa serina të tjera 

si (inhibitor frenues të trombinës, inhibitor sojë trypsin dhe aprotinin) si dhe cysteinë (E-64, E-

64D, NCO-700 dhe Z-Phe-Gly-NHO-Bz) nuk janë inhibitor proteaz shumë të efektshëm.  

Inhibitorët serine-proteaza të cilët ishin shumë efektiv kishin gjithashtu dhe specifitet për cisteinë-

proteazën, megjithatë arsyeja pse inhibitorët cisteinë-proteazat nuk kanë një efekt ngelet akoma e 

paqartë.  

Për të bërë molekulën finale AIP, lideri N-terminal duhet të hiqet nga agrD. Tipi I i sinjal 

peptidazës SpsB është identifikuar si një enzimë e aftë e cila arrin të copëtojë liderin N-terminal 

të agrD. Sinjal peptidazat janë proteaza membranore lidhëse, përgjegjëse për largimin e N-

terminal sinjal peptidazës. Si proteina që janë, ato janë sekretuar nëpërmjet rrugës së sekretimit 

Sec ose Tat (161). Në mbështetje të këtij mendimi inhibitorët sinjal-peptidazë janë të aftë të 

pengojnë prodhimin e AIP dhe aktivizimin e agr në të dy llojet agr I dhe agr II sëbashku (151).  
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Megjithatë akoma ngelet e patestuar nëse sinjal peptidaza përfshihet në prodhimin e AIP në llojet 

e tjera të Stafilokokëve. Sinjal peptidaza është e aftë që të copëtojë në mënyrë tipike mbetjet e 

vogla të pa ngarkuara që gjenden në pozicionet 1 dhe 3 të anës që do të copëtohet (162).  

Peptidet agrD-I, II, dhe IV të S. aureus i përshtaten këtij modeli ashtu si shumë agrD të tjera 

Stafilokoksike, por disa prej tyre përmbajnë mbetje të tilla si lizina ose tiroizina në pozicionin e 

parashikuar 1, në të cilin mund të ndërpritet aktiviteti i sinjal peptidazës. Studimi i mëtejshëm është 

i nevojshëm për të verifikuar kërkesën universale të sinjal peptidazës në biosintezën e AIP.  

Duke përdorur të gjitha gjetjet eksperimentale të përshkruara më lart, në figurën e mëposhtme 

është paraqitur një model për biosintezën e AIP (figura 2.6) (114, 154). Hapi i parë është lidhja e 

agrD me membranën citoplazmike përmes liderit të saj N-terminal.  

Në membranë, agrB katalizon cisteinën në varësi të mësymjes nukleofilike në agrD duke çuar 

kështu në heqjen e bisht C-terminal. Kjo ndodhi e copëtimit rezulton në formimin e një lidhje 

kovalente të ndërmjetme në të cilën agrD dhe agrB lidhen përmes një lidhje tioester. Për të krijuar 

një unazë tiolakton, cisteina e brendshme e agrD kryen një shkëmbim të tioester me lidhjen e 

ndërmjetme agrD-agrB duke hequr prekusorin e AIP. Në këtë pikë, prekusori transportohet nëpër 

membranë prej agrB, ndërsa sinjal peptidaza SpsB largon udhëheqësin N-terminal për të liruar 

AIP në mjedisin ekstraqelizor. Ndërsa disa nga hapat si p.sh targetimi i agrD në membranë, 

copëtim i agrB të ndërmjetësuar dhe copëtimi i SpsB të ndërmjetësuar janë të demonstruara, prova 

të tjera eksperimentale janë duke u mbështetur në zbulimin e hapave të tjerë që mungojnë. 
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Figura 2.6 Modeli i rrugës biosintetike të AIP-së* 

*Hapi 1, heliksi amfipatik N-terminal lidhet me membranën citoplazmike. Hapi 2, AgrB heq bishtin C terminal të 

AgrD. Hapi 3, Pjesa e mbetur e fragmentit peptidik AgrD (N-terminal dhe pjesën AIP) është lidhur tek AgrB si një 

tioester i AgrB në mbetje C84. Mbetjet cisteines AgrD mund të atakojë lidhjen e tioesterit duke zhvendosur peptidin 

dhe duke formuar unazen tiolaktone. Hapi 4, Prekusoro AIP (heliksi N-dhe tiolaktoni AIP) transportohen në sipërfaqen 

e jashtme të membranës. Hapi 5, SpsB largon heliksin amfipatik, duke liruar AIP nga membrane (112). 
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2.10 Zhvillimi specifik i tipit  

Në ngjashmëri të variabilitetit të sekuencave të agrD në tipe të ndryshme të agr, edhe vetë agrB 

është gjithashtu e përfshirë me secilën klasë të sinjalit AIP. Ky bashkë-evolucion rezulton në 

specifitetin e grupit që mundëson çdo agrB të proçesojë propeptidet agrD të të njëjtit tip agr. 

Në këtë rast agrB-I ose agrB-III mund të prodhojnë AIP tip I ose tip III, por asnjëherë nuk mund 

të përdorin agrD-II si substrat për prodhimin e AIP (143). Në mënyrë të ngjashme dhe agrB-II 

mund të proçesojë vetëm agrD II.  

Në përpjekje për të përcaktuar rajonet agrB përgjegjëse për specifitetin e grupit, kimerat janë 

prodhuar me seksione të ndryshme të agrB-I dhe agrB-II (163), ndërsa për të proçesuar agrD-I, 

agrB duhet të përmbajë një pjesë e cila përfshin segmentin e parë transmembranor të sekuencës të 

Tipit I, pikërisht mbetjet 43-66, ndersa pjesa tjeter e proteinës mund të jetë e Tipit II. 

Në të kundërt, agrD-II kërkon një nga dy segmentet e agrB, pikërisht mbetjet 67-75 ose 126-141 

që janë të Tipit II. Këto rajone korrespondojnë si rajonet e dyta dhe të katërta transmembranore 

bazuar në hartën topologjike të publikuar (159) ose në dy seksionet e citoplazmës bazuar në 

modelet e parashikimit kompjuterik. Të dyja këto seksione janë ruajtur mjaft mirë në mesin e 

Tipeve I dhe II, me gjashtë nga nëntë mbetjet identike në segmentin e parë dhe 12 nga 16 të pjesës 

së dytë duke ngushtuar mbetjet e mundshme kritike në të diktuarit të specifitetit. Gjithësesi duhet 

pasur parasysh se produkti i AIP është matur si prodhim dhe është e paqartë nëse dallimet e 

specifitetit janë për shkak të njohjes së peptideve agrD, copëtimit, formimit të unazës thiolactone 

apo transportit të peptideve pas përpunimit. 
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2.11 Ndjeshmëria e AIP-së 

Për të përfunduar rrethin kuorum-ndjesi është thelbësore që bakteret të jenë në gjendje të ndjejnë 

dhe tu përgjigjen sinjaleve të sekretuara. Në S. aureus ky rol kryhet nga sistemi rregullator dy-

komponent agrC dhe agrA. Kur AIP akumulohet në një koncentrim të mjaftueshëm ai është në 

gjendje të lidhet dhe të aktivizojë receptorin agrC (EC50 afërsisht 10-30 nm.) (150, 133). AgrC 

autofosforilon vetveten dhe ndiqet nga transferimi i grupit fosfat në përgjigjen regullatore të agrA 

(164). Fosforilimi aktivizon agrA, kështu që ai mund të lidhet tek sekuencat promotore dhe te 

transkriptimi i mbirregulluar (upregulate transcription) (165). AgrA aktivizon promotorin agr P2 

që çon në rritjen e transkriptimit të operonit agrBDCA dhe autoamplifikimit të sistemit agr (135). 

Aktivizimi i promotorit agr P3 nxit transkriptimin e ARNIII që është rregullatore për ARN dhe 

shërben si molekulë kryesore efektore që merr pjesë në rregullimin e prodhimit të faktorit virulent. 

 

 

 

2.12 AgrC 

Dimerët agrC shërbejnë si receptor për AIP (174). AgrC përbëhet nga dy domeneve të 

përgjithshme, domenin sensor i membranës integrale dhe domeni i histidine-kinazës citoplazmike. 

Domeni C-terminal i histidinë-kinazës ruhet mjaft mirë ndërmjet specieve streptokoksike ndërsa 

domeni N-terminal është diametralisht divergjent në sekuenca. Kjo reflekton diversifikimin që ka 

ndodhur në mesin e receptorit agrC duke j`u lejuar atyre të njohin sinjalet divergjente të AIP ndërsa 

ruajnë funksionin konservues të fosforilimit të agrA në njohjen e AIP-së. 

Lidhja e AIP-së tek agrC ndodh jashtë qelizës nëpërmjet domenit sensor. Domeni sensor përbëhet 

nga gjashtë spirale transmembrane dhe tre sythe ekstraqelizore (145). Njohja e AIP-së mendohet 

se ndodh kryesisht nëpërmjet sythave unazorë 1 dhe 2.  

Sythi 1 mendohet se bashkëvepron me pjesën e pasme të AIP ndërsa sythi 2 njeh mbetjet e unazës 

makrociklike të AIP.  
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Në këto sythe mund të bëhen zëvendësime të cilat ndryshojnë specifikat e receptorëve për sistemet 

e ndryshme të AIP-së, duke theksuar rëndësinë e këtyre rajoneve në njohjen e AIP. Sythi 3 dhe 

spiralet transmembranore 5 dhe 6 mendohet se ndërmjetësojnë transferimin e sinjalit përmes 

membranës për të aktivizuar domenin histidinë-kinazë. Fosforilimi agrC ndodh nëpërmjet një 

mekanizmi trans-autofosforilimi (164). AIP lidh dimerin agrC dhe pasi lidhet tek një monomer 

ndodh një ndryshim strukturor i cili aktivizon të dy domenet histidinë-kinazë të autofosforilohen. 

Grupet fosfat më pas transferohen në agrA. 

 

 

 

2.13 AgrA 

AgrA është një rregullator transkriptimi që i përket familjes së rregullatorëve LytTR (166). 

Eksperimentet e EMSA me promotorin P2 të agr tregojnë se: agrA (Kd = 0,16 nM) lidhet si një 

dimer me afinitet të lartë, dhe ky afinitet është 24 herë më i lartë krahasuar me agrA e 

pafosforilizuar (Kd = 3.8 nM) (165).  

Testet e gjurmimit të AND-se I në rajonet e promotorëve P2-P3 demonstruan dy rajone mbrojtëse, 

të cilat e mbështjellin direkt zonën agr pasi e kanë identifikuar më parë sekuencën LytTR.  

AgrA ka afinitet lidhës më të lartë me promotorin P2 sesa me P3 (Kd 0.16 nM vs 1.7 nM). Ky 

ndryshim mund të shpjegojë pse promotori P2 iniciohet përpara promotorit P3 kur aktivizohet 

sistemi agr. 
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2.14 ARNIII 

ARN III është rregullatori i nukleotidit 514 të ARN. Ai është përgjegjës për pjesën më të madhe 

të rregullimit të gjeneve që ndodhin kur agr është aktivizuar. Transkriptohet nga promotori P3 i 

cili është afër promotorit P2, por që ndodhet në drejtim të kundërt me të.  

Brenda ARN III është gjeni hld që kodon delta-toksinën, një peptid amfipatik me 26 aminoacide i 

cili është i aftë për të formuar poret brenda membranave qelizore (167). Kur transkripti ARN III u 

zbulua për here të parë u besua se delta-toxina ishte ndërmjetësuese për shumicën e efekteve 

rregullatore, megjithatë analiza të mëtejshme zbuluan se përgjegjëse për këtë ishte vetë m-ARN 

(123). 

Struktura sekondare e ARN III përbëhet nga 14 kthesa të plota në formë karfice (furqeta) (168). 

Pranë pjesës fundore të drejtimit 5' është një rajon përgjegjës që nxit proçesin e përkthimit të alfa-

toksinave si dhe një rajon që përmban gjenin hld. Afërsisht në fund të rajonit 3’ janë furqetat 

(pikërisht numrat 12-14) të përfshira në rregullimin negativ të proçesit të përkthimit. Përmbajtja e 

lartë e strukturave si furqeta i mundëson ARN III të ketë një gjysmë jetë të pazakontë në kulturë 

deri në 45 minuta (143, 169).  

ARN III rregullon shprehjen e gjeneve në nivelin e përkthimit duke u bazuar në m-ARN e gjeneve 

të shumta të virulencës si dhe rregullatorin e transkriptimit Rot.  

ARN III mund të nxisë përkthimin nëpërmjet çlirimit të furqetave të ARN I dhe krijimit të një zone 

lidhëse ribozomale të mundshme (ribosome binding site RBS) si ato me alfa-toksina (124). Për 

dallim, ARN III gjithashtu pengon përkthimin duke u bazuar në rajonet 5 'të paplotësuara të m-

ARN, shpesh duke mbivendosur RBS dhe duke formuar struktura dyfish të m-ARN-së të 

panjohura nga kompleksi i inicimit të përkthimit (138-141). Formimi i ARN-ve të dyfishta ka efekt 

të dyfishtë në krijimin e një substrati për RNase III i cili do të bashkohet me m-ARN e targetuar 

për të hequr RBS dhe për të ulur gjysmën e jetës së ARN (140, 169). Ndalimi i përkthimit Rot çon 

në ndryshime të mëdha në rregullimin e gjeneve, duke rezultuar në rritjen e sekretimit të faktorëve 

të virulencës dhe nënrregullimin e proteinave sipërfaqësore (170). Përmes këtyre mekanizmave 

ARN III rregullon pozitivisht ose negativisht shprehjen e faktorëve të shumta të virulencës në 

nivele të shumëfishta (tabela 2.1). 
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2.15 Roli i agr në Patogjenezë 

S. aureus është një nga shkaqet më të zakonshme të infeksioneve bakteriale dhe ato nazokomiale 

në Amerikë. Ky patogjen mund të shkkatojë një spektër të larmishëm të infeksioneve të cilat mund 

të jenë akute, kronike ose toksina të ndërmjetësuara që prekin një pjesë të madhe të trupit të njeriut 

(39, 171). Rritja e prevalencës së MRSA së S. aureus dhe shfaqja e këtyre shtameve në komunitet 

janë kthyer tashmë në një problem madhor për shëndetin publik kudo në botë (172-177). Shumica 

e manifestimeve akute të sëmundshmërisë i janë atribuar arsenalit të faktorëve të virulencës së 

sekretuar të nxitur nga sistemi agr. Për këtë arsye nuk është e habitshme që sistemi agr luan një 

rol të rëndësishëm kur ekzaminohet patogjeneza e S. aureus (178). 
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KAPITULLI III 

3. MATERIALI DHE METODAT 

3. 1 Materiali 

3.1.1 Zona e studimit  

Ky studim është kryer në Laboratorin e Mikrobiologjisë pranë Qendrës Spitalore Universitare 

“Nënë Tereza”, për një periudhë 4 vjeçare. Mostrat për ekzaminim janë marrë në pacientët e 

hospitalizuar pranë pavioneve të ndryshëm në QSUT si dhe pacientët ambulator. 

