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Abstrakt
“Peritoniti bakterial spontan né cirrozat alkolike”

Qéllimi: Ky studim ka pér géllim té vlerésojé peritonitin bakterial spontan né cirrozat
alkolike, vlerésimin e faktoréve té rriskut, vlerésimin e funksionit hepatik pér té paré se
cilét té sémuré jané mé té predispozuar pér té béré PBS dhe episode té pérséritura té
saj. Kjo do té ndihmonte né vendosjen e shpejté té diagnozés, me synim pérmirésimin
e protokolleve t& mjekimit tek kéta té sémuré.

Metodologjia: Ky éshté njé studim transversal, i cili merr né konsideraté té gjitha rastet
me cirroza té dekompensuara alkolike me PBS té shtruara né Shérbimin e
Gastroenterologji/Hepatologjisé t¢ QSUT gjaté periudhés 2008-2012.Té sémurét jané
ndaré né tre grupe (cirroza alkolike me PBS, dhe dy grupet e kontrollit cirroza alkolike
pa PBS dhe cirroza virale me PBS). Mbledhja e t& dhénave konsiston né plotésimin e
njé formulari tip pér ¢cdo té sémuré qé u pérfshi né studim, i cili pérmbante informacion
pér diagnozén, shkallén e démtimit té funksionit hepatik, treguesit kliniké,laboratoriké
dhe ndérlikimet shogéruese cirrozés me PBS. Rastet me PBS kané gené té konfirmuara
nga ekzaminimi i likidit ascitik ku polimorfonuklearét ishin > 250/mm3. Pér analizén
e té dhénave u pérdor programi statistikor SPSS-

Rezultatet: Mosha mesatare e t&€ sémuréve t& marré né studim ishte 54.5 + 10.3 vjeg,
ndérsa sipas gjinisé, meshkuj 132 (96.4%) dhe femra 5 (3.6%). Klasifikimi sipas
pikézimit Child-Pough u gjet Child C (66.4%), Child B (27%), dhe Child A (6.6%).
Sipas vlerésimit t&¢ MELD u pa se ishte mé i larté tek grupi me PBS sesa ata pa PBS (p
< 0.0). Ndérlikimet mé té shpeshta gé shogéronin PBS ishin Encefalopatia (p < 0.004),
sindroma hepatorenale (p < 0.004), hemoragjia gastro/ intestinale (p < 0.004). Nga té
dhénat laboratorike si faktor prediktivé u pané trombocitet (p < 0.015), leukocitet né
gjakun periferik (p < 0.016), kreatinina (p < 0.006), biluribina (p<0.002), INR (p<
0.049) dhe niveli i protrombinés (p < 0.002). Nuk u gjetén ndryshime té réndésishme
pérsa i pérket moshés dhe kohéshfagjes sé likidit ascitik (1-4 vjet). Pérsa i pérket
krahasimit t&é PBS né cirrozat alkolike dhe ato virale nuk u pa ndonjé ndryshim i
ndjeshém midis té dy grupeve, pérveg nivelit té transaminazave AST (p < 0.025), dhe
leukocitet (p < 0.034). Ndérsa né rastin e rekurencave té PBS u gjeten mé té ndjeshme
MELD score (p < 0.01), niveli i protrombinés (p < 0.009), niveli i biluribinés (p <
0.001).

Konkluzione: Faktorét mé té mundshém prediktivé né rastin e PBS né cirrozat alkolike
u gjetén niveli i ulur i trombociteve, niveli i ulur i INR dhe protrombinés, rritja e
kreatinemisé. Ndérsa komplikacionet mé té shpeshta shogéruese ishin encefalopatia
hepatike, HRS, hemoragjia G/ I, ikteri. Né kété studim u pa se PBS né cirrozat alkolike
nuk Kishte ndonjé ndryshim té shprehur nga cirrozat virale me PBS. Né rastin e
rekurencave té PBS si faktoré t¢ mundshém prediktivé ne pamé MELD score, niveli i
ulur i protrombinés, dhe niveli i larté i biluribinés. Parashikimi i kétyre faktoréve
prediktivé ka njé réndési té veganté pér diagnozén e hershme té PBS, edhe kur nuk kané
shenja klinike me géllim mjekimin profilaktik pér njé kohé té gjaté pér té frenuar
rekurencat.

Fjalé kyce: cirroza, PBS, ndérlikime, prediktive



Spontan Bacterial Peritonitis in alcoholic liver cirrhosis
Abstract

Background: Spontaneous bacterial peritonitis (SBP) is one of the most common
complications in cirrhosis with ascites, which is associated with a high mortality.
Various studies have shown that the prevalence of SBP ranges from 20-30% in patients
with cirrhosis and ascites. Not in all cases it is accompanied by obvious symptoms,
which makes early diagnosis difficult.

Purpose: This study aims to evaluate the profile of spontaneous bacterial peritonitis in
alcoholic cirrhosis, the assessment of liver function according to the MELD score. This
would help in establishing the diagnosis quickly, with the aim of improving the
treatment protocols for these patients.

Methodology: In this study are included all cases with decompensated alcoholic
cirrhosis admitted to the Gastroenterology/Hepatology Service of QSUT during the
period 2008-2012. The patients were divided into three groups, alcoholic cirrhosis with
SBP, and without SBP and viral cirrhosis with SBP. Data collection consists of filling
out a standard form for each patient who was included in the study, which contained
information about the diagnosis, the degree of liver function damage, clinical and
laboratory indicators and complications associated with cirrhosis with SBP. Cases with
SBP have been confirmed by examination of the ascitic fluid where the
polymorphonuclear cells were > 250 mm 3, and without recent intra-abdominal surgical
intervention. The SPSS statistical program was used for data analysis.

Results: The average age of the patients included in the study was 54.5 + 10.3 years,
while according to gender, there éere 132 males (96.4%) and 3 females (3.6%).
According to the evaluation of Child-Pough were C, B, A (66.4%,27%,6.6%)
respectively. Accordind to MELD score, it was seen to be higher in the group with SBP
than those without SBP (p < 0.05). The most frequent complications accompanying
SBP were Encephalopathy (p < 0.004), hepatorenal syndrome (p < 0.004),
gastro\intestinal hemorrhage (p < 0.004). From laboratory data, platelets (p < 0.015),
creatinine (p < 0.006), bilirubin (p < 0.002), INR (p < 0.049) and prothrombin level (p
< 0.002) were seen as predictive factors. No significant difference was seen between
the groups with viral cirrhosis with SBP except the level of AST which was higher in
alcoholic cirrhosis (p<0.025). While in the case of recurrences of SBP significant
difference was seen MELD score (p<0.01), level of protrombine (p<0.009), level of
biluribin in serum (p<0.001).

Conclusions: The most probable predictive factors in the case of SBP in alcoholic
cirrhosis were found the decreased level of platelets, the decreased level of INR and the
decreased level of prothrombin, increased creatinine. While the most frequent
associated complications were hepatic encephalopathy, HRS, G\l hemorrhage, and
jaundice.

Keywords: cirrhosis, SBP, complications, predictive
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Parathénie

Peritoniti bakterial spontan né té sémurét me cirrozé hepatike té dekompensuar ngelet
njé nga ndérlikimet mé madhore, i cili kompromenton cilésiné e jetés dhe rrit
vdekshmériné tek kéta té sémuré.

Prezenca e ascitit né t& sémurét me cirrozé tregon pér stade té avancuara t& sémundjes,
dhe pér pasojé kéta duhet té jené nén monitorim té vazhdueshém pér shkak té
komplikacioneve gé mund té ndodhin gjaté ecurisé, ku njé ndér to éshté dhe peritonitis
bakterial spontam.

Né praktikén e perditéshme, diagnozén e PBS dhe infeksioneve té tjera mund té
veshtirésohet nga fakti gé shenjat dhe simptomat tipike si temperatura dhe leukocitoza
shpesh heré mungojné né té sémurét cirrotiké, plus dhe kultura e likidit né shumicén e
rasteve deri 60% rezulton negative.

Infeksionet bakteriale katérfishojné vdekjet e pacientéve me cirrozé té dekompensuar,
mortaliteti arin né shkallén 30% pas muajit té paré dhe 63% pas vitit té paré té ndjekjes.

Qéllimi i kétij studimi ka gené vlersémi i PBS tek t& sémurét me cirrozé alkolike dhe
vlerésimi i faktoréve té rriskut qé ndikojné né shfagjen e PBS.