Stafilokokët janë një grup mjaft rezistent në ambjentet e jashtme, për këtë arsye për ruajtjen e 

materialit të marrë për ekzaminim nuk kërkohen kushte të veçanta ruajtje dhe transportimi, por 

gjithësesi rekomandohet që kultivimi i mostrave të marra të kryhet sa më shpejt. Në raste 

pamundësie të një kultivimi brenda dy orëve nga moment i marrjes së mostrës, mostra është ruajtur 

në frigorifer, duke shmangur kështu mbritjen e baktereve të tjera. Është mjaft e rëndësishme që 

materiali për ekzaminim të merret përpara fillimit të mjekimit me antibiotikë, për këtë arsye kemi 

përjashtuar nga ky studim çdo rast që ka filluar trajtimin me antibitik. Bazuar në sëmundjet që S. 

aureus shkakon, ai mund të kapet në materialet klinike dhe të japin kultura pozitive si mëposhtë 

(179). 

1.Infeksionet ipogjenike të lëkurës (impetigo, forunkula, karbunkula etj) 

Lëkura =>90% kultura pozitive 

Gjaku =<10% kultura pozitive 

2. Dermatiti eksfoliativ stafilokoksik 

Nazofaringu =>90% kultura pozitive 

Lëkura =<10% kultura pozitive 

Gjaku =<10% kultura pozitive  

3. Sindroma e shokut toksik 

Vagina =>90% kultura pozitive 
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Lëkura =<10% kultura pozitive 

Gjaku =<10% kultura pozitive  

4. Endokarditi 

Gjaku =>90% kultura pozitive (S. aureus) 

Gjaku = 50-90% kultura pozitive (S. epidermidis) 

5. Pneumonia 

Sputuli = 50-90% kultura pozitive 

Gjaku = 10-50% kultura pozitive 

6. Helmime ushqimore 

Ushqimi = 50-90% kultura pozitive 

Fekale = <10% kultura pozitive 

7. Artriti spetik 

Lëngu synovial = 90% kultura pozitive 

Gjaku = 50-90% kultura pozitive 

 

3.1.2 Izolimi bakterial 

Bazuar në çka më sipër, materiali që kemi marrë për detekminin e këtij infeksioni është nga: qelbi 

i plagëve të ndryshme, abseset ose fistulat, gjaku, urina, kultura vaginale dhe uretrale, infeksionet 

e lidhura me kateterin, sputum, lengu cerebrospinal, si dhe material nga sipërfaqet e trupit etj. 

Gjithashtu me ndihmën e një tamponi është marrë material nga hunda, gryka dhe veshi.  

Për një periudhë 4 vjeçare të gjitha mostrat e ardhura pranë laboratorit janë analizuar me metodat 

konvecionale (cocci gram-pozitive, prova e katalazës-pozitive, prova e fermentimit të manitolit, 

prova e koagulazës dhe oksidazës). Të gjitha mostrat pozitive të izoluara janë ruajtur në -70°C për 

ripërdorim për testime të mëtejshme.  
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3.1.3 Kultura për ekzaminimin e S. aureus 

Për të gjitha mostrat është përgatitur një preparat mikroskopik i ngjyrosur sipas Gramit për të 

evidentuar prezëncën e baktereve. Mostrat (qelb, lëngjet me qelb, sputum, urinë, kulturat vaginale 

dhe uretrale etj) që paraqitën një prezencë bakteriale, u mbollën në terren me agar gjak dhe bujon 

tioglikolat për ekzaminimin e S. aureus. Fekalet dhe materialet e tjera shumë të kontaminuara janë 

mbjellë në agar gjak me 7.5% NaCl dhe në terre me kripë dhe manit. Përqindja e lartë e kripës bën 

të mundur frenimin e llojeve të tjera të baktereve sidomos atyre të gram-negative.  

Për mostrat e ekzaminuara nga gjaku, sasia e nevojshme që kërkohen për tu mbjellëështë 5-10 ml. 

Kjo sasi gjaku është mbjellë në 50-100 ml terren i lëngshëm (bujon i thjeshtë). Më pas të gjitha 

mostrat janë vendosur në thermostat për inkubim në 37°C për 18-24 orë.  

 

3.1.4 Identifikimi i S. aureus në kulturë 

Pas kohës së inkubimit 18-24 orë, kolonitë e S. aureus në terrenin me agar gjak janë të lëmuara, të 

rrumbullakta, opake, të njoma, të ndritshme dhe të grumbulluara si verige rrushi. Kanë përmasa të 

vogla 1-5mm në diametër (figura 3.1; tabela 3.1).  

Për të gjitha kolonitë e dyshimta, është përzgjedhur materiali dhe me anë të një anse dhe janë kryer 

këto ekzaminime: 

a) është bërë mbjellja në agar gjak dhe në terren spefik për 24 orë për 37 C 

b) është bërë kalimi në një epruvetëm me plazëm të holluar për të bërë provën e koagulaës, 

c) është bërë kalimi në një epruvetë me bujon për të bërë antibiogramën, 

d) është bërë kalim në agar të pjerrët për të marrë njësubkulturë për prova të mëtejshme që do të 

përdoren për idnetifikimin e S. aureus. 

* Duhet të theksojmëse jo vetëm kolonitë me hemolizë dhe pigment të artë duhet t`iu nënshtrohen ekzaminimeve të 

mëtejshme, pasi tani më çdo koloni që rezulton me koke grampozitive, të vendosur në formë grumbujsh, mund të jenë 

Stafilokok patogjen potencial, panvarësisht nga mungesa e homolizës e pigementit ose e të dyjave.  
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Tabela e mëposhtme paraqet në mënyrë të përmbledhur testet e ndryshme biokimike që 

përdoren për identifikimin e Staphylococcus aureus 

Tabela 3.1 Karakteristikat dalluese të S. aureus 
Karakteristikat bazë  Veçoritë e Staphylococcus aureus 

Capsule Non-Capsulated 

Catalase Positive (+ve) 

Citrate Positive (+ve) 

Coagulase Positive (+ve) 

Gas Negative (-ve) 

Gelatin Hydrolysis Positive (+ve) 

Gram Staining Positive (+ve) 

H2S Negative (-ve) 

Hemolysis Positive (+ve)- Beta 

Indole Negative (-ve) 

Motility Negative (-ve) 

MR (Methyl Red) Positive (+ve) 

Nitrate Reduction Positive (+ve) 

OF (Oxidative-Fermentative) Fermentative 

Oxidase Negative (-ve) 

Pigment Mostly Positive (+ve) 

PYR Negative (-ve) 

Shape Cocci 

Spore Non-Sporing 

Urease Positive (+ve) 

VP (Voges Proskauer) Positive (+ve) 

Fermentim i 

Arabinose Negative (-ve) 

Cellobiose Negative (-ve) 

DNase Positive (+ve) 

Fructose Positive (+ve) 

Galactose Positive (+ve) 

Glucose Positive (+ve) 

Lactose Positive (+ve) 

Maltose Positive (+ve) 

Mannitol Positive (+ve) 

Mannose Positive (+ve) 

Raffinose Negative (-ve) 

Ribose Positive (+ve) 

Salicin Negative (-ve) 

Sucrose Positive (+ve) 

Trehalose Positive (+ve) 

Xylose Negative (-ve) 

Reaksionet enzimatike 

Acetoin Production Positive (+ve) 

Alkaline Phosphatase Positive (+ve) 

Arginine Dehydrolase Positive (+ve) 

Hyalurodinase Positive (+ve) 

Lipase Positive (+ve) 

Ornithine Decarboxylase Negative (-ve) 

 



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  41 

 

     

     

Figura 3.1 Pamje të kolonive S. aureus në laborator në terren agar gjak 
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a) Prova e katalazës  

Ky test tregon praninë e katalazës, e cila është një enzimë që katalizon çlirimin e oksigjenit nga 

peroksidi i hidrogjenit (H2O2). Përdoret për të dalluar ato baktere që prodhojnë enzimën katalaze, 

si p.sh stafilokokët në ndryshim nga bakteriet që nuk prodhojnë katalase si streptokokët. Në 

kulturat rutinë zakonisht përdoret 3% H2O2, ndërsa për zbulimin e katalazës tek anaerobet përdoret 

15% H2O2. 

 

Parimi i testit të Katalazës 

Enzima katalazë ndërmjetëson shpërbashkimin e peroksidit të hidrogjenit në oksigjen dhe ujë 

(formula e mëposhtme). Prania e enzimës në një izolat bakterial bëhet i dukshëm kur një inokulum 

i vogël futet në peroksid hidrogjeni dhe zhvillohet përpunimi i shpejtë i flluskave të oksigjenit. 

Mungesa e katalazës është e dukshme nga mungesa e prodhimit të dobët të flluskave. Kultura nuk 

duhet të jetë më shumë se 24 orë e vjetër. 

 

 

Shpërbërja e peroksidit të Hidrogjenit me anë të enzimës Katalazë 

Kjo provë bazohet në përcaktimin e pranisë së enzimave citokromoksidazë, të cilat janë të 

pranishme tek stafilokoket. Mbi një lamë mikroskopi është suspenduar kolonia që provohet më një 

pikë uji të oksigjenuar 30%. Kur kolonia është katalazë pozitive shfaqen bulëza të vogla si rezultat 

i zbërthimit të H2O2 në ujë me oksigjen. Gjatë kryerjes së kësaj prove duhet patur shumë kujdes 

gjatë marrjes së kolonisë me anë të ansës, kjo pasi gjatë manipulimit mund të merret dhe terren 

agar gjak duke na dhënë një rezultat falls pozitiv. Kjo gjë ndodh ngaqë eritricitet që gjenden në 

terren përmbajnë katalazë. Kjo provë edhe pse nuk ka ndonjë vlerë të veçantë në përcaktimin e 

stafilokokut S. aureus patogjen, na ndihmon në diferencimin e mikrokokeve nga streptokoket.  
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Proçedurat e testit Katalazë  

Ky test mund të kryhet me anë të metodës në provëz ose më anë të metodës në lamë. Më poshtë 

po japim proçedurën e punës për të dy metodat (figura 3.2).  

 

Metoda në provës 

1. Derdhet 1-2 ml solucion peroksid hidrogjeni në një provëz. 

2. Me anë të një shkopi steril druri ose një shufër qelqi, merren disa koloni brenda18 deri në 

24 orëve të testimit dhe zhyten në tretësin e peroksidit të hidrogjenit. 

3. Vëzhgohet me kujdes nëse do të kemi bulëzim brenda provëzës. 

 

Metoda në lamë 

1. Me anë të një anse ose shkopi druri steril transferohet një sasi e vogël e kolonisë në rritje në 

sipërfaqen e një lame. 

2. Vendoset një pikë 3% H2O2 mbi lamë. 

3. Vëzhgohet me kujdes për prezencën e flluskave të oksigjenit. 

a)       b)  

Figura 3.2 a)Metoda e katalazës në provëz  b)Metoda e katalazës në lamë 
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b) Prova e fermentimit të manitit 

Në një epruvetë me bujon dhe fenol të kuq është mbjellë kolonia që do të provohet. Fermentimi i 

acidit të manitit ndërron ngjyrën e fenolit nga e kuqe në të verdhë në rastet të cilat janë pozitive 

(figura 3.3). Kjo provë është përdorur në studim si provë suplementare për S. aureus i cili rezulton 

pozitiv në krahasim me llojet e tjera të stafilokokëve si S. epidermitis dhe stafilokokët katalazë 

negative që janë negativ. Në rastet kur materiali i marrë për studim ka rezultuar me një florë 

bakteriale të përzier kemi përdorur fermentimin e manitit me terrenin e manitol salt agar i cili është 

mjaft selektiv për stafilokokët patogjen. 

   

Figura 3.3 Kultura të S. aureus në fermentimin e manitit 

 

 

c) Prova e koagulazës 

Testi i koagulazës përdoret për të diferencuar speciet e stafilokokëve të cilët e prodhojnë ose jo 

enzimën koagulazë. Staphylococcus aureus (pozitiv) prodhon enzimën koagulazë, ndërsa S. 

epidermis dhe S. saprophyticus (negativ) nuk prodhojnë koagulazë, duke u klasifikuar si 

Coagulase Negative Staphylococcus (CONS). 
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Parimi i testit të koagulazës 

Testi i Koagulazës përdoret për të diferencuar Staphylococcus aureus (pozitiv) nga ai negative 

[Coagulase Negative Staphylococcus (CONS)]. Koagulaza është një enzimë që prodhohet nga S. 

aureus që kthen fibrinogjenin në plazmë (soluble) në fibrin (insoluble). S. aureus prodhon dy 

forma të koagulazës: a) të lidhur dhe b) të lirë. 

Koagulaza e lidhur (faktori clumping) kapet tek muri qelizor i qelizës bakteriale dhe vepron direkt 

me fibrinogjenin. Kjo sjell precipitimin e fibrinogjenit në qelizën stafilokoksike e cila formon 

grumbuj kur bashkohen me plazmën. Ky proçes nuk kërkon faktorë të tjerë të koagulazës. 

Koagulaza e lirë përfshin në plazmë faktorin e aktivizimit të koagulazës [coagulase-reacting factor 

(CRP)], e cila është mund të jetë një molekulë e modifikuar ose derivat i trombinës e cila formon 

kompleksin Koagulazë-CRP. Është ky komplkes që vepron në kthimin e fibrinogjenit në grumbuj 

fibrine.  

Proçedura dhe Llojet e testit të koagulazës 

Slide Test: Ky test shërben për të zbuluar koagulazën e lidhur në kolonitë e izoluara. Hapat që janë 

ndjekur në këtë test janë (figura 3.4): 

Testi në epruvetë (për të zbuluar koagulazën e lirë) 

1. Në një epruvetë qelqi hidhet 0.5 ml plazëm lepuri ose human në raportin 1:4 me tretësirën 

fiziologjike (ose mund të bëhet dhe hollimi në raportin 1: 10, përzierje 0.2 ml plazmë me 1.8 ml 

sol fiziologjik). 

2. Merren 3 epruveta të vogla të cilat janë etiketuar si T (test), P (kontrolli pozitiv) dhe N (kontrolli 

negativ). Epruveta Test ka kulturë broth 18-24orë, Kontrolli pozitiv është kulturë broth i S. aureus 

18-24 orë dhe Kontrolli negativ është kulturë broth sterile. 

3. Pipetohet 0.5 ml e plazmës së holluar në secilin tub. 

4. Shtohen 5 pika (0.1 ml) e organizmit test tek tubi i shënuar me “T”, 5 pika të kulturës së S. 

aureus tek tubi i shënuar me “P” dhe 5 pika të broth steril tek tubi i shënuar me “N”.  

5. Pasi miksohen inkubohen të tre tubat në 35-37°C.  



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  46 

 

6. Ekzaminohet për mpiksjen pas 1 ore. Nëse mpiksja nuk ka ndodhur, atëherë mostrat janë parë 

çdo 30 minuta brenda një intervali prej 6 orësh.  

  

Figura 3.4 Testi i Koagulazës  

Testi në lamë (zbulon koagulazën e lidhur) 

1. Vendoset një pikë solucioni fiziologjik në secilin fund të slide, ose në dy slide të veçanta. 

2. Me anë të një anse nje pjesë e kolonisë së izoluar dhe përzihet me çdo pikë solucioni fiziologjik 

për të bërë dy pezullime të trasha. 

3. Shtohet një pikë plazmë humane ose lepuri në një nga suspensionet, dhe përzihet butësisht. 

4. Pas 10 sekondave shikohet për mpiksjen e organizmave. 

5. Në sunpesionin e dytë nuk shtohet plazmë. Kjo bëhët për të dalluar çdo paraqitje granulare të 

organizmit në ndryshim nga mpiksja e vërtetë e koagulazës (figura 3.5). 

 

Figura 3.5 Testi koagulazës në Lamë  



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  47 

 

d) Prova e oksidazës 

Prova e oksidazës përdoret për të parë prezencën e sistemit citokrom oksidazë i cili katalizon 

transportin e elektroneve ndërmjet dhuruesit të elektroneve të bakterieve dhe nje dioksid redoks 

tetrametil-p-fenilen-diamine. Ky test përdoret për të diferencuar llojet e ndryshme të bakterieve të 

cilat prodhojnë ose jo enzimën citokrom-oksidazë. Ato lloje të cilat e prodhojnë këtë enzyme janë 

llojet Pseudomonas, Neisseria, Alcaligens, Aeromonas, Campylobacter, Vibrio, Brucella dhe 

Pasteurella, karakteristikë e tyre është shfaqja e njollës në ngjyrë vjollce të thellë. Në këtë provë 

S. aureus konsiderohet si Oksidazë Negative pasi nuk e prodhon enzimën citokromoksidazë.  

Proçedura e testit të oksidazës 

Ekzistojnë shumë metoda të ndryshme për testin e oksidazës si p.sh, testi i letrës së filtrit, metoda 

e drejtpërdrejtë e pllakave, metoda e mbështjelljes, metoda e shiritit të testimit të oksiduar të 

ngopur dhe metoda e tubit të provës. Flowchart i mëposhtëm paraqet testet e ndryshme të provës 

së oksidazës (figura 3.6). 
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Figura 3.6 Flowchart i proçedurave të provës së oksidazës 

 

Interpretimi i rezultatit të provës së oksidazës është:  

Në rastet pozitive do të shfaqet një ngjyrë lejla në blu të thellë/blu e cila tregon prodhimin e 

oksidazës Brenda 5-10 sekondave.  

Në rastet negative nuk do kemi shfaqje të kësaj ngjyre. Figurat e mëposhtme demostrojnë 

shfaqjen ose jo të kësaj ngjyre në metodat e ndryshme që aplikohen.  
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a)    b)  

 

c)    d)  

Figura3.7 Pamje të oksidazës negative dhe pozitive me anë të: a) Letrën e filtrit të lagur; 

b) Metoda direkte e pjatës; c) Metoda e tamponit; d) Metoda ne tub 
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3.1.5 Përcaktimi i ndjeshmërisë së S. aureus ndaj Antibitikëve 

Përcaktimi i ndjeshmërisë së këtij bakteri ndaj antibitikëve është mjaft i rëndësishëm pasi, ai është 

baktëri që më shpesh dhe më shpejt fiton antibiorezistencë. Sot gjithmonë e më tepër po vihet re 

një garë ndërmjet antibiotikëve të rinj që po zbulohen dhe stafilokokëve, kjo pasi shumë pak kohë 

pas futjes në përdorim të një antibitiku të ri fillon dhe rezistenca e këtij bakteri ndaj këtij 

antibiotiku.  

S. aureus, paraqet tre lloje rezistencash bazë ndaj antibiotikëve që frenojnë murin qelizor 

(pencilinave dhe cefalosporinave), të cilat përdoren më së shumti përkundër këtij bakteri. Këto 

llojë rezistencash janë: prodhimi i penicilinazës (beta laktamaze), rezistenca instrinsike 

heterogjene ose heterorezistenca dhe toleranca. 

a) Beta laktamazat: Janë enzima ekstraqelizore që prodhohen nga stafilokoku dhe inaktivizojnë 

penicilinën G dhe ampicilinën. Më shumë se 90% e shtameve të S. aureus që veçohen nga të 

sëmurët në spitale prodhojnë beta laktamazë, pra ajo prodhohet në sasi të mëdha vetëm në prani të 

antibitikëve beta laktam (penicilina). 

b) Rezistenca intristike apo heterogjene: Ka të bëjë me mekanizma të tjera, dhe janë të ndryshme 

nga ato të inaktivizimit të antibiotikëve. Shembull tipik i kësaj është rezistenca e S. aureus ndaj 

meticilinës, oksacilinës dhe nafcilinës (MRSA- S. aureus meticilin rezistent). 

Mekanizmi i kësaj rezistence është shumëfaktorësh si p.sh, ulje e aftësisë së proteinave të murit 

qelizor për të lidhur penicilinen, frenimi i enzimave autolitike që duhen për bakteriolizën nga 

penicilina etj. Kjo rezistencë bën të padobishme për mjekim dhe penicilinat penicilazë rezistente 

kështu që trajtimi i tyre drejtohet drejt vankomicinës që është më e shtrenjtë dhe potencialisht 

toktiske.  

c) Toleranca: Është aftësia e stafilokokut për tu frenuar por jo ngordhur nga një antibitik që është 

baktericid. Shumica e shtameve të stafilokokut ngordhin nga i njëjti përqëndrim peniciline që 

duhet dhe për frenimin e rritjes. Në disa raste raporti ndërmjet përqëndrimit minimal frenues dhe 

përqëndrimit minimal baktericid është 2:1 dhe 4:1. Për shtamet më tolerante të S. aureus ky raport 

arrin deri në 32:1.  
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Antibiotikët që rekomandohen për të bërë përcaktimin e ndjeshmërisë si për S. aureus ashtu dhe 

stafilokokët në përgjithësi janë: penicilinë G, cefalotinë, tetraciklinë, klindamicinë, 

chloramphenicol, meticilinë (ose oxacilinë ose nafcilinë) eritromicinë, vankomicinë, gentamicinë 

(ose tobramicinë ose amikacinë), nitrofurantoinë e sulfometropinë etj. Këto dy antbiotikët e fundit 

janë përdorur vetëm kur S. aureus është veçuar në infeksionet urinare.  

 

Figura 3.8 Pamje të Sistemit VITEK 2 

 

 

3.1.6 Provat e diskut të difuzionit  

Testimi i ndjeshmërisë u krye me disqet e difuzuara, bazuar në udhëzimet e Komitetit Kombëtar 

për Standardet e Laboratorëve Klinik (Clinical and Laboratory Standards Institute [CLSI]) (180).  

Me anë të kësaj prove lehtësohet së tepërmi përcaktimi i rezistencës heterogjene të S. aureus. Si 

terren përdorer Mueller Hinton pa NaCl pasi kjo e fundit ndikon në rezultatet e anibiogramës. 

Inkubimi është bërë në 35°C. Shtamet me rezistencë heterogjene paraqesin një rritje uniforme rreth 

diskut ose rriten në koloni të vogla brenda një zone frenimi. Më pas inokulimi është përgatitur në 

turbiditet 0.5 të shkallës Mc Farlandit. Disqet vendosen menjëherë. Pjatat janë inkubuar për 24 orë 

përpara leximit.  

 

Sistemi VITEK 2 është një system ekspert i 

avancuar (Advanced Expert System AESTM), 

një software i cili interpreton rezulatet e 

sensibilitetit të testit, dhe detekton 

mekanizmat e rezistencës së antibiotikëve. 

Ky është sistemi software më i zhvilluar në 

këtë fushë dhe është i aftë të identifikojë edhe 

nivelin më të ulët të rezistencës.  
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Pjatat të cilat pas 24 orëve paraqesin në zonat e penicilinës, penicilazë rezistente mesatare, ose 

kanë paraqitur multirezistencë (p.sh, rezistencë ndaj klindamicinës, eritromicinës, tetraciklinës dhe 

ose gentamicinës) janë riinkubuar edhe për 24 orë të tjera. S. aureus rezistent ndaj një prej 

penicilinave penicilazë rezistente me provën e diskut të difuzionit janë konsideruar rezistente edhe 

ndaj cefalosporinave, panvarësisht madhësisë së zonës rreth diskut të cefalotinës (apo cefazolinës). 

Disqet antimikrobiale për testim përfshijnë; oxacilin (1 μg), ciprofloxacin (5 μg), gentamycin (10 

μg), amikacin (30 μg), tetracycline (30 μg), trimethoprim-sulfamethoxazole (1.25 + 23.75 μg), 

erythromycin (15 μg), vancomycin (10 μg), rifampin (5 μg), docycicline (30 μg) etj. 

Në këtë studim antibiotikët e përdorur për ndjeshmërinë e S. aureus ATCC 29213 janë mbështetur 

tek EUCAST (tabela e mëposhtme) të cilët u përdorën për qëllime të kontrollit të cilësisë në 

testimin e ndjeshmërisë (181).  

  

 

Figura 3.9 Imazhe të ndjeshmërisë së disqeve  
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Tabela 3.2 Antibiotikët e përdurur për ndjeshmërinë e S. aureus bazuar në EUCAST 

S. aureus ATCC 29213 (NCTC 12973, CIP 103429, DSM 2569, CCUG 15915, CECT 794) 

Metoda e difuzionit të diskut: terren Mueller-Hinton agar, McFarland 0.5 inkubim 35±1°C, 

18±2orë. 

Agjentët 

antimikrobial 

MIC 

mg/L 

Përmbajtja e diskut 

(µg) 

Diametri i zonës së 

inhibimit (mm) 

Target Range Target Range 

Amikacin 2 1-4 30 21 18-24 

Ampicillin - - 2 18 15-21 

Azithromycin 1 0.5-2 - - - 

Benzylpenicillin 0.5-1 0.25-2 1njësi  15 12-18 

Cefoxitin 2 1-4 30 27 24-30 

Ceftaroline 0.25 0.125-0.5 5 27 24-30 

Ceftobiprole 0.25-0.5 0.125-1 IP IP IP 

Chloramphenicol 4-8 2-16 30 24 20-28 

Ciprofloxacin 0.25 0.125-0.5 5 24 21-27 

Clarithromycin 0.25 0.125-0.5 - - - 

Clindamycin 0.125 0.06-0.25 2 26 23-29 

Daptomycin 0.25-0.5 0.125-1 - - - 

Doxycycline 0.25 0.125-0.5 - - - 

Erythromycin 0.5 0.25-1 15 26 23-29 

Fosfomycin 1-2 0.5-4 - - - 

Fusidic acid 0.125 0.06-0.25 10 29 26-32 

Gentamycin 0.25-0.5 0.125-1 10 22 19-25 

Levofloxacin 0.125-0.25 0.06-0.5 5 26 23-29 

Linezolid 2 1-4 10 24 21-27 

Minocycline 0.125-0.25 0.06-0.5 30 26 23-29 

Moxifloxacin 0.03-0.06 0.016-0.125 5 28 25-31 

Mupirocin 0.125 0.06—0.25 200 34 31-37 

Netilmicin ≤0.25 - 10 23 20-26 

Nitrofurantoin 16 8-32 100 20 17-23 

Norfloxacin 1 0.5-2 10 21 18-24 

Ofloxacin 0.25-0.5 0.12-1 5 24 21-27 

Quinupristin-

dalfopristin 

0.5 0.25-1 15 24 21-27 

Rifampicin 0.008 0.004-0.016 5 33 30-36 

Teicoplanin 0.5 0.25-1 - - - 

Telavancin 0.06 0.03-0.125 - - - 

Tetracycline 0.25-0.5 0.125-1 30 27 23-31 

Tigecycline 0.06-0.125 0.03-0.25 15 22 19-25 

Tobramicin 0.25-0.5 0.125-1 10 23 20-26 

Trimethorpim 2 1-4 5 25 22-28 

Trimethoprim-

sulfamethoxozole 

≤0.5 - 1.25-23.75 29 26-32 

Vancomycin 1 0.5-2 - - - 
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3.1.7 Screening i MRSA 

Kiti i përdorur për skrinimin e MRSA është një kit latex aglutinimi. Ky është një kit i shpejtë për 

të detektuar PBP2 (penicillin-binding protein 2' (2a), e njohur si PBP2' ose PBP2a), e cila gjendet 

në membranën qelizore të MRSA.  

   

Figura 3.10 Kit MRSA-Screen Slide latex agglutination 

 

Principet e testit  

Skrinimi MRSA është i përbërë nga reagent latex i cili ka ndjeshmëri me antitrupat monoklonalë 

për PBP2, që sëbashku me reagentët (përbërës të tij) arrijnë të nxjerrin me shpejtësi PBP2' nga 

membranat bakteriale të MRSA. Ekstraktet janë përgatitur duke zier një suspendim të qelizave të 

S. aureus në kushte alkaline, e cila pasohet më pas nga një neutralizim dhe një hap centrifugimi. 

Supernatanti më pas përzihet me reagentin latex në një kartë testimi dhe grumbullimi ose 

aglutinimi i dukshëm brenda tre minutave tregon praninë e prezumimeve të PBP2'. 

Mbledhja dhe përgatitja e mostrës 

Kolonitë mund të testohen prej secilit nga terrenet e mëposhtëm: Tryptone Soya Agar (Tryptic Soy 

Agar or TSA) me gjak dele 5%, Columbia Agar me gjak dele 5%, dhe Agar Mueller Hinton. 

Rekomandohet përdorimi i kulturave të freskëta (18-24 orë të rritura në 35ºC).  
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Duhet të kihet parasysh që testimi duhet të kryhet në të njëjtën ditë pas nxjerrjes dhe përgatitjes së 

mostrës. Për një testim të shpejtë mostra mund të ruhet në frigorifer 2-10ºC, ndërsa për një testimin 

të më vonshëm mund të ruhet në -80ºC për një ruajtje afatgjate. 

Përgatitja e organizmit 

Staphylococcus aureus 

Nëse ka rritje të mjaftueshme, testi mund të kryhet nga kolonitë më të mira, të izoluara nga pjata 

e izolimit primar ose mund të kryhet nga një nënkulturë e izoluar. Organizma të tjerë që janë të 

pranishëm në pjatë nuk ndërhyjnë në analizë. Për proçedurat e nxjerrjes/centrifugimit, tubat e 

mikrocentrifugës këshillohen të jënë me kapak të varur. 