Gjetjet e dala nga studimi, pérfundimet dhe rekomandimet e dhéna mund té pérdoren
nga té gjithé profesionistét shéndetésoré gé punojné né fushén e parandalimit, kontrollit
dhe trajtimit té cirrozave hepatike t& dekompensuara alkolike né véndin toné.



LISTA E SHKURTIMEVE

PBS
SBE
SAAG
PMN
HTP
EH
HRS
AST
ALT
FA
LDH
GGT
MRI
cT
CHD
PPI
PPHT
HPS
AKI
HGI
BT

Peritoniti bakterial spontan
Empiema bakteriale spontane
Gradienti i albuminés serum-ascit
Leukocitet polimorfonuklearé né likidin ascitik
Hipertensioni portal
Encefalopatia hepatike
Sindroma hepatorenale
Aspartat aminotransferaza
Alanin aminotransferaza
Fosfataza alkaline
Laktat dehidrogenaza
Gama glutamil transferaza
Rezonanca magnetike
Tomografia e kompjuterizuar (skaner)
Cirroza hepatike e dekompensuar
Frenues té pompés jonike ( omeprazole,etj)
Hipertensioni portopulmonar
Sindroma hepatopulmonare
Démtimi akut i veshkave né cirroza
Hemoragjia gastro intestinale

Zhvendosja bakteriale

Child-Pough  Kilasifikim i pikézuar pér cirrozén

MELD score Klasifikim pér cirrozat e avancuara

EASL

Shoqgata Europiane e Hepatologjisé



1. Hyrje

Peritoniti Bakterial Spontan (PBS) quhet infektimi i likidit ascitik né té sémurét me
cirrozé hepatike t& dekompensuar me ascit nga baktere t& ndryshme, pa pasur histori
kirurgjikale t¢ méparshme gjaté muajve té fundit. Né pacientét me cirrozé hepatike,
asciti éshté njé nga ndérlikimet i cili shérben si tregues pér kalimin nga faza e
kompensuar né até t& dekompensuar té sémundjes.

Historia natyrale e cirrozés pavarésisht shkakut karakterizohet nga faza asimptomatike
e cirrozés sé kompensuar e cila ndiget nga faza e dekompesimit , dhe né kété rast mund
té shogérohet me shenja klinike, ku ndér mé té shpeshtat mund té pérméndim:
grumbullimi i likidit ascitik né kavitetin peritoneal, hemoragjia gastrointestinale,
encefalopatia, dhe ikteri (1,3).

Né qofté se shfaget njé nga shénjat e mésipérme , kjo tregon ecuriné drejt stadit té
avancuar té sémundjes dhe pérfundon né humbjen e jetés ose né transplant té heparit .
Kjo éshté quajtur ndryshe “cirroza e dekompensuar” (2).

Ecuria e cirrozés sé dekompensuar mund té réndohet nga zhvillimi i disa
komplikacioneve té tjera si :

= infeksione bakteriale si infeksioni i likidit ascitik: “peritoniti bakterial spontan”
(PBS) si dhe infeksione té tjera bakteriale,
= hemoragjia gastrointestinale (HGI),
= prekje renale, si démtimi akut i veshkave (AKI) me ose pa vecori té sindromés
hepatorenale (HRS),
= kardio-pulmonare si kardiomiopatia, (2), hipertensioni portopulmonar (PPHT),
sindroma hepatopulmonare (HPS),
= grumbullimi i likidit pleural, hidrotoraks,
= hernia umbilikale, etj.
Dihet gé cirroza éshté shkaku kryesor i asciteve deri né masén 80% té rasteve. Shfagja
e ascitit né cirrozat e dekompensuara tregon pér prognozé jo té miré t& sémundjes, né
kété rast mbijetesa 5-vjecare ulet nga 80% qé ishte né fazén e kompensuar té cirrozés
né 30% né fazén e dekompesuar dhe me ascit (2).

Fillimisht asciti €shté i “pakomplikuar” d.m.th i pérgjigjet miré mjekimit me diuretiké
dhe nuk éshté i infektuar. Por me avancimin e cirrozés dhe ndryshimit té mekanizmave
fizpatologjiké, asciti nuk i pérgjigjet njélloj mjekimit dhe kemi t& b&jmé me “ascitin
refraktar”. M¢ tej si rezultat i ndryshimit t&¢ mikrobiotés intestinale pér shkak té
Bakterial Spontan gé ndodh mé tepér né kushte spitalore me patologji té agravuar té
heparit (4).

Gjaté ose pas njé episodi té peritonitit bakterial spontan pacientét shpesh heré paragesin
shenja te dekompensimit si zhvillimin ose réndimin progresiv te ascitit apo



encefalopatisé hepatike, hemoragjisé gastrointestinale, dhe kompromentimin e
organeve té tjera si démtimi akut i veshkave (AKI), me ose pa sindrom hepatorenal
(HRS) (4,5).

Né fakt shkaku me i shpeshté i vdekjes né pacientét me cirrozé gé kané béré infeksion
bakterial si peritonitis bakterial spontan éshté zhvillimi i insuficiencés akute hepatike
mbi njé démtim kronik karakterizuar nga njé shkallé e larté mortaliteti si pasojé e
insuficiencés multiorganore (5,6). Né praktikén e perditéshme, diagnozén e PBS dhe
infeksioneve té tjera mund té veshtirésohet nga fakti gé shenjat dhe simptomat tipike si
temperatura dhe leukocitoza shpesh heré mungojné né té sémurét cirrotiké, plus dhe
kultura e likidit né shumicén e rasteve deri 60% rezulton té jeté negative.

Megjithaté, dyshimi i hershém éshté mjaft i réndésishém pér diagnozén dhe trajtimin
pa vonesé té PBS me géllim gé té arrihen rezultate sa mé t& mira té mjekimit pasi duke
u mjekuar dhe vazhdimi i profilaksisé me antibiotiké ka ulur shkallén e mortalitetit deri
né 20% né vitin e paré té zbulimit té PBS (7,8).

1.1. Infeksionet bakteriale

Infeksionet bakteriale pérbejné njé nga komplikacionet mé madhore té cirrozave
hepatike té dekompensuara.

1. Ato jané pérgjegjése pér 25% - 46% té hospitalizimeve si pasojé e dekompensimit
akut té pacientéve me cirrozé dhe shogérohen me njé shkallé te larté morbiditeti
dhe mortaliteti.

2. Infeksionet bakteriale katérfishojné vdekjet e pacientéve me cirrozé té
dekompensuar, mortaliteti arin né shkallén 30% pas muajit té paré dhe 63% pas
vitit t& paré té ndjekjes.

Peritoniti bakterial spontan éshté infeksioni bakterial mé i shpeshté né pacientét me

cirrozé, duke u ndjekur nga infeksionet e traktit urinar, pneumonia, infeksionet e Iékurés

dhe indeve té buta dhe rralléheré bakteremia spontane (3,4).

Rrisku i infeksioneve bakteriale tek t& sémurét me cirrozé shkaktohet nga njé séré
faktorésh sig jané:

= Alterimi i funksionit hepatik,

= Shuntet porto-sistemike,

= Disbioza intestinale,

= Rritja e translokimit bakterial (BT),

= Cirroza shogérohet me alterime té sistemit imun,
= Faktorét gjenetikeé etj.
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Njé nga infeksionet mé té shpeshta si¢ e thamé mé larté éshté infeksioni i likidit ascitik
ose peritoniti bakterial spontan, né té sémurét me cirrozé t& dekompensuar me ascit, e
cila éshté dhe tema e studimit toné.

1.2. Peritoniti bakterial spontan

PBS éshté cilésuar si infeksioni bakterial i likidit ascitik né pacientét me cirrozé
hepatike té dekompensuar, pa pasur ndonjé ndérhyrje kirurgjikale intra-abdominale té
méparshme gjaté muajve té fundit (3-4).

Kur éshté pérshkruar pér heré té pare PBS, mortaliteti né kéta pacienté shkonte deri né
90%, por me kalimin e viteve éshté reduktuar deri né 20%, kjo éshté arritur né saj té
diagnozés sé hershme dhe trajtimit me antibiotiké dhe vazhdimit té profilaksisé sé
vazhdueshme (5).

Té& gjithé pacientét me cirrozé dhe ascit jané té rriskuar pér té zhvilluar PBS, dhe éshté
paré gé prevalenca e PBS né pacientét ambulatoré varion nga 1.5-3.5%, ndérsa né
pacientét e shtruar né spital deri né 10% té rasteve (6).

Njé pjesé e pacientéve té cilét shtrohen né spital jané gé né fillim me PBS, ndérsa njé
pjesé tjetér zbulohen gjaté géndrimit né spital (3,4).