Proçedurat e nxjerrjes së PBP2'  

1. Shtohen katër pika nga reagent 1 i ekstraktimit në një tub mikrocentrifuge. 

2. Numri i qelizave që duhet të testohen është afërsisht 1.5x109 (3-5ul) qeliza. Për të marrë rritjen 

e mjaftueshme të qelizave që kërkohen për testim, përdoret një ansë sterile 5ul (aq sa të mbushet 

diametri i brendshëm i ansës). Si alternativë mund të përdoret nje tub steril 1ul për të lëvizur tre 

porcione (secila të mbush diametrin e brendshëm të ansës). Suspendohet kultura në një tub 

mikrocentrifuge.  

3. Vendoset tubi në një banjë mari ose banjë e thatë (heating block) dhe ngrohet për 3 minuta. 

4. Tubi i mikrocentrifugës lëvizet nga banjo maria dhe lihet të ftohet në temperaturë dhome. 

5. Në një tub, shtohet një pikë nga Reagent i Dytë i Ekstraktimit dhe miksohet mirë.  

6. Më pas centrifugohet me 1500xg për 5 minuta (p.sh, 3000rpm në një centrifugë me sipërfaqen 

e një rrotatori 15cm ose me 4500rpm në një sipërfaqe rrotatori 4.5cm). Për testin përdoret 

supernatanti.  

Proçedura e Latex aglutinimit  

1. Për të testuar me Testin e Lateksit, për çdo mostër, shënohen dhe qarkohen dy rrathë në kartën 

TEST, ku një rreth shërben për testimin e mostrës të marrë në analizë dhe rrethi tjetër për 

“Kontrollin” i cili shërben për të testuar kontrollin e vetë testit lateks.  
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2. Vendosen 50ul supernatant në rrethin e shenjuar “Test” dhe shtohet një pikë (ose 25uL tek Testi 

i Lateksit (Sensitized Latex). I miksojmë së bashku me një shkop përzierës.  

3. Në mënyrë të ngjashme, vendoset 50ul supernatant në rrethin e shenjuar “Kontroll” dhe hidhet 

një pikë nga kontrolli me lateks. Me anë të shkopit përzjerës i përziejmë mirë së bashku reagentët. 

4. Karta Test ngrihet me kujdes dhe rrotullohet për tre minuta dhe shikohet me kujdes nëse do të 

shfaqet aglutinim në kushte normale të ndriçimit.  

5. Në fund, karta test hidhet në një enë të posaçme për hedhjen e mbeturinave ose vendoset në një 

enë ku kemi hedhur më parë dizifektant.   

 

Interpretimi i rezultatit 

PBP2' Pozitive (MRSA): Aglutinimi vihet re në Test Lateks Brenda 3 minutave. Aglutinimi nuk 

shfaqet tek Kontrolli Lateks.  

PBP2' Negative (MSSA): Aglutinimi nuk shikohet as në Testin Lateks as në Kontrollin lateks. 

Rezultat i ndërmjetëm (i papërcaktuar): Aglutinimi vihet re vetëm në Kontrollin lateks brenda 

3 minutave. 

Fortësia e reaksionit të aglutinimit 

Negativ (-) = një pezullim homogjen i grimcave pa grumbullim të dukshëm 

Pozitiv i lehtë (+) = grumbuj të vegjël por të përcaktuar kundër një sfondi të turbullt 

Pozitiv i fortë (+) = grumbuj të mëdhenj dhe të vegjël kundër një sfondi të zbehur pak ose grumbuj 

të mëdhenj kundër një sfondi shumë të qartë. 
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3.1.8 Protokolli i tipizimit të agr  

Ekstraktimi i AND-së  

ADN bakteriale e lizuar u pregatit nga 1ml kulturë TBS e cila është inkubuar gjithë naten. Me pas 

pelleti i ADN bakteriale u risuspentua në 500 μL tampon TE (50 mM Tris-HCL [pH 8], 50 mM 

disodium EDTA) me 200 μg lysostaphin (Sigma). Pas inkubimit në 37oC për 30 min, mostrat u 

ekstarkuan duke përdorur metodën konvencionale me fenol-kloroform. Proçedurat e ektraktimit të 

AND-së bakteriale janë si më poshtë: 

1. Nga izolati i S. aureus, në terrenin e lëngshëm, bëhet kalimi në pjatë dhe inkubohet në 35 ° C 

gjithë natën. 

2. Nëpërmjet centrifugimit, për 10 min me shpejtësi 10,000 RPM, bëhet grumbullimi i qelizave 

të 3ml të kultutës së inkubuar. 

3. Pelletin qelizor risuspentohet në 200 uL të tamponit të Lizës (Lysis Buffer) 

4. Tamponi i Lizës (Lysis Buffer): Hollohet Achromopeptidase 1 unit/uL në tamponin Tris-

EDTA në raportin 10:1 

5. Inkubohet në bllok heater në 37oC për 15 min 

6. Tubat zhyten në ujë të vluar për 5 minuta 

7. Centrifugohen me shpejtësi 10,000g për 1 min. 

8. Transferohet supernatanti në një tub të ri 

9. E ruajmë në -20oC 
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Amplifikimi i ADN-së 

Grupet agr specifike u përcaktuan duke përdorur PCR duplex 2 sipas metodës Keriswirth, Shopsin 

dhe kolegët e tij (182). Primeri pan-agr (5′-ATGCACATGGTGCACATGC-3′), që korrespondon 

me sekuencat e konservuara nga gjeni i agrB, është përdorur në të gjitha reaksionet. Sekuencat 

specifike për secilin gjen agr u amplifikuan me 4 primer të kundërt (179). U zhvilluam 2 reaksione 

te njëpasnjëshme pasi madhësitë e grupeve I dhe II dhe grupit II dhe IV të agr-së janë të njëjta.  

Primer i kundër I (me madhësi 441bp) dhe IV (me madhesi 659bp) u përdorën në reaksionin e parë 

ndërsa primeri II (me madhësi: 575bp) dhe III (me madhësi: 406bp) u përdorën në reaksionin e 

dytë.  

Reaksioni i PCR u krye në 25 μL mastermiks që përmban 10 μL nga tampon 10 × PCR, 2.5 mM 

MgCl2, 200 μM dNTP, 2.5 unite të Taq Polimerazës, 20 pmol nga çdo primer, dhe 1 μL nga AND 

shenjë e holluar në raportin 1:100. 

Mastermiksi u vendos në aparatin PCR (Thermal cycler (Eppendorf). 

Prograrmimi i aparatit përfshiu një hap fillestar të denatyrimit në 94°C për 5 min pasuar nga 30 

cikle denaturimi në 94 °C për 1 min, lidhja e primerit në 57°C për 1 min dhe zgjatjen e primerit në 

72°C për 1 min. Cikli u pasua nga një hap përfundimtar i zgjatjes në 72°C për 5 min. Mostrat e 

amplifikuara (10μL) u analizuan me elektroforezë në xhel agaroz 1% ngjyrosur me bromid 

etidium. Proçedurat e amplifikimit të ADN-së bakteriale janë si më poshtë: 

 

Reaksioni i polimerizimit zinxhir PCR 

1. Marret 100 μM nga primeri 

2. Përgatitet solucioni “pre-working” për çdo primer 

a. Vendoset 10 μL nga çdo primer në 40 μL ujë (solucion 20 uM) 

3. Përgatitet solucioni i punës 1 μM 

a. Vendoset nga 15 μL të çdo solucioni “pre-working” së bashku në një tub të pastër 
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4. Kryhet reksioni i PCR në 25 μL të përzierjes që përmban: 

a. 12.5 μL AmpliTaq Gold 360 Master Mix  

b. 2.5 μL ADN  

c. 6.25 μL nga solucioni i punës “working” primer  

d. 3.75 μL ujë. 

5. Programimi i aparatit të PCR: 

a. Denatyrimi fillestar: 94° C për 6 min 

b. 32 cikle:  

i. Denatyrimi 95oC për 45s 

ii. lidhja e primerit: 56oC për 1min 

iii. Zgjatja e primerit: 72oC për 70s 

c. Zgjatja 72oC për 8 min 

6. Kryejmë xhel elektroforezën në 1.5% xhel agarozë duke përdorur etidium bromide. 

 

Tabela 3.3 Primerat e PCR për polimorfizmin e agr  

Grupet 

Agr 

Praimerat Madhësia e 

produktit  

(nr për çifte bazash) 

 Pan F 5`-ATG CAC ATG GTG CAC ATG C-3`  

agr I R 5` - GTC ACA AGT ACT ATA AGC TGC GAT – 3` 441 bp 

agr II R 5` – TAT TAC TAA TTG AAA AGT GGC CAT AGC – 3` 575 bp 

agr III R 5` - GTA ATG TAA TAG CTT GTA TAA TAA TAC CCA G – 3 406 bp 

agr IV R 5` - CGA TAA TGC CGT AAT ACC CG – 3 659 bp 

 



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  60 

 

KAPITULLI IV 

4. REZULTATET 

4.1 Prevalenca dhe situata epidemiologjike e Staphylococcus aureus dhe MRSA  

Në total për katër vite pranë laboratorit të Mikrobiologjisë në Qendrën Spitalore Universitare 

“Nënë Tereza” janë testuar 3859 raste si të suspektuara për prani të Staphylococcus aureus. Për 

rendësinë që ka ky bakter në ambjentet e hospitalizuara dhe jo vetëm, në këtë studim janë marrë 

në studim vetëm 432 rastet të cilat kanë qenë të konfirmuar për bakterin S. aureus me një 

prevalencë bakteriale 11.2%. Nga 432 rastet totale me S. aureus si MRSA pozitive janë konfirmuar 

36.6% (158/432) e raste.  

Tabela 4.1.1 Shpërndarja e rasteve të analizuar për prani të bakterit S. aureus dhe MRSA 

pozitive 

 Numri i rasteve  Përqindja 

MRSA numri i rasteve  158 36.60% 

S. aureus numri i rasteve  432 11.2% 

Nr total i rasteve të analizuar për S. aurues  3859 100% 

 

 

Grafiku 4.1.1 Prevalenca për S. aureus dhe MRSA 
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Mostrat e analizuara në këtë studim (432 raste), janë mbledhur si nga shërbimet e ndryshme 

shëndetësore që ofron Qëndra Spitalore Universitare “Nënë Tereza” (rastet e hospitalizuara), ashtu 

dhe nga rastet e paraqitura pra Laboratorit Mikrobilogjik pranë QSUT (rastet ambulatore apo jo të 

hospitalizuar). Ashtu siç vihet re nga tabela 4.2, numri më i lartë i rasteve i përkasin pacientëve të 

hospitalizuar pranë njësive të shërbimit në QSUT (74.3%) dhe pjesa tjetër i përket pacientëve të 

cilët nuk kanë qenë të hospitalizuar (25.7%).  

Tabela 4.1.2 Burimi i marrjes së mostrës 

Burimi i mostrës S. aureus MRSA pozitive 

N % N % 

Rastet të hospitalizuara  321 74.3 123 77.85 

Raste jo të hospitalizura 111 25.7 35 22.15 

Total 432 100 158 100 

Grafiku 4.2 tregon prevalencën e S. aureus dhe MRSA si për rastet e hospitalizuara ashtu dhe ato 

jo të hopsitalizuara. Prevalenca për S. aureus dhe MRSA në rastet e hospitalizuar rezultoi shumë 

më e lartë (77.85%) krahasuar me rastet jo të hospitalizuara 22.15%. Pacientët e hospitalizuar ishin 

1.34 herë më të riskur për tu infektuar për MRSA krahasuar me ata jo të hospitalizuar por pa 

ndryshime sinjifikante ndërmjet tyre CI 95% (0.85-2.13), vlera e p=0.2 

 

Grafiku 4.1.2 Shpërndarja e rasteve me S. aureus dhe pozitiviteti i MRSA për pacientët e 

hospitalizuar dhe jo të hospitalizuar 
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Përsa i përket ndarjes për pacientët me S. aureus dhe ndarjes sipas gjinisë, numri më i madh i 

rasteve i përkisin gjinisë mashkull me 57.2% (247/432) dhe 42.8% (185/432) femra. Tabela e 

mëposhtme paraqet të dhënat e numrit të rasteve si dhe pozitivitetin e MRSA sipas ndarjes gjinore. 

Femra pozitive për MRSA kanë rezultuar 51/185 e rasteve ndërsa 107/247 meshkuj si pozitive për 

MRSA. Meshkujt janë 2.0 herë më të riskuar për të patur MRSA krahasuar me femrat. U vu re një 

lidhje e fortë sinjifikante për praninë e MRSA në meshkujt e testuar për CI 95% [1.33-3.02] vlera 

e p =0.0008.  

Tabela 4.1.3 Shpërndarja e rasteve sipas ndarjes gjinore femra/meshkuj 

Ndarja sipas 

gjinisë 

Numri i rasteve të 

analizuara 

Përqindja e 

rasteve 

Prevalenca e 

MRSA 

(%) 

Femra  185 42.8 32.3 

Meshkuj 247 57.2 67.7 

Total 432 100 100 

 

Në grafikun 4.1.3 kemi paraqitur prevalencën e MRSA sipas gjinisë. Në këtë studim meshkujt 

kanë dhe prevalencën më të lartë.  

 

Grafiku 4.1.3 Prevalenca e MRSA sipas ndarjes gjinore femra/meshkuj 
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Në 432 rastet e marra në këtë studim, mosha mesatare rezultoi 54±29 vjeç, mosha minimale ishte 

11 vjeç dhe mosha maksimale 83 vjeç. Përsa i përket ndarjes sipas grupmoshave, pacientët i kemi 

ndarë në 7 grupmosha.  

Grupmosha 0-14vjeç është grupmosha më e vogël e marrë në këtë studim dhe si grupmoshë më e 

lartë janë klasifikuar të gjithë ata pacient me moshë më të madhe se 65vjeç.  

Grupmosha me numrin më të lartë të rasteve është 55-64vjeç e cila paraqet dhe prevalencën më të 

lartë të rasteve pozitive për MRSA (29.7%), ndërsa prevalencë më e ulët vihet re për grupmoshën 

0-14 vjeç.  

Nuk u vu re ndryshim sinjifikant ndërmjet pranisë se S. aureus dhe ndarjes sipas grupmoshë. Për 

secilën nga grupmoshat p value rezultoi >0.05.  

 

Tabela 4.1.4 Shpërndarja e rasteve dhe MRSA pozitiv sipas grupmoshave 

Grupmosha Numri total i 

rasteve 

Përqindja 

(%) 

Numri i rasteve 

MRSA pozitive 

Prevalenca e 

MRSA (%) 

0-14 vjeç 12 2.8 2 1.26 

15-24 vjeç 31 7.2 7 4.43 

25-34 vjeç 52 12 18 11.4 

35-44 vjeç 79 18.3 30 19 

45-54 vjeç 65 15.05 22 13.9 

55-64 vjeç 115 26.6 47 29.7 

>65 vjeç 78 18.05 32 20.2 

Total 432 100 158 100 
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Grafiku 4.1.4 Prevalenca e MRSA sipas grupmoshave 
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e mostrave dhe pozitivitetin e MRSA për secilën nga llojet e mostrave të analizuara.   

 

 

 

 

 

 

 

0

5

10

15

20

25

30

0-14 vjeç 15-24 vjeç 25-34 vjeç 35-44 vjeç 45-54 vjeç 55-64 vjeç >65 vjeç

1.26

4.43

11.4

19

13.9

29.7

20.2

Prevalenca e MRSA 

(%)



         [2020] 

 

Blerta KIKA BRATI  65 

 

Tabela 4.1.5 Shpërndarja e numrit të rasteve me S. aureus dhe MRSA pozitiv sipas llojit të 

mostrës së analizuar  

Nr Lloji i mostrës Nr i rasteve pozitiv 

për S. aureus 

Përqindja  

e MRSA 

N % N % 

1 Kulturë nga Sputumi 23 5.32 7 4.43 

Kulturë nga Hunda 35 8.1 12 7.6 

Kulturë nga Fyti 44 10.1 17 10.7 

2 Urokulturë 78 18 25 15.8 

3 Hemokulturë 11 2.5 3 1.9 

4 Kulturë e sekrecioneve 

vaginale 

34 7.9 16 10.1 

5 Kulturë e plagëve dhe lëkurës 76 17.6 29 18.4 

6 Kulturë e lëngut sinovial 23 5.3 9 5.7 

7 Kulturë e kateterit urinar dhe 

venoz 

103 23.8 39 24.7 

8 Kulturë umbelikale 5 1.2 1 0.6 
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Grafiku 4.1.5 Numri total i rasteve dhe pozitiviteti për S. aureus sipas llojit të mostrës 
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Problematikat e këtij infeksioni janë të shumta të cilat lidhen si me mënyrën e përhapjes ashtu dhe 

për faktin se si mund të shkaktojë epidemi. Tabela 4.6 tregon shërbimet nga ku është marrë mostra, 

numrin e mostrave për secilin  nga Shërbimet e ofruara pranë QSUT si dhe pozitivitetin për secilin 

prej shërbimeve. Numriu më lartë Kirurgjia dhe Diegie Plastikë 17.6%; Kirurgjia e përgjithshme 

11.9%; Traumatologji (Shërbimi i Ortopedisë) 13.4% dhe Kardiologji dhe Kardiokirurgji 15.8%.  

Tabela 4.1.6 Vendi i marrjes së mostrave 

Nr Vendi i marrjes së mostrës 

Shërbimet: 

S. aurues pozitiv  MRSA pozitiv 

N (%) N % 

1 Infektiv 28 6.5       8 28.6 

2 Kirurgjia dhe Diegie Plastikë 76 17.6  25 32.9% 

3 Reanimacion dhe Dializë 45 10.4  18 40 

4 Dermatologjia 34 7.9  14 41.2 

5 Kirurgjia e përgjithshme 51 11.9  24 47 

6 Gjinekologji 27 6.2  9 33.3 

7 Nefrologji 19 4.4  6 31.6 

8 Traumatologji (Shërbimi i Ortopedisë) 58 13.4  20 34.5 

9 Pediatri 12 2.7 2 16.6 

10 Kardiologji dhe Kardiokirurgji 68 15.8  27 39.7 

11 Neurokirurgji 14 3.2  5 35.7 

 

Grafiku 4.1.6 paraqet pozitivitetin për secilin nga shërbimet ku është bërë dhe marrja e mostrave. 

Ashtu siç vihet re dhe nga grafiku shërbimet e Kirurgjisë së përgjithshme, Dermatologjisë, 

Gjinekologjisë dhe Kardiologji dhe Kardiokirurgjisë, paraqesin pozitivitetin më të lartë (raporti 

ndërmjet numrit të rasteve të dala pozitive për MRSA përmbi numrin total të mostrave MRSA 

pozitiv sipas çdo shërbimi).  
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Grafiku 4.1.6 Pozitiviteti i S.aureus dhe MRSA sipas secilit shërbim (%) 
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Shtamet Meticilinë Rezistent të S. aureus janë shumë të rëndësishëm nga pikëpamja 

epidemiologjike. Duke qenë rezistent edhe ndaj antibiotikëve të tjerë këto shtame shkaktojnë 

infeksione që nuk mund të trajtohen lehtë dhe mund ta çojnë të sëmurin drejt humbjes fatale. Për 

këtë arsye është mjaft e rëndësishme të bëhët parandalimi i përhapjes së këtyre shtameve brenda 

pavioneve ku ata mund të krijojnë situata endemike. Shtame MRSA pozitive në studimin tonë 

rezultuan 158 raste. Në tabelën e mëposhtme janë paraqitur të dhënat demografike të pacientëve 

të hospitaluar pranë Qendrës Spitalore “Nënë Tereza” dhe pacientë ambulator të cilët kanë 

rezultuar MRSA pozitive.  

Ashtu siç e kemi përmendur dhe më sipër meshkujt janë gjinia më predominante në këtë studim 

(57.2%) kundrejt femravë (42.8%). Si MRSA pozitive rezultuan 32.3% e rasteve femra dhe 67.7% 

e rasteve meshkuj me ndryshime sinjifikante. Meshkujt janë 2.0 herë më të riskuar për të zhvilluar 

S. aurues dhe MRSA pozitiv kundrejt femrave CI 95% [1.33-3.02] p=0.0008.  

Përsa i përket grupmoshave të marra në këtë studim, nuk u vu re asnjë ndryshim sinjifikant. Për 

secilën grupmoshë për CI 95% vlera e rezultoi >0.05. 

Pacientët që jetonin në zonat rurale ishin më predominant kundrejt atyre që jetonin në zonat urbane 

me 40.5% dhe 59.5% respektivisht, ndërsa MRSA rezultoi 42.4% për zonën urbane dhe 57.6% për 

zonën urbane. Nuk u vunë re ndryshime sinjifikane ndërmjet tyre edhe pse pacientët nga zonat 

rurale ishin 1.1 herë më shumë të riskuar për të patur një rezultat pozitiv për S. aureus dhe MRSA, 

Odds ratio 1.1 CI 95% [0.59-1.3] p value =0.5.  

Për të dhenat e ndryshme soci-demografike të marra në këtë studim dhe pranisë së MRSA pozitive 

mund të themi që u vu re një lidhje e fortë sinjifikane për personat e ve, ata me arsim fillor dhe 8 

vjeçar, për invalidët dhe pensionistë. Për të gjitha rastet vlera e p rezultoi < 0.05. për të dhënat e 

tjera vlera e p ishte më e madhe se 0.05 (tabela 4.1.7). 
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Tabela 4.1.7 Të dhënat demografike të pacientëve MRSA pozitive 

Demographic data  Frekuenca e 

S. aurues  

Përqindja Prevalence of 

MRSA 

Odds ratio CI 95% 

p value 

Gjinia      

Femra 185 42.8% 32.3% 1 

Meshkuj 247 57.2% 67.7% 2.0 

 [1.33-3.02] p=0.0008 

Vendbanimi      

Urban 175 40.5% 42.4% 1 

Rural  257 59.5% 57.6% 1.1  

[0.59-1.3] p =0.5 

Mosha (në vite)     

0-14 12 2.8% 1.26 1 

18-24 31 7.2% 4.43 1.4 

[0.2570-8.27] p=0.6 

25-34 52 12% 11.4 2.64 

[0. 52-13.4] p=0.2 

35-44 79 18.3% 19 3.06 

[0.6270- 14.9 p=0.16 

45-54 65 15.05% 13.9 2.55 

[0. 51-12.7] p=0.25 

55-64 115 26.6% 29.7 3.45 

[0. 72- 16.49] p=0.11 

>65 + 78 18.05% 20.2 3.47 

[0. 71 -16.9] p=0.29 

Statusi civil      

Martuar 341 79% 72.8% 1 

Beqar/Divorcuar  40 9.2% 9.5% 1.1 

[0.5-2.3] p=0.6 

I/e ve 51 11.8% 17.7% 2.39 

[1.3-4.3] p=0.004 

Niveli arsimor (klasa)      

Fillore 4 0.9% 1.26% 4.8 

[0.8-17.9] p=0.03 

8-vjeçar 112 25.9% 36.07% 2.5 

[1.4-4.3] p=0.0008 

E Mesme  196 45.4% 40.5% 1.1 

[0.7-1.9] p=0.5 

Universitet 120 27.7% 22.1% 1 

Niveli social     

Nxënës/Student 27 6.25% 6.3% 1.4 

[0.6-3.3] p=0.4 

Invalid  34 7.9% 11.4% 2.7 

[1.3-5.8] p=0.008 

Pa punë 132 30.5% 24.7% 1.02 

[0.7-1.6] p=0.9 

I punësuar 169 39.1% 31% 1 

Pension 96 22.2% 26.6% 1.9 

[1.12-3.2] p=0.01 
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Në tabelën e mëposhtme ne kemi paraqitur llojet e antibiotikëve të përdorur në antibiogramën e rasteve 

pozitive për të parë sensibilitetin dhe rezistencën e secilit rast me S. aurues.  

Tabela 4.1.8 LLojet e antibiotikëve të përdorur. Sensibiliteti dhe rezistenca e tyre  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Llojet e antibiotikëve  Tipi i MRSA  

Sensitiv (%) Rezistent (%) Intermediat (%) 

Cefoxitin  10 90 0 

Moxifloxacin 88 5 7 

Cefixime  0 85 15 

Norfloxacin 0 100 0 

Imipenem 0 100 0 

Doxycycline  50 29 21 

Meropenem 0 100 0 

Vancomycin 12 30 58 

Rofampicin 77 13 10 

Clindamycin 29 58 13 

Amoxycilin 59 25 36 

Levofloxacin 0 100 0 

Ceftriaxone  0 90% 10 

Gentamycin  0 75 25 

Nitrofurantoin 78 0 12 

Cefaclor 0 100 0 

Ceftazidime 0 100 0 

Cefotaxime 0 100 0 

Cefuroxime 5 95 0 

Amikacin 88 2 10 
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Grafiku 4.1.7 Sensitiviteti dhe rezistenca e rasteve MRSA 
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4.2 Prevalenca e sistemit agr 

Ashtu siç e kemi pëmendur edhe më parë, numri i rasteve MRSA pozitiv rezultoi 33.6% (158/432) 

e rasteve. Të gjitha rastet MRSA u analizuan për shpërndarjen e grupeve agr. Bazuar në të dhënat 

e përftuara nga metoda molekulare PCR, prevalenca e grupeve agr është si më poshtë. agr I është 

grupi agr më i përhapur duke zënë 44.3% të rasteve të testuar, në vend të dytë është grupi agr III 

me 28.5% të rasteve, në vend të tretë grupi agr II me 19% të rasteve dhe në vend të katërt agr IV 

me 8.2% të rasteve.  

 

Grafiku 4.2.1. Shpërndarja e grupeve agr 

Përsa i përket ndarjes gjinore, femrat paraqesin numrin më të vogël si për prani të S. aureus në 

mostrat e analizuara në këtë studim ashtu dhe për Meticilin Rezistencën e S. aureus. (MRSA). Në 

tabelën e mëposhtme kemi paraqitur shpërndarjen e grupeve agr sipas ndarjes gjinore. Prevalence 

e grupeve agr tek femrat është 32.3% kurse tek meshkujt është 67.7%. vihet re një lidhje e fortë 

sinjifikante ndërmjet agr grup dhe ndarjes gjinore, sipas Pearson Chi-Square=9.3, për CI 95% [2.9-

14.3] vlera e p rezultoi 0.025.  

Grupi agr I është më i hasuri në këtë studim, për pasojë edhe në ndarjen gjinore ky grup mbizotron. 

Tek femrat ky grup zë peshën specifike 53.5% ndërsa tek mëshkujt 36.4% me ndryshime të 

dukshme sinjifikante ndërmjet tyre.  

44.3%

19.0%

28.5%

8.2%

Shpërndarja e agr group në përqindje

agr I agr II agr III agr IV
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Odds ratio 2.7 CI 95% [1.3-5.6], vlera e p=0.0045. Ndërmjet agr II dhe ndarjes gjinore nuk u vu 

re ndonjë ndryshim sinjifikantë për CI 95% [0.57-3.4] vlera e p rezultoi 0.46. Ndërmjet agrIII dhe 

ndarjes gjinore ndyshimi sinjifikant ishte i forte për CI 95% vlera e p rezultoi 0.01, ndërsa për agr 

IV dhe ndarjen gjinore nuk u vu re ndryshim sinjifikant, vlera e p rezultoi 0.9 për CI 95% [0.3-

3.6]. 

Tabela 4.2.1 Shpërndarja e grupeve agr sipas ndarjes gjinore 

Gjinia agr grup agr I agr II agr III agr IV 

n % n % n % n % n % 

Femra 51 32.3% 31 53.5% 8 15.8% 8 15.7% 4 7.8% 

Meshkuj 107 67.7% 39 36.4% 22 20.6% 37 34.6% 9 8.4% 

 

Grafiku i mëposhtëm parqet frekuencën e shpërndarjes së grupeve agr sipas ndarjes gjinore. 

Meshkujt kanë një numër më të lartë të rasteve për agr I dhe III ndërsa femrat për agr I.  

 

Grafiku 4.2.2 Shpërndarja e grupeve agr sipas gjinisë 
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Tabela 4.2.2 Numri i rasteve me MRSA pozitiv dhe shpërndarja e grupeve agr sipas 

ndarjes së grup-moshave 

Grupmosha Numri total 

i rasteve 

Numri i rasteve 

MRSA pozitive 

Agr 

grups 

agr I agr II agr III agr IV 

0-14 vjeç 12 2 1.3% 1 0 1 0 

15-24 vjeç 31 7 4.5% 3 2 2 0 

25-34 vjeç 52 18 11.4% 6 4 5 3 

35-44 vjeç 79 30 19.0% 17 6 6 1 

45-54 vjeç 65 22 14.0% 13 2 5 2 

55-64 vjeç 115 47 29.8% 19 10 14 4 

>65 vjeç 78 32 20.0% 11 6 12 3 

Total 432 158 100% 70 30 45 13 

 

Grafiku 4.2.3 paraqet frekuencën e shpërndarjes së grupeve agr sipas grupmoshave të marra në 

studim. Ajo që të bien në sy është numri i lartë i agr I -IV për grupmoshën 55-64 vjeç. 

 

Grafiku 4.2.3 Shpërndarja e grupeve agr sipas grupmoshave të studimit 
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Tabela e mëposhtme paraqet shpëndarjen e grupeve agr sipas shërbimeve të qendrës Spitalore 

Universitare Nënë Tereza. Shërbimet e përfshira janë: kardiologji, dializë, kirurgji, dermatologji, 

nefrologji, kardio-kirurgji, neurologji, infektivi etj. Shpërndarja e numrit të rasteve sipas 

shërbimeve ku janë marrë mostrat të suspëktuara dhe grupeve agr është si më poshtë.  