1.3. Epidemiologjia e PBS

Shfagja e peritonitit bakterial spontan ndryshon sipas popullatés sé studiuar. Eshté
vlerésuar se incidenca arrin 3.5% né 1 vit né pacientét ambulatoré me cirrozé té
dekompensuar dhe varion midis 7% dhe 30% né pacientét e shtruar né spital me cirrozé
dhe ascit (4,6,8).

Né& njé studim té kohéve té fundit té realizuar né shumé shtete té ndryshme, Piano et al
raportoi njé prevalencé té peritonit bakterial spontan prej 27 % tek 1302 pacienté té
shtruar me cirrozé dhe infeksione bakteriale (5).

Né pérgjithési peritoniti bakterial spontan ka prognozé té kege ku mbijetesa pas episodit
té paré vlerésohet té jeté 40% né 1 vit (19).

Gjithashtu éshté paré se démtimi akut i veshkave i cili éshté dhe njé nga prekjet kryesore
né PBS, ndodh né 54% té pacientéve, ndérsa precipitimi akut mbi demtimin kronik té
mélcisé ndodh né 35%-60% té té sémuréve pavarésisht trajtimit t& pérshtatshém qgé
mund té kené marré.

Pérsa i pérket epidemiologjisé, autoré t& ndryshém paragesin shifra t& ndryshme edhe
pse né té njéjtin vend (tabela 1) (15,16).
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Tabela 1. Bakteriet e izoluara né likidin ascitik tek pacientét me peritonit bakterial

spontan.

Mikroorganizma

Prevalenca (%0)

Bakterie gram-pozitive 48-62
Enterococcus 9-24
Staphilococcus coagulasenegative 27
Streptococcus viridans 10-15
Staphilococcus aureus 5-13
Streptococcus pneumonie 3
Rezistence ndaj medikamenteve 27-34

Bakterie gram-negative

Prevalenca (%) 48-59%

Escherichia coli 25-33
Klebsiella 8-13
Pseudomonas aeruginosa 1-10
Té tjera gram-negative 3-6

Nga studime té shumta né lidhje me shkaktarét e PBS éshté paré se né shumicén e
rasteve jané bakteriet gram-negative, por dhe né rastet e tjera té shkaktuar nga bakteriet
gram-pozitive, funget, dhe patogené té tjeré mé té rrallé nuk duhen neglizhuar (8,9).

Vetém 30 -50 % té pacientéve mund té paragesin kulturé positive té likidit asitik, dhe
pér mé tepér ky kufizim véshtiréson mjekimin e duhur me antibiotiké pér shkak té
rezistencés mikrobiale.

Né& njé studim té kryer né Spanjé Fernandez et al (10) né 507 té sémuré me cirrozé dhe
ascit té shtruar né spital gjaté 2005-2007 dhe 2010-2011, rreth 35 % e tyre Kishin
rezistencé ndaj mjekimit. N& njé studim tjetér té kryer né Gjermani Friedrich et al (11)
u pa se né 47.8 % té rasteve shkaktaré ishin gram-pozitivét, né 44.9% gram-negativét
dhe 7.2% mykozat.
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Kohét e fundit éshté véné re né disa vénde si Amerika e veriut, Amerika e Jugut, dhe
né Europé, rritja e numrit té rasteve me PBS té shkaktuara nga gram-pozitivét si
Streptokoku, Enterokoku dhe Stafilokoku deri né masén 48% - 62%, (Fig.1.) (12,13).

{ Commented [E1]:

Amerika e Veriut
57.1%-73.9%

s

Figura 1. Prevalenca bhotérore e PBS té shkaktuara nga mikroorganizmat gram-
pozitive

Piroth et al. (14) né njé studim retrospektiv té kryer né Francé né pesé spitale té
ndryshme gjaté vitit 2006-2007 né 114 raste vuné re se shkaktarét mé té shpeshté
pathogen ishin Stafilokoku dhe E.Coli.

Ndérsa né njé studim nga Ardolino et al. (15) té kryer né Shtetet e Bashkuara té
Amerikés gjaté 2005-2015 né 160 raste me PBS, u pa se shkaktari kryesor ishte E.Coli.
Né kété rast u pa se ndjeshméria ndaj mjekimit me ceftriaksoné ishte rreth 71%, ¢ka
tregon njé rezultat mjaft té miré. Ndérsa gram-pozitivét né kété studim si Enterococcu,
Streptococcu dhe Stafilococcu u gjéndén deri né 37.5% té rasteve.

P&r mé tepér, pérséritja e peritonitit bakterial spontan mund té ndodhé deri né 70%
nése nuk zbatohet asnjé lloj profilaksie. Pér kété arsye, sic do té diskutohet mé voné,
rekomandohet profilaksia dytésore me antibiotiké, pasi ajo ul probabilitetin e
pérséritjes né 20 % dhe pérmiréson mbijetesén tek kéta té sémuré (20.21).
Historikisht, bakteret gram-negative ishin shkaktarét kryesoré té peritonitit bakterial
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spontan, Escherichia coli dhe Klebsiella kané gené mikroorganizmat mé té izoluar
(22).

Ka pasur gjithashtu njé ndryshim né prevalencén e baktereve rezistente ndaj
kinoloneve: sipas studimeve té fundit deri né 70% e baktereve t& izoluara né pacientét
me PBS jané rezistente ndaj kinoloneve. Kjo éshté vecanérisht shqetésuese, pasi
norfloxacina mbetet antibiotiku i zgjedhur pér profilaksiné e peritonitit bakterial
spontan.

Pérsa i pérket mikroorganizmave multi-rezistente, kéto gjenden kryesisht né peritonitin
bakterial spontan nozokomial, duke u raportuar né 20%-35% té episodeve. Megjithaté
4-16% e peritoniteve bakteriale spontane jo hospitaliere shkaktohen gjithashtu nga
mikroorganizma multi-rezistente. Né& njé studim ndérkontinental té shumé gendrave té
sipérpérmendura té kryer nga Shogata Ndérkombétare e Ascitit, prevalenca e raportuar
e mikroorganizmave rezistente ndaj shumé medikamenteve né pacientét me cirrozé dhe
infeksione bakteriale arriti deri né 35% (5).

Jané raportuar disa faktoré rreziku té pavarur, si infeksionet gé ndodhin né Azi ose
Ameriken e Jugut, pérdorimi i antibiotikéve né 3 muaj para infeksionit dhe infeksionet
spitalore ose té lidhura me kujdesin shéndetésor (5).

Bakteret gram-negative gé prodhojné beta-laktamazé me spektér té zgjeruar si
Enterobacteriaceae, ishin mikroorganizmat mé te zakonshém me multi-rezistencé
(34%) té ndjekur nga Enterobacteriaceae rezistente ndaj karbapenemeve (27%).

Cuditérisht, né kété studim dhe né njé studim t& fundit nga Moreau et al, pérdorimi i
norfloxacinés nuk u shogérua me prevalencé mé té larté té baktereve multirezistente gjé
qé éshté né kontrast me studimet e méparshme gé e raportuan njé lidhje tillé (5.23).

Shpjegime té mundshme pér ndryshimet e pérmendura mé larte né bakteriologjiné e
PBS ndér té tjera pérfshijné:

o pérdorimin e gjeré té kinoloneve pér profilaksi,

e pérdorimin né rritje té procedurave invazive,

e pérshkrimin né rritje té antibiotikéve me spektér té gjeré

o dhe uljen e kritereve pér pranim né njésité e kujdesit intensive (5).

1.4. Peritoniti fungal spontan

Pacientét me cirrozé kané gjithashtu njé rrezik me té larte pér infeksione fungale.
Peritoniti fungal spontan pérkufizohet si njé infeksion fungal i likidit ascitik pa njé
burim té dukshém infeksioni intraabdominal apo malinjancé.

Né njé studim retrospektiv té kohéve té fundit, Héang et al analizuan karakteristikat
klinike dhe prognozén e 416 pacientéve me peritonit spontan, 3.6% e té ciléve paraqitén
peritonit fungal spontan. Né kéta pacienté, izolimi mé i shpeshté ishte Candida albicans,
i ndjekur nga Candida glabrata, Candida krusei, Cryptococcus spp., dhe Aspergillus spp
(6.24).
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Diferencimi i hershém i peritonitit spontan fungal éshté zakonisht i véshtiré pér shkak
té kapjes sé voné té fungeve né kulturat e likideve ascitike, mungesés sé dyshimit dhe
shenjave klinike, gjé gé ¢on né vonesé né trajtimin antifungal, dhe ka specifike dhe
vdekshméri mé te larté té kétyre pacientéve. Edhe pse prognoza né pacientét me
peritonit fungal spontan nuk éshté raportuar né thellési, infeksionet fungale né pacientét
me cirrozé konsiderohen me prognozé té pafavorshme (24).