Tabela 4.2.3. Shpërndarja e grupeve agr sipas shërbimeve 

Shërbimet  MRSA 

pozitive 

agr I agr II agr III agr IV 

N % N % N % N % 

Infektiv 7 3 4.3 1 3.3 2 4.4 1 7.7 

Kirurgjia dhe 

Diegie Plastikë 

25 10 14.3 5 16.6 8 17.7 2 15.4 

Reanimacion 

dhe Dializë 

 18 7 10 2 6.6 7 15.5 2 15.4 

Dermatologjia 14 5 7.1 5 16.6 2 4.4 2 15.4 

Kirurgjia e 

përgjithshme 

24 7 10 7 23.3 10  0 0 

Gjinekologji 9 4 5.7 3 10 2 4.4 0 0 

Nefrologji 6 4 5.7 1 3.3 1 2.2 0 0 

Traumatologji 

(Shërbimi i 

Ortopedisë) 

20 11 15.7 2 6.6 6 13.3 1 7.7 

Pediatri 3 1 1.4 0 0 1 2.2 1 7.7 

Kardiologji dhe 

Kardiokirurgji 

27 16 22.8 3 10 5 11.1 3 23 

Neurokirurgji 5 2 2.8 1 3.3 1 2.2 1 7.7 
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Grafiku 4.2.4 Prevalenca e grupeve agr sipas shërbimeve 

Mostrat janë mbledhur nga gjaku, urina, sputum, tampon fyti, plagë, absces, pus/exudat, lëkurë 

dhe pjesë të indit të butë, pajisjet mjeksore. Tabela e mëposhtme paraqet shpërndarjen e grupeve 

agr sipas vendit të marrjes së mostrës.  
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Tabela 4.2.4 Shpërndarja e grupeve agr sipas llojit të mostrave   

Nr Llojet e mostrave agr I agr II agr III agr IV 

        

1 Kulturë nga 

Sputumi 

2 2.8 2 6.6 2 4.4 1 7.7 

Kulturë nga Hunda 5 7.1 2 6.6 4 8.8 1 7.7 

Kulturë nga Fyti 9 12.8 3 10 3 6.6 2 15.4 

2 Urokulturë 10 14.3 4 13.3 8  3 23 

3 Hemokulturë 1 1.4 1 3.3 1 2.2 0 0 

4 Kulturë e 

sekrecioneve 

vaginale 

6 8.5 3 10 4 8.8 3 23 

5 Kulturë e plagëve 

dhe lëkurës 

14 20 6 20 7 15.5 2 15.4 

6 Kulturë e lëngut 

sinovial 

5 7.1 2 6.6 2 4.4 0 0 

7 Kulturë e kateterit 

urinar dhe venoz 

17 24.3 7 23.3 14 31.1 1 7.7 

8 Kulturë umbelikale 1 1.4 0 0 0 0 0 0 
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Grafiku 4.2.5 Përqindjet e agr bazuar në mostrat patogjenike  

 

 

Figura 4.2.1 Pamje e bandave të grupeve agr me elektroforezë 
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KAPITULLI V 

5. DISKUTIMET 

5.1 S. aureus dhe MRSA 

Staphylococcus aureus është një bakter patogjen mjaft i vështirë i cili ka aftësi për të shkaktuar 

një gamë të gjerë të infeksionit (183). S. aureus ka përshtashmëri të madhe për të kolonzuar 

lëkurën dhe trupin e njeriut. Sipas Sollid et al, në trupat tanë gjenden disa ambjente ekologjike të 

cilat luajnë një rol kryesor për atashimin e kësaj specie (184). Njerëzimi çdo ditë është i ekspozuar 

ndaj baktereve, por akoma vetëm disa njerëz janë bartës për periudha më të gjata kohore. Mbartësit 

e S. aureus kryesisht janë asimptomatik dhe në vetvete nuk janë të dëmshëm, madje në disa raste 

mund të jenë mbrojtës për bujtësin nëse infektohet nga ky bakter (185, 186). Në fakt këta mbartës 

janë një rrezik për autoinfeksion dhe kërkojnë vëmendje specifike në lidhje me shtrimin e tyre në 

spital dhe nëse kryejnë ndërhyrje kirurgjikale (8, 185, 187). Shpesh herë në mesin e stafit mjeksor 

lind pyetja: 

Pse disa njerëz bartës të Staphylococcus aureus, ndërsa të tjerët nuk janë? 

Edhe pas shumë vitesh hulumtimesh të ndryshme, akoma nuk ka një përgjigje lidhur me këtë 

pyetje. Pra ende nuk dihet me siguri nëse është patogjeneza e S. aureus vetëm një incident, apo 

është një performancë e mirë-rregulluar e cila na ka treguar shkathtësinë e këtij bakteri komensal 

për të kolonizuar trupin tonë. Për këtë arsye kërkohet gjithmonë e më tepër përfitimi i njohurive të 

reja t'iu përgjigjur kësaj dhe të tjera pyetjeve të lidhura me kolonizimin dhe infektimin e humanëve 

me S. aureus.  

Për më tepër, shfaqja dhe përhapja e rezistencës antimikrobike, siç është S. aureus rezistent ndaj 

meticilinës (MRSA) kanë përkeqësuar situatën kudo në botë. Sipas ECDC, MRSA është bakteri 

më i përhapur antimikrobik rezistent i izoluar në spitalet e Europës, Amerikës, Afrikën e Veriut 

dhe në Lindjen e Mesme dhe të Largët (188). 

Në ditët e sotme prevalenca e Staphylococcus aureus dhe Methicillin Resistance of S. aureus 

(MRSA) është mjaft e zakonshme në shumë vende.  
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Prevalenca e MRSA ndryshon nga një rajon gjeografik tek një tjetër si dhe ndërmjet instutucioneve 

të ndryshme në një zonë të caktuar. Përhapja e infeksioneve dhe shpërthimeve të shkaktuara nga 

bakteri S. aureus dhe nga MRSA po paraqesin një rritje të vazhduar në shumë prej vendeve të 

botës (189-193). Një fakt i rëndësishëm është që S. aureus dhe MRSA paraqesin prevalenca të 

ndryshme nëpër botë dhe në disa nga vendet Europiane (192). Një Incidencë më të lartë të MRSA 

është hasur në pjesën jugore të Evropës (18). Bazuar në Garoy et al, MRSA shoqërohet me 

vdekshmëri dhe sëmundshmëri të konsiderueshme (qëndrime më të gjata në spital) dhe imponon 

një barrë serioze ekonomike në burimet e pakta të kujdesit shëndetësor në të gjithë botën (193). 

Köck et al në shkrimin e tyre prezantuan të dhëna për prevalencën e MRSA në infeksionet e 

qarkullimit të gjakut dhe tregojnë ndryshueshmëri të theksuar midis Shteteve Anëtare të BE-së në 

proporcionin e S. aureus që janë rezistent ndaj meticilinës, duke filluar nga më pak se 1% në më 

shumë se 50% (194). Raportet shtesë të marra nga sondazhet Pan-Evropiane sugjerojnë që MRSA 

prek më shumë së 150,000 pacientë në vit në Bashkimin Evropian (BE) dhe po këto raporte 

llogarisin 380 milion Euro në kosto shtesë në spitalet dhe sistemet e kujdesit shëndetësor të BE 

(191, 192). Gjithashtu kostot mesatare për pacientët MRSA pozitiv shkon nga 5,700 deri në 10,000 

Euro (195).  

Në vendin tonë janë kryer disa studime të cilët kanë vlerësuar prevalencën mbi infeksionin S. 

aureus dhe MRSA në pacientët e hospitalizuar në Qendrën Spitalore Universitare "Nënë Tereza" 

(196-198). Qëllimi i parë i këtij studimi ka qenë të përshkruaj, në mënyrë prospektive, 

epidemiologjinë e Stafilococcus aureus dhe MRSA në pacientët e hospitalizuar dhe jo vetëm për 

periudhën Janar 2012 –Dhjetor 2016.  

Ky qëllim është realizuar nëpërmjet konfirmimit të izolimeve klinike të Staphylococcus aureus të 

marra nga pacientët e hospitalizuar në pavionet e Qendrës Spitalore Universitare “Nënë Tereza”, 

Tiranë, dhe nga disa pacientë ambulator. Është bërë gjithashtu dhe përcaktimi i prevalencës së 

Staphylococcus aureus rezistent ndaj meticilinës (MRSA) në pacientët e konfirmuar si S. aureus 

pozitivë. 
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Në total për katër vite pranë shërbimit të laboratorit Mikrobiologjik të Qendrës Spitalore 

Universitare “Nënë Tereza”, në Tiranë janë testuar 3859 raste, nga të cilat me S. aureus pozitivë 

kanë rezultaur 432 (11.2%) raste. Kjo prevalencë rezultoi më e ulët se një studim i kryer nga Faria 

et. al në 2003 në pacientët e hospitalizuar në QSUT, në të cilin është raportuar një prevalencë për 

Staphylococcus aureus 18.2% (196). Nga ana tjetër në një studim të kryer në pacientët dhe 

punonjësit e kujdesit shëndetësor të pavionit ortopedik në Suedi, Nilsson dhe Ripa në 2006, 

raportuan një prevalencë të S. aureus 32% (199). Në dy studime të kryera nga Wertheim et al, 

2004 në ambjentet spitalore në Holandë (44) si dhe nga Emont et al, 2008 në popullatën e 

përgjithshme, S. aureus rezultoi 24% dhe 18% respektivisht (48). Ndërsa në Norvegji Sangvjk et 

al, raportuan një prevalencë të S. aureus në popullatën e përgjithshme 27.6% (88). Në Zvicër kjo 

prevalencë ka rezultuar akoma më e lartë 36.4% (200) 

Prevalenca e Methicillin-Resistant S. aureus (MRSA) në studimin tonë rezultoi 36.6% (158/432) 

e rasteve. Ndërsa në disa studime të kryera më parë në vendin tonë në pacientët e hospitalizuar, 

MRSA nga rezultoi 14.2% (198) në mbartësit nazal në një studim të kryer Falzon et. al në 2016, 

ndërsa në një studim tjetër të kryer nga Dako et. al, në 2017, MRSA-screening rezultoi 24 % (197).  

Prevalenca e MRSA e gjetur në studimin tonë është shumë e lartë nëse e krahasojmë me 

prevalencën e MRSA të gjetur në disa studime të tjera të kryera në vendet ballkanike afër nesh. 

Kështu në një studim të kryer në, Greqi prevalenca e MRSA rezultoi 20% në një screenim të kryer 

në pacientët e hospitalizuar (201), kjo prevalencë ishte akoma më e ulët në një studim të kryer në 

Kroaci të cilët raportuan prevalencë të MRSA 5.2% (202), dhe në Serbi 11.8% (203).  

Mostrat e analizuara në këtë studim, janë mbledhur nga shërbimet e ndryshme shëndetësore që 

ofron Qëndra Spitalore Universitare “Nënë Tereza” (rastet e hospitalizuara), si edhe nga rastet e 

paraqitura pra Laboratorik Mikrobilogjik pranë QSUT (rastet jo të hospitalizuar). Numri më i lartë 

i rasteve me S. aureus i përkasin pacientëve të hospitalizuar pranë njësive të shërbimit në QSUT 

(74.3%) dhe pjesa tjetër i përket pacientëve të cilët nuk kanë qenë të hospitalizuar (25.7%). Ndërsa 

prevalenca e MRSA në rastet e hospitalizuar rezultoi shumë më e lartë (77.85%) krahasuar me 

rastet jo të hospitalizuara 22.15%. Pacientët e hospitalizuar ishin 1.3 herë më të riskur për MRSA 

krahasuar me ata jo të hospitalizuar pa ndryshime sinjifikante ndërmjet tyre CI 95% (0.9-2.13), 

vlera e p=0.2. 
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Studime të ndryshme kanë nxjerrë në pah ndryshimet midis gjinisë dhe MRSA. Hawkes et al dhe 

Liu et al, në sudimet e tyre kanë nzjerrë në pah rolin e gjinisë meshkuj dhe moshat më të reja në 

pozitivitetin e MRSA (204,205). Ky ndryshim ndërmjet gjinisë dhe pozitivitetit të MRSA nuk 

ndodh për shkak të rritjes së ndjeshmërisë biologjike ndaj MRSA tek meshkujt, por përkundrazi 

ndodh si pasojë e ekspozimit të ndryshëm ndaj rreziqeve të transmetimit ndërmjet meshkujve dhe 

femrave për MRSA (205, 206).  

Përsa i përket pranisë së S. aureus dhe ndarjes sipas gjinisë tek pacientët e analizuar, numri më i 

madh i rasteve i përket gjinisë mashkull me 57.2% (247/432) dhe femra 42.8% (185/432). 

Pozitiviteti për MRSA sipas ndarjes gjinore është femra 27.6% (51/185) dhe meshkuj 43.4% 

(107/247). Meshkujt janë 2.0 herë më të riskuar për të patur MRSA krahasuar me femrat. U vu re 

një lidhje e fortë sinjifikante për praninë e MRSA në meshkujt e testuar për CI 95% [1.33-3.02] 

vlera e p =0.0008.  

Në 432 rastet e marra në këtë studim, mosha mesatare rezultoi 53.54 vjeç, mosha minimale ishte 

11 vjeç dhe mosha maksimale 83 vjeç. Përsa i përket ndarjes sipas grupmoshave, pacientët i kemi 

ndarë në 7 grupmosha. Grupmosha 0-14vjeç është grupmosha më e vogël e marrë në këtë studim 

dhe si grupmoshë më e lartë janë klasifikuar të gjithë ata pacient me moshë më të madhe se 65vjeç. 

Grupmosha me numrin më të lartë të rasteve është 55-64 vjeç e cila paraqet dhe prevalencën më 

të lartë të rasteve pozitive për MRSA (29.7%), ndërsa prevalencë më e ulët vihet re për grupmoshën 

0-14 vjeç. Nuk u vu re ndryshim sinjifikant ndërmjet moshës dhe MRSA tek pacientët e analizuar.  

Sipas Faria et al., mosha >40 vjeç është një faktor rreziku i pavarur ndaj infeksionit të shkaktuar 

nga S. aureus (198). Po në studimin tonë nuk u vu re një lidhje sinjifikante ndërmjet pranisë së S. 

aureus-MRSA dhe ndarjes sipas grupmoshës. Për secilën nga grupmoshat p value rezultoi >0.05.  

Shumë nga pacientët tanë me S. aurues jetonin në zonat rurale (64.9%) ndërsa pjesa tjetër jeton në 

zonat urbane (35.1%). Ndërkohë dhe prevalenca e MRSA për pacientët që jetonin në zonën rurale 

është më e lartë krahasuar me ata që jetojnë në zonën urbane (66.4% dhe 33.6% respektivisht). Një 

lidhje e fortë sinjifikante u gjent për zonat e banimit të pacientëve tanë me S. aurues dhe MRSA p 

value =0.003.  
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Pacientët të cilët kishin statusin e tyre si të martuar paraqitën 75.3% të rasteve të përgjithshme, 

dhe në këtë karakteristikë demografike nuk gjetëm ndonjë lidhje sinjifikante ndërmjet MRSA dhe 

statusit martesor të pacientëve (vlera e p> 0.05). 

Por, nga ana tjetër, në pacientët e pranuar në Qendrën Spitalore “Nënë Tereza” ne kemi gjetur një 

lidhje të fortë midis pranisë së MRSA dhe nivelit arsimit (p vlera <0.0001) si dhe nivelit shoqëror 

(për vlerën p = 0.004). 

Duke qenë se ky bakter kolonizon dhe shkakton infeksione në disa pjesë të trupit, mostrat e 

mbledhura në këtë studim paraqesin mjaft shumëllojshmëri. Mostrat janë marrë nga kulturat e 

sputumit (5.32%), kulturë të hundës dhe fytit (18.2%), urokulturë (18%), hemokulturë (2.5%), 

kulturë e sekrecioneve vaginale (7.9%), kulturë e plagëve dhe lëkurës (17.6%), kulturë të lëngut 

sinovial (5.3%), kulturë e kateterit urinar dhe venoz si dhe pajisjet mjekësore (23.8%) dhe kulturë 

umilikale (1.2%).  

Nga të gjitha 158 rastet e izoluar me MR S. aureus, mostrat e marra nga kulturë e kateterit urinar 

dhe venoz dhe pajisjeve mjeksore paraqesin dhe prevalencën më të lartë me 24.7% të rasteve, në 

vend të dytë ishin mostrat e marra nga kulturë e plagëve dhe lëkurës 18.4% të rasteve, nga 

urokultura ishin 15.8%, kulturë e fytit dhe e sekrecioneve vaginale ishin 10.7% dhe 10.1% 

respektivisht. Me prevalencë më të ulët të MRSA ishin mostrat e marra nga kulturë umbelikale me 

0.6% të rasteve të analizuara. 

Ashtu siç e kemi theskuar edhe më parë mostrat janë marrë nga shërbimet pranë QSUT dhe 

ambulatorët. Ne i kemi klasifikuar dhe mostrat ambulatore sipas shërbimeve që i kanë 

rekomanduar ato për tu ekzaminuar pranë laboratorit të Mikrobiologjisë si raste të suspektuara për 

S. aurues. Prevalenca e S. aureus në secilin nga pavionet e QSUT rezultoi si më poshtë; 6.5% 

shërbimi infektiv, Kirurgji dhe Diegie plastikë 17.6%, Reanimacion dhe Dializë 10.4%, 

Dermatologjia 7.9%, Kirurgji e përgjithshme 11.9% Gjinekologji 6.2%, Nefrologji 4.4%, 

Traumatologji (shërbimi i Ortopedisë) 13.4%, Pediatri 2.7%, Kardiologji dhe Kardiokirurgji 

15.8% si dhe Neuro-Kirurgji 3.2%.  
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Ndërsa prevalenca e MRSA sipas shërbimeve është si më poshtë; Shërbimi infektiv 37.7% (8/28), 

Kirurgji dhe Diegie plastikë 32.9% (25/76), Reanimacion dhe Dializë 40% (18/45), Dermatologjia 

41.2% (14/34), Kirurgji e përgjithshme 47% (24/51), Gjinekologji 33.3% (9/27), Nefrologji 31.6% 

(6/19), Traumatologji (shërbimi i Ortopedisë) 31.1% (20/58), Pediatri 16.6% (2/12), Kardiologji 

dhe Kardiokirurgji 39.7% (27/680) si dhe Neuro-Kirurgji 35.7% (5/14).  

Prevalenca më e lartë e MRSA ishte për shërbimet infektiv, reanimacion dhe dializë, dermatologji, 

kirurgji e përgjithshme etj. Si prevalencë më e ulët për MRSA u vu re për pavionin e pediatrisë. 

Nuk u gjet lidhje sinjifikante ndërmjet shërbimeve të QSUT dhe rasteve me MRSA p value resultoi 

> 0.05.  

MRSA për shkak të problemit klinik gjithnjë e më të rëndësishëm që shfaq në rezistenten e 

shumëfishtë ndaj antibiotikëve të gjeneratave të ndryshme të klasës së antibiotikëve, sjell shpesh 

opsione terapeutike të kufizuara për trajtimin e rasteve me S. aurues. Për shkak të kësaj rezistence 

këto shtame shkaktojnë infeksione që nuk mund të trajtohen lehtë dhe mund ta çojnë të sëmurin 

drejt humbjes fatale. Për këtë arsye është mjaft e rëndësishme të bëhët parandalimi i përhapjes së 

këtyre shtameve brenda pavioneve ku ata mund të krijojnë situata endemike (206, 207). Në këtë 

studim, të 158 rastet të izoluara të MRSA-së, të ndjeshëm ndaj antibiotikëve ishin 7 (28%), 

demonstruan rezistencë të ndërmjetme 6 (24%) dhe 12 (48%) ishin muti-rezistent ndaj 

antibiotikëve të përfshirë në këtë testim. Për më tepër, shtatë nga 25 rastet e MRSA treguan 

rezistencë 100% ndaj Norfloxacin, Imipenem, Meropenem, Levofloxacin, Cefaclo, Ceftiazidine 

dhe Cefatoxime.  
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5.2 Prevalenca dhe të dhënat epidemiologjike të agr Grup 

S. aureus i cili konolizon shumë pjesë të trupit human në brendinë e tij shpreh shumë faktorë 

potencial të virulencës (207, 208). Për pasojë dhe patogjeneza në shumicën e sëmundjeve të 

shkaktuara nga S. aureus, është shumëfaktoriale. Për këtë arsye është mjaft e vështirë të 

përcaktohet saktësisht roli i ndonjë faktori të caktuar që shkakton sëmundjen. Stafilokokët në 

gjenomën e tyrë kanë të zhvilluar sisteme specifike kuorumi të cilat mundësojnë komunikimin 

ndërqelizor si edhe rregullojnë faktorëve të shumtë të kolonizimit dhe virulencës. Kjo gjë ka çuar 

në përmirësimin e aftësinë së tyre për të shkaktuar shumëllojshmëri të sëmundjeve tek njeriu (207, 

208). Grupi rregullues i aksesorëve të gjeneve (agr) mendohet se luan një rol të madh në 

patogjenitetin e infeksionit të shkaktuar nga S. aureus, sepse ky sistem është përgjegjës për 

kontrollin e shprehjes së shumë gjeneve që kodojnë për faktorët e virulencës (198, 209). 

Ashtu siç e shpjeguam edhe më parë, MRSA po shfaq një interes gjithmonë e në rritje në mesin 

e mikrobiologëve dhe klinicistëve për shkak të rezistencës që ajo shfaq në klasat e ndryshme të 

antibiotikëve. E njëjta gjë po vihet re dhe për faktorët e ndryshëm të virolencës së agr, 

përgjithësisht për kourumin agr. Për këtë arsye një nga qëllimet e këtij punimi ka qenë që të 

studiojë kuorimin e grupeve agr në mostrat e marra në këtë studim.  

Lokusi agr i S. aureus është mjaft polimorfik, kjo ndërmjet shtameve të S. aureus vihen re rajone 

shumë të konservuara dhe të hypervariable dhe për këtë arsye ai mund të ndahet në katër grupe të 

veçanta gjenetike. Në punimin tonë karakterizimi i sistemit operon agr në shtamet S. aureus 

rezistent ndaj Meticilinës është bërë me anë të metodës Polymerase Chain Reaction (PCR) 

multiplex duke përdorur primera specifik për secilin nga katër grupet kryesore specifike. 

Bazuar në të dhënat e përftuara nga izolimet e MRSA me anë të metodës PCR në studimin tonë 

kemi identifikuar katër lloje të ndryshme të grupeve agr (agrI-IV). Ndër izolatet tona, grupi agr I 

është mbizotërues ndaj grupeve të tjera agr II-IV. Prevalenca e grupit agr I rezultoi 44.3%, agr II 

19%, agr III 28.5% dhe agr IV 8.2%.  

Prevalenca më e lartë e agr I e gjetur në studimin tonë përputhet dhe me disa studime të kryera në 

vende të ndryshme të botës. Sipas Ben Ayed et al, në shumë rajone në mbarë botën është vërejtur 

që grupi kuorum agr më i shpeshtë është agr I (210).  
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Në një studim të kryer nga Van Leewen et al, 92.2% e izolateve të S. aureus i përkisnin grupit 

agr I (211), ndërsa në një spital të kujdesit mjekësor terciar në Kore, në izolatet e MRSA 49.3% i 

përksinin grupit agr I, i ndjekur nga grupi agr II (44%) dhe III (6.7%) (212). Edhe Shopsin et al 

kanë raportuar një prevalencë më të lartë të agr I në SHBA, (42%) e pasuar nga grupi III (34%) 

dhe grupi II (24%) (198). Rezultate të ngjashme u gjetën në studimet e kryera në disa vende të 

Europës si Belgjika dhe Gjermanisë (213-216).  

Po sipas Van Leewen grupet agr I dhe III janë mjaft të lidhura ngushtë (pasi kanë një homologjia 

të sekuencës në masën 80%). Kjo gjë nxjerr në pah që shtamet S. aureus që qarkullojnë në të 

gjithë botën kanë një karakteristikë unike gjenetike (211).  

Prevalenca e grupit agr II dhe IV është relativisht e ulët krahasuar me agr I dhe III në këtë studim. 

Sipas disa studimeve grupi agr II i shtamit të S. aureus është izoluar në disa vende të Europës, 

Amerikën e veriut si dhe në Japoni (212). Kjo ndarje e pa barabartë e prevalencës së grupeve agr 

nga njëri vend në tjetrin ndoshta është e lidhur strukturimin ekologjik dhe gjeografik të vendeve 

të ndryshme (210, 217, 218). 

Përsa i përket ndarjes gjinore, femrat paraqesin numrin më të vogël si për prani të S. aureus në 

mostrat e analizuara në këtë studim ashtu dhe për Meticilin Rezistencën e S. aureus. (MRSA). 

Prevalenca e grupeve agr tek femrat është 32.3% kurse tek meshkujt është 67.7%. vihet re një 

lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet agr grup dhe ndarjes gjinore, sipas Pearson Chi-Square=9.3, 

për CI 95% [2.9-14.3] vlera e p rezultoi 0.025.  

Grupi agr I është më i hasuri në këtë studim, për pasojë edhe në ndarjen gjinore ky grup mbizotron. 

Tek femrat ky grup zë peshën specifike 53.5% ndërsa tek mëshkujt 36.4% me ndryshime të 

dukshme sinjifikante ndërmjet tyre. Odds ratio 2.7 CI 95% [1.3-5.6], vlera e p=0.0045.  

Ndërmjet agr II dhe ndarjes gjinore nuk u vu re ndonjë ndryshim sinjifikantë për CI 95% [0.57-

3.4] vlera e p rezultoi 0.46. Ndërmjet agrIII dhe ndarjes gjinore kemi një ndyshim sinjifikant për 

CI 95% vlera e p rezultoi 0.01. Për agr IV dhe ndarjen gjinore nuk u vu re ndryshim sinjifikant, 

vlera e p rezultoi 0.9 për CI 95% [0.3-3.6]. 
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Grupmosha me prevalencë më të lartë të grupeve agr janë 55-64 vjeç me 29.8% të rasteve të 

testuara me anë të metodës së PCR. Grupmosha >65 vjeç ka prevalencë 20%, më pas grupmosha 

35-44 vjeç ka prevalencën 19%. Grupmosha me prevalencë më të ulët të grupeve agr është 

grupmosha me numrin më të vogël të rasteve të testuara që I përkasin 0-14 vjeç. Sipas grupeve 

agr, grupmoshat me numrin më të lartë të rasteve të agr I-agrIV janë grupmoshat 35 vjeç deri në 

>65 vjeç. Grupmosha 55-64 vjeç ka dhe numrin më të lartë të rasteve me agrI-agrIV me 19, 10, 

14 dhe 4 raste respektivisht. Ndërsa krupmosha më nr më të ulët është 0-14 vjeç me nga 1 rast 

për agr I dhe agr III respektivisht por me 0 raste për agr II dhe agr IV.  

Përsa i përket shpërndarjes së grupeve agr dhe shërbimeve pranë QSUT nga ku mostrat janë 

marrë, mund të themi që shërbimi infektiv paraqet një prevalencë të lartë për agr I 15.7% dhe agr 

III 15.5%, ndërsa për agr II kjo prevalencë është 10% de agrIV 7.7%. Prevalencë e lartë për grupin 

agr II është hasur dhe për kirurgjinë e përgjithshme, në dermatologji, traumatologji dhe 

kardiologji &kardio-kirurgji me nga 12.9% të rasteve të analizuara.  

Shërbimi i Gjinekologjisë dhe Neurokirurgjisë paraqesin një prevalencë të ulët të rasteve me agr 

me 4.3% të rasteve të analizuara. Për agr II prevalencë më e lartë vihet re për shërbimin e kirurgji 

& diegie plastike, dermatologji, traumatologji dhe kardiologji &kardiolkirurgji me 13.3% të 

rasteve.  

agr III ka prevalencë më të lartë për shërbimin nefrologji me 17.7% të rasteve dhe për shërbimet 

infektiv, kirurgji & diegie plastikë, dhe kirurgji e përgjithshme me 15.5% të raste secili shërbim.  

Edhe agrIV paraqet prevalencë të lartë për shërbimin kardiologji dhe kardiokirurgji 38% të 

rasteve si dhe për nefrologji 15.4%, ndërsa shërbimet infektiv, kirurgji&diegie plastikë, kirurgji 

e përgjithshme dhe traumatologji me nga 7.7% të rasteve të analizuara.  

Në fakt, shprehja e gjeneve të grupeve agr kontribuon në patogjenezën stafilokoksike në disa 

modele të infeksionit. Shprehja e agr gjithashtu duket të jetë e përfshirë gjithashtu dhe në abceset 

murine nënlëkurore, artritin, endokarditin si dhe në invazionin dhe apoptozën e qelizave 

epiteliale. Në të vërtetë grupe të ndryshme agr, bazuar në përcaktimin që bëhet nga prodhimi i 

tyre dhe njohja e sinjaleve të veçanta të sekretuara janë të lidhura kryesisht me sëmundje të 

caktuara (210).  
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Grupi agr I është më i shprehur në mostrat patogjenike të marra nga abscese dhe tamponët me 

14.7% dhe 22.1% respektivisht; agr II është më prevalent në puse/exudate 23.4% dhe në tampone 

të fytit 26.7%; agr III është në abscese 14% dhe në tampone fyti 39.5%, ndërsa agr IV më 

prevalent në gjak 33.4%, lëkurë, indet e buta puse/exudate me prevalencë 22.2%.  
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PËRFUNDIMET 

✓ Vlen të theksohet se ky është studimi i parë i cili ka analizuar si pozitive me S.aureus dhe 

MRSA ne nivel molekular duke përcaktuar systemin kuorum të agr-së.  