1.5. Fizpatologjia e peritonitit bakterial spontan

Eshté paré se né fizpatologjiné e PBS ndikojné njé séré faktorésh té cilét cojné né
ndryshimin e florés intestinale, e cila éshté konsideruar si nj¢ komponent mjaft i
réndésishém i barrierés intestinale. Ndryshimet né mikrobiotén intestinale jané njé ndér
faktorét kryesoré né shfagjen e PBS dhe ndikojné né ecurine e tij (fig.2) .

Asciti i Cirrozés

AR = S——

Staza gastrointestinale e Mungesa relative e sekretimit té . . .
Hipoproteinemia |

hipertensionit portal acideve biliare dhe gastrik

JESCt—— | St -

---------T-'_-----------"

r—— — —

Zhvendosja bakteriale
intestinale

Peritoniti Spontan —

Figura 2. Faktorét qé ndikojné né fizpatologjiné e PBS né té sémurét me cirrozé me
ascit
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Pra si¢ shihet né figurén e mésipérme, né fizpatologiné e PBS ndikojné disa faktoré si:

1. mbirritja bakteriale intestinale dhe translokimi bakterial,

2. alterimi i permabilitetit intestinal,

3. vonimi i tranzitit intestinal,

4. démtimi lokal dhe sistemik i sistemit imunitar.
Kéto seri ngjarjesh lehtésojné zhvendosjen bakteriale nga lumeni i zorréve né
limfonodulat mezenteriale duke vijuar ne garkullimin portal dhe sistemik, nga ku
pérfundimisht do té kolonizohet likidi ascitik dhe né kushte té pérshtatshme do té
zhvillohet infeksioni bakterial i likidit (25).

Mbirritja bakteriale intestinale

Ndryshimet gé ndodhin né mikrobiomén e zorréve mund té jené si ndryshime sasiore
(rritje e tepért bakteriale né intestin) apo cilésore (disbiozé), megjithaté fispatologjia e
disbiozés né pacientét me cirrozé nuk éshté kuptuar plotésisht. Eshté propozuar qé
ndryshimet né pérbérjen e acideve biliare té sekretuar né zorré mund té favorizojné
rritjen e bakterieve patogjene (26, 27).

Filtratet e infektuara nga Likidi intersticial i infektuar
kapsula e Glisonit nga kapilarét intestinalé
Aktiviteti i dobét opsonik Funksioni i ¢rregulluar i neutrofileve
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Figura 3. Roli i mbirritjes bakteriale né patogjenezén e PBS

Né& pacientét me cirrozé dhe hipertension portal, mikrogarkullimi i mukozés sé zorréve
ndryshohet pjesérisht nga njé reduktim i rrjedhjes sé gjakut mukozal, i cili nxit rritjen
e tepért t& baktereve té zorréve dhe ndryshon integritetin e tij, duke favorizuar
pérfundimisht zhvendosjen bakteriale (fig.3) Pér mé tepér, ¢rregullimi i motilitetit
intestinal i cili karakterizon pacientét me cirrozg, duke kontribuar né patogjenezén e
bakteremisé spontane dhe peritonitit bakterial spontan (28,29). Edhe pse translokimi
éshté i mundur pér té gjitha llojet e bakterieve dhe fungeve , E. coli, Klebsiella spp.
dhe Streptococcus spp. jané patogjenét mé te shpeshté té PBS.

Démtimi i permabilitetit intestinal

Si¢ dihet mukoza intestinale shérben si barrier e paré mekanike ndaj zhvendosjes
bakteriale, dhe kjo realizohet né saj té gelizave epiteliale. Barriera e krijuar nga gelizat
epiteliale pengon zhvendosjen e bakterieve dhe té produkteve té tyre drejt heparit
(30,31). Lidhjet gé krijohen ndérmijet gelizave epiteliale shérbejné pér té& ruajtur
integritetin e barrierés intestinale, por reduktimi i kétyre lidhjeve si¢ ndodh né rastin e
té sémuréve me cirrozé ¢on né prishjen e késaj barriere intestinale (32).

Madje studime té ndryshme me ané té kapsulé endoskopisé kané treguar ndryshime
jonormale té mukozés intestinale tek té sémurét me cirrozé, kjo gjé e vértetuar dhe né
mikroskopi ku éshté véneé re atrofi e mukozés, pra kemi ndryshim té barrierés mbrojtése.
Assimakopoulos et al. (33) realizuan njé krahasim té kryer népérmijet biopsisé
mukozale tek personat e shéndoshé dhe ata me cirrozé té dekompensuar, dhe u vu re
njé pakésim i ndarjes gelizore dhe rritje e apoptozés tek kéta té fundit.

Permabiliteti intestinal ndryshon me shkallén e réndimit té cirrozés, i cili favorizon
mbirritjen dhe zhvendosjen bakteriale. Kjo situaté u vu re mé tepér né té sémurét Child-
Pough C sesa né ata me cirrozé Child-Pough A apo B (34,35).

Vonimi i tranzitit intestinal

Autoré t& ndryshém kané treguar se cirroza hepatike éshté njé nga shkaktarét e
ndryshimit té motilitetit intestinal (fig.4). Ky motilitetit intestinal i ndryshuar ¢on né
mbirritje bakteriale dhe pér pasojé né zhvendosjen e bakterieve dhe té produkteve té
tyre (36,37).

Né ekzaminimet radiologjike té realizuara nga Kalaitzakis et al. (38) u pa se koha e
tranzitit intestinal ishte e vonuar deri né 38% té pacientéve me cirrozé hepatike. Né
studime té ndryshme kjo vonesé e tranzitit intestinal shkon paralel me shkallén e
démtimit hepatik.
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Démtimi lokal dhe sistemik i sistemit imunitar

Kegfunksionimi i imunitetit tek pacientét me cirrozé pérbén njé gjendje komplekse té
imunosupresionit paralelisht me njé gjendje té vazhdueshme proinflamatore (fig.5).

Cirroza me Makrofagét Translokimi i Peritoniti Bakterial
Ascit Peritonealé 5 PAMPs Spontan

: Large PM CD206*

 TNEY

Small P C0208" sC0206 '/
CCRS5Y
.- ..' CXCRA Y @ . +TLR4
TNF+ IRAK3Y agonist
' A201 . )

f

Swrvival

Figura 5. Roli i sistemit imunitar né peritonitin bakterial spontan

Nga njéra ané, cirroza ¢on né njé numér té reduktuar té gelizave imune garkulluese si
dhe né njé ulje té sintezés hepatike t& molekulave imune si¢c éshté sistemi i
komplementit, nga ana tjetér, ka njé sintezé té tepruar té citokinave proinflamatore, té
cilat ndérmjetésohen pjesérisht nga zhvendosja e vazhdueshme dhe subklinike e
baktereve dhe antigjeneve. Kur ky ekuilibér dinamik midis gjendjeve pro dhe anti-
inflamatore favorizon kété té fundit, pacientét jané vecanérisht t€ prirur ndaj
infeksioneve bakteriale (41). Pothuajse sistemi imunitar intestinal &shté linja e fundit e
mbrojtjes ndaj invazionit mikrobial, e cila konsiderohet si mé e réndésishmja ndaj
invazionit mikrobial intestinal.

Ndérveprimimi midis florés intestinale dhe sistemit imunitar t¢ mukozés éshté mjaft
dinamik dhe kompleks (39). Ndryshimet né mikrobiomén intestinale ¢on né mbirritjen
bakteriale dhe né reduktimin e mikroorganizmave té dobishme, dhe pér pasoje né
zhvendosjen bakteriale dhe produkteve té tyre, né fund zhvillimin e infeksionit.

Bakteriet e ndodhura ne indin limfoid intestinal jané té padémshme, té cilat nuk e
démtojné organizmin sepse ato pastrohen nga fagocitet né kushtet normale. Por né qofté
se démtohen mekanizmat e mbrojtjes mukozale atéhere do té kemi kalimin e bakterieve
né ascit (40). Crregullimet immune né cirrozé jané té njohura si cirroza té shogéruara
me keqfunksion t& sistemit imunitar. Eshté paré qé fagocitoza e cila realizohet nga
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makrofagét né hepar, né té sémurét me cirrozé éshté e reduktuar, dhe pér pasojé ¢on né
pakésim té funksionit imun dhe rritjen e aktivitetit te opsioninés né ascit (41,42).

Gjithashtu njé rol té réndésishém luan dhe kequshqyerja tek kéta t& sémuré me cirrozé,
e cila ndikon dhe né sistemin imunitar. Dieta dhe ushqyerja jané faktoré kyc né ruajtjen
e njé mikrobiome normale intestinale. Eshté paré qé pérmirésimi i ushqyerjes sé kétyre
té sémuréve con né né pérmirésim té funksionit imunitar dhe redukton mbirritjen
bakteriale dhe zhvendosjen bakteriale. Albumina e cila sintetizohet né hepar dhe ka njé
séré funksionesh éshté njé faktor i réndésishém né sistemin imunitar (43,44).

1.6. Faktorét e rriskut né peritonitin bakterial spontan

Ekzistojné disa faktoré rrisku té cilét ndikojné né zhvillimin e PBS né pacientét me
cirrozé té dekompensuar me ascit, ku mund té pérmendim:

e hemoragjiné e sipérme gastrointestinale,
e pérgendrimin e ulét té proteinés né ascit (<1.5 g/dL)
o dhe njé histori té episodeve té méparshme té peritonitit bakterial spontan.

Hemoragjia e sipérme gastrointestinale rrit rrezikun e peritonitit bakterial spontan dhe
infeksioneve té tjera gjaté ose pas episodit t& hemoragjisé, qé ndodhin deri né 50% té
pacientéve. Nga ana tjetér, peritoniti bakterial spontan mund té shkaktojé hemoragji
akute variceale né mé shumé se 20% té pacientéve (45,47).

Marrédhénia midis hemoragjise gastrointestinale dhe infeksioneve bakteriale né
pacientét me cirrozé éshté e qarté, megjithése arsyeja nuk éshté kuptuar mire
(48,61,62). Fakti gé pérdorimi i antibiotikéve si profilaksi gjaté hemoragjive
gastrointestinale ul shkallén e infeksioneve bakteriale, ul rrezikun e ripérséritjes sé
hershme té hemoragjisé dhe rrit mbijetesén e favorizon akoma mé tepér kété hipotezé
(46,49).

Gjithashtu éshté paré se albumina né nivele t& ulura né ascit éshté njé tjetér faktor
rreziku i njohur pér peritonitin bakterial spontan (< 1.5 g/dL) sidomos kur kombinohet
me ndonjé nga karakteristikat e méposhtme si (50,51):

e Child-Pugh score > 9,

e niveli i bilirubinés né serum >3 mg/dl,
o funksioni i démtuar i veshkave (kreatinina >1,2 mg/dL

e ose niveli i nitrogjen i uresé né gjak >25 mg/dL),

e 0se hiponatremia.
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Né kéta pacienté rekomandohet norfloxacin 400 mg né dité si profilaksi parésore dhe
duhet t& merret gjaté gjithé jetés ose deri né transplantin e mélgisé. Megjithaté, disa
eksperté sugjerojné se ndérprerja e profilaksisé mund té€ merret né konsideraté nése
pacientét paragesin pérmirésim té géndrueshém klinik dhe s’kané ascit (52).Né
pacientét me njé pérgendrim té ulét té proteinés né ascit pa faktoré té tjeré rreziku,
incidenca e peritonitit bakterial spontan éshté relativisht e ulét, dhe pér kété arsye nuk
rekomandohet profilaksia me antibiotiké.

Incidenca kumulative 1-vjecare e pérséritjes té peritonitit bakterial spontan pas episodit
té paré éshté deri né 70% nése nuk aplikohet asnjé profilaksi. Ishte Ginés et al ata qé
treguan né njé prové té randomizuar, double-blind, té kontrolluar me placebo qé
pérdorimi i norfloxacinés né njé dozé prej 400 mg né dité u shogérua me njé ulje té
rrezikut té pérséritjes té peritonitit bakterial spontan né 20%. Pér kété arsye, udhézimet
aktuale rekomandojné profilaksiné dytésore me norfloxacin né njé dozé prej 400 mg né
dité tek pacientét qé i mbijetuan njé episodi t& peritonitit bakterial spontan. Edhe pse
kohézgjatja e profilaksisé nuk éshté pércaktuar miré, rekomandohet gé ajo t& mbahet
deri né vdekje ose deri sa té realizohet transplanti i mélgisé (3).

Pavarésisht nga avantazhet e profilaksisé me antibiotiké né pacientét me cirrozé,
pérdorimi i saj mund té jeté e lidhur me zhvillimin e rezistencés bakteriale. Pér kété
arsye, do té ishte me vleré té madhe té identifikoheshin pacientét me rrezik mé té larté
té pérséritjes gé te evitohej pérdorimi i tepért i profilaksisé.

Neé njé studim cohort té publikuar nga Titd et al, pérséritja e peritonitit bakterial spontan
ishte mé e larté tek té sémurét cirrotiké me (21):

= Child-Pugh score > 9,

= stadet e avancuara té té cirrozés né (MELD) score > 20,
= nivelet e bilirubinés né serum > 4 mg/dL

= dhe nivelin e protrombinés < 45%.

Kohét e fundit, Huang et al raportuan gjithashtu nivelet e albuminés né serum si njé
faktor rreziku té réndésishém pér pérséritjen e peritonitit bakterial spontane (52).

Megjithaté, provat jané ende té pamjaftueshme pér t& pércaktuar pacientét me rrezik té
larté ose té ulét té pérséritjes sé peritonitit bakterial spontan, dhe prandaj rekomandohet
ende profilaksia dytésore tek té gjithé té sémurét qé kané rrisk pér PBS (3).

Studime té tjera vlerésuan efikasitetin e rifaksiminés pér profilaksiné e peritonitit
bakterial spontan. Rifaximina éshté njé alternativé térheqése ndaj norfloxacinés pasi
ajo ka avantazhin e mundshém té parandalimit té rritjes sé tepért bakteriale intestinale
dhe translokimit pa efektet anésore t€ mundshme té antibiotikéve sistemik (53).

Njé pérmbledhje sistematike dhe meta-analizé nga Goel et al. tregoi se rifaximina mund
té jeté efektive pér profilaksiné e PBS né krahasim me antibiotikét e marré né ményré
sistemike dhe né krahasim me mungesén e manipulimit.

Megjithaté, aktualisht provat konsiderohen t&¢ pamjaftueshme dhe pér kété arsye
udhézimet aktuale nuk rekomandojné pérdorimin e rifaksiminés pér profilaksing e
peritonitit bakterial spontan (3).
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Faktoré té tjeré rreziku mé pak té réndésishém pér peritonitin bakterial spontan jané:
- mosha,

- manipulimi endoskopik i varigeve té ezofagut

- pérdorimi i frenuesve té pompés protonike.

Roli i frenuesve té€ pompés protonike si njé faktor rreziku pér peritonitin bakterial
spontan éshté ende i diskutueshém (6,54). Eshté propozuar gé rritja e pH gastrik mund
té démtojé mbrojtjen natyrore té bujtésit kundér baktereve té gélltitura, dhe késhtu
predispozon pér modifikimin e florés intestinale (55,56).

Disa studime treguan se pérdorimi afatgjaté i frenuesve té pompés protonike mund té
rrisé rrezikun e shfagjes sé PBS duke lehtésuar translokimin bakterial té zorréve (59).
Né analizén multivariate, pérdorimi i frenuesve t& pompés protonike u shogérua me
zhvillimin e peritonitit bakterial spontan dhe rritjen e vdekshmérisé né disa studime
(57,58).

Megjithaté, njé studim i madh prospektiv tregoi se frenuesit e pompés protonike nuk
ishin té lidhur me njé risk mé té larté té peritonitit bakterial spontan (67,69). Prandaj,
aktualisht nuk éshté e mundur té krijohet njé rekomandim né lidhje me pérdorimin e
frenuesve té pompés protonike né pacientét me cirrozé té dekompensuar, késhtu qé
pérdorimi i tij duhet t& kufizohet tek ata me njé indikacion té garté (3).