✓ Prevalenca e 3859-mostrave-të suspektuara për bakterin S. aureus përgjatë viteve 2012 deri 

në 2016 rezultoi 11.2%.  

✓ Nga 432 mostrat të cilat rezultuan si pozitive për S, aureus, prevalenca e MRSA rezultoi 

36.6%. 

✓ Pacientët e hospitalizuar përbenin dhe numrin më të lartë të rasteve 74.3%, kundrejt rasteve 

ambulatore 25.7% Prevalenca e MRSA në rastet e hospitalizuar rezultoi shumë më e lartë 

(77.85%) krahasuar me rastet jo të hospitalizuara 22.15%. Pacientët e hospitalizuar ishin 1.3 

herë më të riskur për MRSA krahasuar me ata jo të hospitalizuar pa ndryshime sinjifikante 

ndërmjet tyre CI 95% (0.9-2.13), vlera e p=0.2. 

✓ Sipas ndarjes gjinore numri më i madh i rasteve i përket gjinisë mashkull me 57.2% (247/432) 

dhe femra 42.8% (185/432). Pozitiviteti për MRSA sipas ndarjes gjinore është femra 27.6% 

(51/185) dhe meshkuj 43.4% (107/247). Meshkujt janë 2.0 herë më të riskuar për të patur 

MRSA krahasuar me femrat. U vu re një lidhje e fortë sinjifikante për praninë e MRSA në 

meshkujt e testuar për CI 95% [1.33-3.02] vlera e p =0.0008.  

✓ Në 432 rastet e marra në këtë studim, mosha mesatare rezultoi 54±29, me moshë minimale 

dhe maksimale ishin 11 dhe 83 vjeç respektivisht. Nuk u vu re ndryshim sinjifikant ndërmjet 

moshës dhe MRSA tek pacientët e analizuar.  

✓ Grupmosha me numrin më të lartë të rasteve është 55-64 vjeç e cila paraqet dhe prevalencën 

më të lartë të rasteve pozitive për MRSA (29.7%), ndërsa prevalencë më e ulët vihet re për 

grupmoshën 0-14 vjeç.  

✓ Në zonat rurale jetonin 64.9% e rasteve ndërsa pjesa tjetër jetonte në zonat urbane 35.1% e 

rasteve. Prevalenca e MRSA për pacientët që jetonin në zonën rurale është më e lartë 

krahasuar me ata që jetojnë në zonën urbane (66.4% dhe 33.6% respektivisht). Një lidhje e 

fortë sinjifikante u gjent për zonat e banimit të pacientëve tanë me S. aurues dhe MRSA p 

value =0.003.  
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✓ Pacientët të cilët kishin statusin e tyre si të martuar paraqitën 75.3% të rasteve të përgjithshme, 

dhe në këtë karakteristikë demografike nuk gjetëm ndonjë lidhje sinjifikante ndërmjet MRSA 

dhe statusit martesor të pacientëve (vlera e p> 0.05). 

✓ Por, nga ana tjetër, në pacientët e pranuar në Qendrën Spitalore “Nënë Tereza” ne kemi gjetur 

një lidhje të fortë midis pranisë së MRSA dhe nivelit arsimit (p vlera <0.0001) si dhe nivelit 

shoqëror (për vlerën p = 0.004). 

✓ Nga kulturat e sputumit janë marrë 5.32% mostra, nga kulturë të hundës dhe fytit 18.2% 

mostra, urokulturë 18% mostra, hemokulturë 2.5%, kulturë e sekrecioneve vaginale 7.9%, 

kulturë e plagëve dhe lëkurës 17.6%, kulturë të lëngut sinovial 5.3%, kulturë e kateterit urinar 

dhe venoz si dhe pajisjet mjekësore 23.8% dhe kulturë umilikale 1.2%.  

✓ Mostrat e marra nga kulturë e kateterit urinar dhe venoz dhe pajisjeve mjeksore paraqesin 

prevalencën më të lartë me 24.7% të rasteve, në vend të dytë ishin mostrat e marra nga kulturë 

e plagëve dhe lëkurës 18.4% të rasteve, nga urokultura ishin 15.8%, kulturë e fytit dhe e 

sekrecioneve vaginale ishin 10.7% dhe 10.1% respektivisht. Me prevalencë më të ulët të 

MRSA ishin mostrat e marra nga kulturë umbelikale me 0.6% të rasteve të analizuara. 

✓ Prevalenca e S. aureus sipas shërbimeve ëhstë; 6.5% shërbimi infektiv, Kirurgji dhe Diegie 

plastikë 17.6%, Reanimacion dhe Dializë 10.4%, Dermatologjia 7.9%, Kirurgji e 

përgjithshme 11.9% Gjinekologji 6.2%, Nefrologji 4.4%, Traumatologji (shërbimi i 

Ortopedisë) 13.4%, Pediatri 2.7%, Kardiologji dhe Kardiokirurgji 15.8% si dhe Neuro-

Kirurgji 3.2%.  

✓ Ndërsa prevalenca e MRSA është; Shërbimi infektiv 37.7% (8/28), Kirurgji dhe Diegie 

plastikë 32.9% (25/76), Reanimacion dhe Dializë 40% (18/45), Dermatologjia 41.2% (14/34), 

Kirurgji e përgjithshme 47% (24/51), Gjinekologji 33.3% (9/27), Nefrologji 31.6% (6/19), 

Traumatologji (shërbimi i Ortopedisë) 31.1% (20/58), Pediatri 16.6% (2/12), Kardiologji dhe 

Kardiokirurgji 39.7% (27/680) si dhe Neuro-Kirurgji 35.7% (5/14).  

✓ Në këtë studim, të 158 rastet të izoluara të MRSA-së, të ndjeshëm ndaj antibiotikëve ishin 7 

(28%), demonstruan rezistencë të ndërmjetme 6 (24%) dhe 12 (48%) ishin muti-rezistent ndaj 

antibiotikëve të përfshirë në këtë testim. Për më tepër, shtatë nga 25 rastet e MRSA treguan 
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rezistencë 100% ndaj Norfloxacin, Imipenem, Meropenem, Levofloxacin, Cefaclo, 

Ceftiazidine dhe Cefatoxime.  

✓ Në studimin tonë kemi identifikuar katër lloje të ndryshme të grupeve agr (agrI-IV). Ndër 

izolatet tona, grupi agr I është mbizotërues ndaj grupeve të tjera agr II-IV. Prevalenca e grupit 

agr I rezultoi 44.3%, agr II 19%, agr III 28.5% dhe agr IV 8.2%.  

✓ Prevalenca e grupeve agr tek femrat është 32.3% kurse tek meshkujt është 67.7%. Vihet re 

një lidhje e fortë sinjifikante ndërmjet agr grup dhe ndarjes gjinore, sipas Pearson Chi-

Square=9.3, për CI 95% [2.9-14.3] vlera e p rezultoi 0.025.  

✓ Grupi agr I është më i hasuri në këtë studim, për pasojë edhe në ndarjen gjinore ky grup 

mbizotron. Tek femrat ky grup zë peshën specifike 53.5% ndërsa tek mëshkujt 36.4% me 

ndryshime të dukshme sinjifikante ndërmjet tyre. Odds ratio 2.7 CI 95% [1.3-5.6], vlera e 

p=0.0045.  

✓ Ndërmjet agr II dhe ndarjes gjinore nuk u vu re ndonjë ndryshim sinjifikantë për CI 95% 

[0.57-3.4] vlera e p rezultoi 0.46.  

✓ Ndërmjet agrIII dhe ndarjes gjinore ndyshimi sinjifikant ishte i 92orte për CI 95% vlera e p 

rezultoi 0.01. edhe për agr IV dhe ndarjes gjinore nuk u vu re ndryshim sinjifikant, vlera e p 

rezultoi 0.9 për CI 95% [0.3-3.6]. 

✓ Grupmosha me prevalencë më të lartë të grupeve agr janë 55-64 vjeç me 29.8% të rasteve të 

testuara me anë të metodës së PCR.  

✓ Grupmosha >65 vjeç ka prevalencë 20%, më pas grupmosha 35-44 vjeç ka prevalencën 19%. 

Grupmosha me prevalencë më të ulët të grupeve agr është grupmosha me numrin më të vogël 

të rasteve të testuara që I përkasin 0-14 vjeç.  

✓ Sipas grupeve agr, grupmoshat me numrin më të lartë të rasteve të agr I-agrIV janë 

grupmoshat 35 vjeç deri në >65 vjeç. Grupmosha 55-64 vjeç ka dhe numrin më të lartë të 

rasteve me agrI-agrIV me 19, 10, 14 dhe 4 raste respektivisht. Ndërsa krupmosha më nr më 

të ulët është 0-14 vjeç me nga 1 rast për agr I dhe agr III respektivisht por me 0 raste për agr 

II dhe agr IV.  

✓ Shërbimi infektiv paraqet një prevalencë të lartë për agr I 15.7% dhe agr III 15.5%, ndërsa 

për agr II kjo prevalencë është 10% de agrIV 7.7%.  
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✓ Prevalencë e lartë për grupin agr II është hasur dhe për kirurgjinë e përgjithshme, në 

dermatologji, traumatologji dhe kardiologji &kardio-kirurgji me nga 12.9% të rasteve të 

analizuara.  

✓ Shërbimi i Gjinekologjisë dhe Neurokirurgjisë paraqesin një prevalencë të ulët të rasteve me 

agr me 4.3% të rasteve të analizuara. Për agr II prevalencë më e lartë vihet re për shërbimin e 

kirurgji & diegie plastike, dermatologji, traumatologji dhe kardiologji &kardio-kirurgji me 

13.3% të rasteve.  

✓ agr III ka prevalencë më të lartë për shërbimin nefrologji me 17.7% të rasteve dhe për 

shërbimet infektiv, kirurgji & diegie plastikë, dhe kirurgji e përgjithshme me 15.5% të raste 

secili shërbim.  

✓ Edhe agrIV paraqet prevalencë të lartë për shërbimin kardiologji dhe kardiokirurgji 38% të 

rasteve si dhe për nefrologji 15.4%, ndërsa shërbimet infektiv, kirurgji&diegie plastikë, 

kirurgji e përgjithshme dhe traumatologji me nga 7.7% të rasteve të analizuara.  

✓ Grupi agr I është më i shprehur në mostrat patogjenike të marra nga abscese dhe tamponët me 

14.7% dhe 22.1% respektivisht; agr II është më prevalent në puse/exudate 23.4% dhe në 

tampone të fytit 26.7%; agr III është në abscese 14% dhe në tampone fyti 39.5%, ndërsa agr 

IV më prevalent në gjak 33.4%, lëkurë, indet e buta puse/exudate me prevalencë 22.2%.  

✓ Ne nuk vume re lidhje të forta sinjifikante midis faktorëve të rriskut dhe sistemit kuorum tëa 

gr. Për këtë arse, kërkohen të kryhen në të ardhem studime Akoma më të thelluara me një 

numër më të madh të rasteve në mënyrë që të shikohet efekti virulencës së agr grup dhe 

faktorëve të rriskut të infeksionit të shkaktuar nga S. aureus. 
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REKOMANDIMET 

MRSA është një infeksion serioz që mund të bëhet kërcënues për jetën nëse nuk trajtohet. Nëse 

ju ose dikush në familjen tuaj është diagnostikuar me MRSA, duhet të ndërmerrni hapa që të 

shmangni përhapjen e tij te familja dhe miqtë tuaj. Më poshtë po ju japim disa rekomandime 

lidhur me kujdesin personal dhe mënyrën si mund ta ndalojmë përhapjen e S. auerus dhe MRSA.  

1. Rekomandohet një kujdes mjaft i mirë për lëkurën tuaj. MRSA jeton në lëkurën tuaj. Çdo 

thyerje ose çarje në lëkurën tuaj mund ta lejojë atë të hyjë dhe të shkaktojë një infeksion.  

2. Kujdes shumë i madh ndaj higjenës personale kryesisht larje e shpeshtë e duarve dhe 

dusheve sa më të shpeshta pasi do të ndihmojë në zvogëlimin e sasisë së baktereve në 

lëkurën tuaj.  

3. Në rast të mungesës së larjes së duarve me një sapon apo detergjent rekomandohet 

përdorimi i një xheli duarsh me bazë alkoli.  

4. Çdo herë që kollitemi apo tështijmë pjesa e hundes apo gojës duhet të mbulohen me një 

shami. 

5. Rekomandohet mbajtja e thonjve të shkurtër për të mbajtur bakteret të mos rriten nën dhe 

në thonjtë tuaj. Ky rekomandim është më specifik për personelin mjeskor. Në rast të 

mbajtjes së thonjve të gjatë higjena duhet të jetë më e madhe e duarve.  

6. Rekomandohet ndërrimi i çarçafëve dhe peshqirëve rregullisht. Nuk duhet të përdoren 

peshqirët e personave të tjerë.  

7. Rrobat këshillohet të ndahen pothuajse çdo ditë dhe sa herë të vishen të jenë të lara dhe të 

hekurosura.  

8. Mos ndani mjetet dhe pajisjte personale si p.sh, brisk, furçë dhëmbësh ose sende të tjera 

personale.  

9. Në rast prerje ose gërvishtje të lëkurës së trupit tuaj, rekomandohet pastrami i 

menjëhershëm me ujë dhe sapun dhe pastaj duhet të mbulohet me një garzë ose fashë 

sterile. Kjo do të sjellë izolimin dhe shmangien e kontaminimit të personave të tjerë.  

10. Duhet të tregohet mjaft kujdes nëse vihen re shenjat e para të infeksionit në një prerje, të 

tilla si skuqje, ënjtje, dhimbje ose prani e qelbi.  
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11. Në rast se kemi rezultuar si MRSA pozitiv duhet të njoftohen stafi mjeksor që kujdeset 

për ju.  

12. Nëse kemi rezultuar MRSA pozitiv rekomandohet një kujdes i veçantë nëse jeni pranë 

personave që kanë sistem të dobët imunitar, siç janë foshnjat e porsalindura, të moshuarit 

ose dikush me një sëmundje kronike.  

13. Nëse MRSA është në urinën ose jashtëqitjen tuaj, rekomandohet një higjenë dhe pastrim 

i mirë për tualetin tuaj.  

14. Rekomandohet most shkoni në aktivitete sportive apo aktivitetet të tjera kreative apo në 

një palestër publike, sauna, vaskë të nxehtë ose pishinë nëse keni plage (djersitja mund të 

shkaktojë lirimin e një fashë dhe të çojë në kontakt me pajisjet dhe njerëzit e tjerë). Prisni 

derisa këto plagë të shërohen.  

15. Mos bëni manikyr, masazhe ose prerje flokësh derisa plagët të shërohen. 
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