1.7. Diagnoza e PBS
Ekzaminimi i likidit ascitik, paracenteza diagnostike

Ményra mé e thjeshté dhe mé e liré pér té orientuar vlerésimin diagnostik té PBS fillon
me analizén e likidit ascitik. Paracenteza diagnostike éshté njé proceduré e sigurté me
njé incidencé shumé té ulét t& ndérlikimeve serioze sidomos kur krahasohet me
paracentezén terapeutike. Véndi i preferuar éshté kuadrati i poshtém i majté, me njé age
me kalibér té vogél (figura 6) .
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Figura 6. Kuadrati abdominal i poshtém i majté, ku duhet t& kryhet paracenteza

Gjaté procedurés duhet patur kujdes gjithmoné vazat e gjakut (garkullimi kolateral
i shprehur), plagét kirurgjikale, dhe pér t&¢ shmangur zonén e arteries hipogastrike
inferiore, e cila shtrihet né mes té linjés ndérmjet spina iliake anterior superior dhe
tuberkulum pubikum. Nése paracenteza nuk arrihet t& realizohet né shtratin e té
sémurit, atéhere e bé&jmé té drejtuar né ultrasonografi. Ekzaminimi i likidit ascitik
realizohet né saj té paracentezés diagnostike duke ruajtur kushtet e sterilitetit , pér té
evituar kontaminimet e mundshme t& mostrés sé marré. Né ekzaminimin e likidit duhet
té kemi parasysh disa elementé, me géllim gé té béhet garté diagnoza diferenciale e
likideve ascitike pasi shkaget mund té jené té shumta, (tab. nr.2) (61,62).
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Tabela 2. Elementét qé duhet té shohim né likidin ascitik

Pamja makroskopike e likidit.

Proteina totale Albumina (me vlerésim té njékohshém té albuminés né serum) né
ményré gé té mund té llogaritet Gradienti i albuminés serum-ascit duke zbritur nga
vlera e albuminés sé serumit, vlerén e albuminés sé likidit ascitik.

Numri i gelizave té bardha té gjakut dhe kulturat bakteriologjike

Citologjia (pér té pérjashtuar ascitet malinje) Amilaza (nése dyshohet pér ascite
pankreatike).

Ngjyrosja e shpejté e bacileve acide dhe kultura si dhe pércaktimi i adenozingé
deaminazés (nése dyshohet pér tuberkuloz peritoneal)

Glukoza dhe laktat dehidrogjenaza (nése dyshohet per peritonit sekondar tek njé
pacient me ascit PMN > 250 /mm?3 (PMN = leukocite polimorfonukleare)

Trigliceridet (nése Iéngu ka njé pamje quméshti, dmth. kiloz)

Kolesteroli dhe fibronektina (pér ascitet malinje)

Njé rol té veganté né vlerésimin e likideve ascitike paraget raporti i albuminés né serum
me albuminén né likidin ascitik, gjé gé na ndihmon né dianozén diferenciale té likideve
(4). Né njé paracentezé diagnostike, merren 20-50 mL likid ascitik. Kultura e likidit
ascitik shpesh nuk zbulohet edhe kur éshté i pranishém infeksioni aktual.

Edhe pse ndjeshméria mund té rritet duke inokuluar 10 ml likid ascitik né shishet e
kulturés sé gjakut, pérséri pothuajse 50% e kulturave jané akoma negative [41,42].
Trajtimi shté mé i sakté né vazhdimesi kur njé organizém éshté i izoluar. Pér shkak se
30% -58% e rasteve té PBS shogérohen me bakteremi, duhet t¢ meret njékohésisht
hemokultura.

Gradienti i albuminés serum-ascit (SAAG)

Gradienti i albuminés né ascitet (SAAG) merret duke zbritur alouminén e ascitit nga
albumina e serumit (nga mostrat gé duhet t&8 merren né té njéjtén dité) dhe éshté njé
reflektim i presionit sinusoidal hepatik.
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Koncepti SAAG bazohet né forcat e Starlingut, kur hipertensioni sinusoidal (presioni
hidrostatik) éshté shkaku i asciteve, gradienti koloidosmotik (i ushtruar kryesisht nga
albumina e serumit dhe asciteve) duhet té rritet pér té balancuar presionin e larté
hidrostatik gé po ¢on likidin né kavitetin peritoneal.

SAAG korelohet (nderlidhet) shumé miré me gradientin e presionit venoz hepatik (r =
0.72), njé matje e presionit sinusoidal hepatik (94,95). Vlera kufi gé dallon mé sé miri
pacientét tek té cilét asciti éshté pér shkak té hipertensionit sinusoidal kundrejt ascitit
pér shkak t& malinjitetit peritoneal &shté njé SAAG prej 1.1 g/ dL. Njé SAAG >1.1g/
dL tregon se asciti éshté pér shkak té& hipertensionit sinusoidal (p.sh. cirroza,
insuficienca kardiake) (96). Interesant éshté fakti gé vlera e SAAG prej 1,1 g / dL
korrespondon aférsisht me njé gradient té presionit venoz hepatik (HVPG, njé masé e
presionit sinusoidal) prej 11-12 mmHg (25), i cili éshté presioni i pragut i identifikuar
né pacientét me ascit cirrotik ( shih mé poshtg).

Saktésia e SAAG zvogélohet nése mostrat nuk merren njékohésisht, nése nivelet e
albuminés né serum jané shumé té uléta, ose nése asciti éshté kiloz (né ményré té rreme
SAAG paragitet i larté). Hiperglobulinemia e serumit (5g / dL) ¢on né njé pérgendrim
té larté té globulinés sé likidit ascitik dhe mund t& ngushtojé gradientin e albuminés
duke kontribuar né forcat onkotike. Pér té korrigjuar SAAG né terrenin e njé niveli té
larté té globulinés né serum, SAAG e pa korrigjuar duhet t& shumézohet me (0.16) x
(globulina serike [né g / dL] + 2.5) (8).

Proteina totale e ascitit

Mbajtja e proteinés totale té ascitit né vlera té ndryshme kufi (2.5 - 3.0 g/dL) é&shté
pérdorur tradicionalisht pér té ndaré likidin ascitik né "eksudat" sekondar nga proceset
peritoneale (malinje, ose "transudat" né rast té ascitit sekondar nga hipertensioni portal
sinusoidal. Eshté e rritur né proceset peritoneale pér shkak té rrjedhjes apo daljes nga
limfa mesenterike me nivele té larta té proteinave, rrjedhje e cila vjen nga obstruksioni
i enéve limfatike dhe / ose nga njé sipérfage e inflamuar e peritoneumit. (99).

Neé cirrozé, ka depozitim té indit fibroz né sinusoide ("kapilarizimi i sinusoidit"), i cili
e bén sinusoidin mé pak permeabél (té pershkueshém) nga makromolekulat dhe kjo ¢on
né njé pérmbajtje anormale té ulét té proteinave té limfés sé mélgisé (101,102).

Prandaj, pérvec identifikimit t& shkageve peritoneale té asciteve (proteina té larta),
proteina totale e asciteve lejon diferencimin midis shkageve intrahepatike (p.sh.
cirroza) té asciteve (proteina té uléta) kundrejt shkageve posthepatike (p.sh.
insuficienca kardiake, Budd-Chiari) té asciteve (proteina té larta), ku né té dyja SAAG
éshté i rritur (>1.1g/dl) (2).

Nivelet e proteinave té ascitit né cirrozé jané gjithashtu té dobishme pér té pércaktuar
ndjeshmériné e zhvillimit té infeksionit bakterial (103,104); pacientét cirrotiké me njé
proteiné asciti 1.0g / dL jané pérshkruar si té dobishme pér té béré dallimin midis PBS
dhe peritonitit sekondar (kirurgjikal). Té gjitha shkaget e asciteve dhe nivelet e tyre té
njohura / té pritshme té€ SAAG dhe proteinave jané treguar né Fig.nr.7.
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Paracenteza Diagnostike

.
| !
SAAG 21.1 g/dL SAAG <1.1g/dL
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<2.5 g/dL | 22.5g/dL |

Por Postsinusoidale Sémundje té

peritoneumit

Abdq  Elastografia e |' HV Doppler C Citologji, AFB/ADA
E heparit Ech Eko kardiake a imazheri abdominale
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Figura 7. Roli i SAAG dhe proteinés totale né diferencimin e likideve ascitike

1.8. Manifestimet klinike t& PBS

Zakonisht cirrozat me PBS nuk kané shumé shénja klinike t& dukshme, shpeshherg jané
asimptomatiké, bile né njé numér rastesh ambulatoré zbulohen vetém rastéshisht
népérmjet ekzaminimeve. Pacientét me PBS mund té kené njé nga shfagjet e
méposhtme:

i) shenja lokale me ose pa shenja té peritonitit; dhimbje difuze abdominale, fryrje barku,
té vjella, diare,shénja té ileusit,

ii) shenja té inflamacionit sistemik: hipertermi apo hypotermi, ethe, alterim té numrit té
leukociteve, takikardi, me ose pa takipne,

iii) kegésim té parametrave té funksionit hepatik
iv) encefalopati hepatike,

V) gjéndje shoku,

vi) insuficiencé renale, dhe

vii) hemoragji gastrointestinale.

Nga ana tjetér dyshimet pér peritonit bakterial spontan mund ti sjellin alterimet
laboratorike si démtimi akut i funksionit renal, leukocitoza dhe hyperbilirubinemia.

26



Duhet té theksohet se njé rritje relative e numrit té leukociteve mund té jeté njé shenjé
indirekte e peritonitit bakterial spontan, pasi pacientét me hipersplenizém edhe né
kushte té rénda inflamatore mund té€ mos zhvillojné leukocitozé (22,67,68).

Celési pér diagnostikimin e hershém té kétij komplikacioni éshté pasja e njé niveli té
larté dyshimi né té gjithé pacientét me ascit gé vlerésohen né departamentin e urgjencés,
repartet e pérgjithshme dhe njésité e kujdesit intensiv. Njé paracentezé diagnostike
duhet té kryhet pa vonesé, né ményré ideale brenda 6 oréve nga shtrimi ose pérkegésimi
i pacientit dhe para fillimit té antibiotikéve fig.7 (3, 69,70).

Diagnoza e PBS éshté e bazuar kryesisht né paracentezén diagnostike e cila ngelet
“standarti i arté” né vendosjen e diagnozés pérfundimtare (71,72) .

Gjysma e episodeve té peritonitit bakterial spontan jané té pranishme gé né momentin
e shtrimit né spital, ndérsa pjesa tjetér fitohen gjaté gendrimit né spital (1, 76).

Diagnoza bazohet né praniné e njé numri leukocitesh polimorfonuklearé > 250/mm?3né
likidin ascitik me ose pa kulturé pozitive té ascitit, né mungesé té nje shkaku tjetér té
peritonitit fig.7. (4,22). Kultura e likidit ascitik éshté pozitive né 35%-65% té
episodeve té peritonitit bakterial spontane, me izolim té njé mikroorganizmi té vetém.

Pérgasje né diagnozén dhe trajtimin e Peritonitit Bakterial Spontan

Diagnd paracenteza diagnostike:
1) Asci 1) Numérimi dhe diferencimi i qelizave té likidit ascitik dhe
2) Asc 2) Kultura e likidit ascitik

[
PMN 2] PMN >250 geliza/mm®

NO Jo | TC Po
Signs/sy| ~ Shenja/simptoma | Presum| sypozohet PBS:
NO e Po 1) Begirl 1) Fillo terapi empirike me antibiotiké
Jo (eg (p.sh. cefotaksim 2 gr 1V ¢do 8 oré) dhe
= 2) Albuminé 1V né ditén 1 dhe 3 nése
2)IValh kreatinina >1mg/dl, azotemi>30 mg/dl,
Kultura D Eillo erapi ke serun  ose bilirubiné totale>4 mg/dl
Culture po pozitive? me antibiotiké pér PBS |mg/d
culnd Kultura pozitive?
NO Jo YES Po
NO Jo YES Po
Nuk Baki iti: pérséri - S PBS e konfirmuar: trajtim me
No antibiotic]  indikohen paracentesen dingnostike 1 Apliko A antibiotike bazuaf né
ik tibiotikét iti f antibiogramé, pérséritje e
indicated |  antibiotiké kur zbulohet rritje kulture g analizés pas 5 dités

Figura 8. Pérgasjet né diagnozén dhe mjekimin e PBS tek té sémurét me cirrozé
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Cfaré éshté bakterieasciti?

Bakterieascit quhet kur likidi ascitik ka prezencé té gelizave plolimorfonukleare
neutrofile (PMN) por né numér < 250/mm3 dhe kulturé positive té likidit, né mungesé
té ndérhyrjeve intra-abdominale, kirurgjikale. Pra éshté njé entitet ndryshe nga PBS, i
cili karakterizohet nga njé reaksion neutrophil né likid (3). Bakterascitet mund té
takohet nga 8-11% té té gjithé pacientéve me cirrozé dhe ascit, dhe té dhénat Kklinike
variojné nga ményra sesi éshté marré infeksioni. Megénése njé pjesé e konsiderueshme
e pacientéve me bakterascit do ta zgjidhin spontanisht infeksionin, nése pacientét jané
asimptomatik trajtimi nuk éshté i detyrueshém ( 3.70.71).

Ky grup pacientésh mund t'i nénshtrohet njé paracenteze diagnostike pasuese pas 48
orésh dhe nése numri i leukociteve polimorfonuklearé mbetet nén 250/mm3 dhe kultura
éshté negative, episodi konsiderohet i zgjidhur. Pérndryshe, nése numri
polimorfonuklearéve éshté > 250/mm3 dhe/ose kultura ascitit éshté vazhdimisht
pozitive, duhet té fillohet trajtimi me antibiotiké.

Peritoniti bakterial spontan sekondar

Njé pjesé e vogél e pacientéve me cirrozé mund té zhvillojné peritonit bakterial dytésor,
aférsisht deri né 5%, Kkjo si rezultat i perforacionit apo inflamacioneve té organeve
intraabdominale. Kjo situaté duhet té diferencohet nga PBS primar pasi jané pérjashtuar
shkaget e lartépérméndura.

Peritoniti sekondar duhet té dyshohet te pacientét gé kané shenja ose simptoma té
lokalizuara abdominale, mikroorganizma té shumté né kulturén e likidit, numér té larté
té neutrofileve ne ascit ose pérgendrim té larté té proteinés ascitike, nuk i pérgjigjen
miré mjekimit, plus né anamnezé kané té dhéna pér ndérhyrje né kavitetin peritoneal
(3,22). Kéta pacienté duhet té kryejné ekzaminime té tjera imazherike si CT, MRI pér
té pérjashtuar shkakun e PBS sekondare, dhe té shihet nése jané pér ndérhyrje
kirurgjikale (55,56).

1.9 Trajtimi i peritonitit bakterial spontan

Menaxhimi i peritonitit bakterial spontan bazohet né tre aspekte:

Sé pari, njé diagnozé e shpejté éshté thelbésore pér té filluar trajtimin empirik me
antibiotiké duke marré parasysh bakteriologjiné lokale.

Sé dyti, identifikimi i kandidatéve gé duhet té marrin albouminé intravenoze gé synon
té reduktojé rrezikun e démtimit akut té veshkave dhe vdekshmériné.

Sé fundmi, si¢ u diskutua mé larté, pasi té ndodhé zgjidhja e infeksionit, profilaksia
gjaté gjithé jetés éshté e detyrueshme tek kéta té sémuré (3).

Té gjithé pacientét me peritonit bakterial spontan duhet té vlerésohen pér transplant
hepatik, pérvecse nése ekzistojné kundérindikacione te dukshme madhore (3).
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Trajtimi empirik

Trajtimi empirik me antibiotiké duhet té fillojé menjéheré pasi t& vendoset diagnoza e
PBS pér té reduktuar zhvillimin e komplikacioneve dhe pér té pérmirésuar mbijetesén
(77,78). Zgjedhja e trajtimit empirik me antibiotiké duhet té marré parasysh historiné e
pacientit me infeksionet bakteriale, duke pérfshiré paraprakisht izolimet bakteriale té
méparshme dhe lloji i antibiotikut té pérdorur, vendndodhja ku supozohet se éshté

marré infeksioni (ambulator, i lidhur me kujdesin shéndetésor ose spitalor), ashpérsia e
infeksionit dhe profili i pritshém i rezistencés bakteriale lokale (22,79).

Neé tabelén 3 jepet njé pérmbledhje e mjekimit té PBS sipas udhézimeve té Shogatés
Europiane té Hepatologjisé (EASL).

Tab. 3 Pérmbledhje e rekomandimeve pé trajtimin empirik me antibiotiké té
peritonitit bakterial spontan sipas udhézimeve té shogatés europiane pér studimin
e melgisé (EASL)

Lloji i infeksionit | Trajtimi empirik me antibiotiké

Marré nga | Cefalosporinat e gjeneratés sé treté ose piperacillin-tazobactam
komuniteti?

Lidhur me  A) Piperacillin-tazobactam né pacienté pa sepsis dhe né zona
shérbimin me prevalencé te ulét té€ bakterieve rezistente ndaj shumé
shéndetsord medikamenteve.

B) Konsidero trajtimin si nosokomial nése ka prevalence té larté
té bakterieve rezistente ndaj shumé medikamenteve ose sepsis.

Nosokomiale® Carbapenems vetém ose me daptomycin, vancomycin, ose
linezolid nése ka prevalencé larté té bakterieve rezistente ndaj
shumé medikamenteve, bakterie gram-pozitive ose sepsis
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Shénime: Té dhéna nga Shogata Evropiane pér Studimin e Mélgisé.3

a Infeksioni i diagnostikuar né momentin e pranimit ose né 48 orét e para te pacientét gé nuk plotésojné
kriteret pér infeksion té lidhur me kujdesin shéndetésor.b Infeksioni i diagnostikuar né momentin e
shtrimit ose né 48 orét e para te pacientét gé né 90 ditét e méparshme kané pasur kontakt me spitalin
(dializé, paracentezé, endoskopi, etj.) ose gé jetojné né njé komunitet (azil, etj).c Infeksion i
diagnostikuar né pacientét e shtruar né spital pas 48 orésh, ose infeksion i diagnostikuar né pranim ose
né 48 orét e para né pacientét gé jané shtruar né spital pér té paktén 2 dité né 90 ditét e fundit.

Historikisht, cefalosporinat e gjeneratés sé treté kané qéné opsioni i paré i trajtimit té
peritonitit bakterial spontan pér shkak té epérsisé sé tyre né studimet e béra, me
nefrotoksicitet minimal né krahasim me antibiotikét e tjeré (80). Megjithaté, ndryshimet
né bakteriologjiné e peritonitit bakterial spontan gjaté viteve té fundit sfidojné kété
rekomandim. Duhet té vihet né dukje gé njé rekomandim universal nuk do t'i pérshtatet
té gjitha rajoneve dhe se ¢do vend apo edhe institucione té vecanta duhet te pérshtatin
rekomandimet globale me bakteriologjiné e tyre.

Udhézimet evropiane pér trajtimin me antibiotik té infeksioneve bakteriale né pacientét
me cirrozé jané paragitur né tabelén 4. Respektimi i kétyre rekomandimeve kohét e
fundit ka treguar rezultate mé té mira né pacientét me cirrozé dhe infeksione bakteriale
(81). Qasja aktuale rekomandon cefalosporinat e gjeneratés sé treté (cefotaxime ose
ceftriakson) ose piperacillin-tazobactam si strategjiné e linjés sé paré pér peritonitin
bakterial spontan té fituar nga komuniteti. Kjo e fundit duhet té merret parasysh edhe
pér peritonitin bakterial spontan t& lidhur me kujdesin shéndetésor dhe nozokomial né
zonat me prevalencé té ulét t& infeksioneve nga mikroorganizma rezistent ndaj shumé
barnave (3,82,83). Disa autoré rekomandojné trajtimin empirik me antibiotiké t&¢ PBS
duke u bazuar tek réndésia dhe ambjenti nga éshté marré infeksioni, duke marré
parasysh dhe rezistencén lokale mikrobiale fig.9. Né goftése neutrofilet nuk ulen >
25% pas dy ditéve mjekim me antibiotiké, ka té ngjaré gé terapia ndaj PBS té déshtojé.
Kjo t& bén té mendosh se kemi bakterie rezistente ndaj mjekimit, dhe duhet té
ndryshojmé gjeneratén e antibiotikéve.

PBS ose SBE

PBS ose SBE marré nga
komuniteti

PBS ose SBE lidhur me
shérbimin shéndetsor

nozokomiale

Cefalosporina e
gjeneratés sé 3-té ose
piperacillin-
tazobaktam

Né varési té zonés:
Si infeksionet
nozokomiale nése ka
prevalencé té larté
rezistence bakteriale
ose sepsis

Karbapenem vetém
ose + daptomycin,
vancomycin ose
linezold nése ka
prevalencé té larté
rezistence bakteriale
Gram+ ose sepsis




Figura 9. Mjekimi empirik me antibiotiké i PBS ose SBE

Meropenemi i kombinuar me glikopeptide ose daptomiciné éshté sugjeruar si gasja
kryesore pér PBS té lidhur me kujdesin shéndetésor ose né infeksionet e rénda né zonat
me prevalencé té larté té mikroorganizmave rezistent ndaj shumé barnave dhe né
pérgjithési pér PBS me natyré nozokomiale (3,23). Pérdorimi né rritje i karbapenemeve
lehtésoi shfagjen e baktereve rezistente ndaj karbapenemeve. Kjo nénkupton njé
zhvendosje t&¢ mundshme nga mikroorganizmat rezistent ndaj shumé barnave né baktere
gjerésisht rezistente ndaj barnave, té pércaktuara nga njé mosndjeshméri ndaj té paktén
njé agjenti né té gjitha kategorité antimikrobiale (84,85). Kohét e fundit, kané dalé
antibiotiké té rinj si ceftolozane-tazobactam dhe ceftazidime-avibactam. Kéta
antibiotiké jané premtues pér trajtimin e specieve rezistente ndaj karbapenemit,
baktereve gram-negative gé prodhojné beta-laktamazé me spektér t& zgjeruar,
Pseudomonas aeruginosa rezistente ndaj shumé barnave dhe Acinetobacter spp
rezistente ndaj shumé barnave (86).

Rezultatet e njé studimi kohort prospektiv té kohéve té fundit shérbejné si platformé
pér té propozuar njé algoritém trajtimi sipas natyrés sé ashpérsisé sé infeksionit.
Shpeshheré pacientét me cirrozé zhvillojné rezistencé ndaj shumé antibiotikéve, pér
kété arésye kérkojné shtrime té shpeshta né spitale. Rezistenca mikrobiale e rrit katér
heré mé shumé rrezikun e mortalitetit tek kéta t& sémuré me PBS. Eshté mjaft e
réndésishme té diferencohet nése kemi njé infeksion nozokomial té marré né spitale
apo té marré né komunitet. Piperacilina dhe Tazobactami jané rekomanduar fillimisht
pér ato nozokomialet (fig.10).

Peritoniti bakterial spontan

I I |

Corl bs

Marré nga komuniteti Lidhur me kujdesin shéndetsor

Nozokomiale

Shenja severiteti

[ I

No Jo Yes Po
//// B S
N Nuk pérgjigjet nga _ Carbapenem/piperacillin-
Beta laktamid P29 paracentezapas48orésh | ") tazobactam

Figura 10. Multirezistenca bakteriale, njé hap i réndésishém né menaxhimin e PBS
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Shkurtimisht, autorét thoné se trajtimi empirik i infeksioneve duhet t& marré né
konsideraté Vlerésimin e Insuficiences sé Shpejté Sekuenciale té€ Organeve té pacientit
(SOFA) dhe Rezultatet e Fiziologjisé Akute dhe Vlerésimi i Shéndetit Kronik
(APACHE I1), dhe né ata me rrezik mé té madh, duhet té caktohet njé trajtim empirik
mé agresiv ( 3,22,87).

Nése zbatohet trajtimi i duhur me antibiotiké, peritoniti bakterial spontan zgjidhet né
afersisht 90% té pacientéve (88). N&é vija té pérgjithshme, rekomandohet njé kurs
trajtimi 5-7-ditor, i cili éshté déshmuar té jeté po aq efektiv sa dhe trajtimet mé té gjata
(3,88).

Pérgjigja adekuate e mjekimit té peritonitit bakterial spontan duhet t& demonstrohet
me ané té njé paracenteze diagnostike pasuese pas 48 orésh nga fillimi i trajtimit
empirik me antibiotiké dhe té tregojé njé reduktim té numrit té neutrofileve prej té
paktén 25% dhe njé kulturé negative e ascitit (3).Pérvec késaj, duhet té dyshohet pér
déshtim té trajtimit nése gjendja e pacientit pérkeqésohet. Né& kéto rrethana duhet té
dyshohet infeksioni nga bakteret rezistente ose peritoniti bakterial sekondar dhe duhet
té merren parasysh strategji té reja terapeutike (36,89 ).

Diuretikét si dhe medikamentet e tjera potencialisht nefrotoksike duhet té ndérpriten te
pacientét me peritonit bakterial spontan (109). Mandorfer et al raportuan se pérdorimi
i B-bllokuesve joselektive né pacientét me peritonit bakterial spontan rrit rrezikun pér
sindromén hepatorenal dhe démtim akut té veshkave, rrit ditégendrimin né spital dhe
redukton mbijetesés pa transplant.

Atéhere, né pacientét me peritonit bakterial spontan, pérdorimi i B-bllokuesve jo
selektivé duhet t& pérdoret me kujdes dhe shumica e ekspertéve rekomandojne
ndérprerjen e tyre (110). Udhézimet e fundit té trajtimit pér menaxhimin e infeksioneve
né pacientét me cirrozé nuk pérfshijné rekomandime pér trajtimin e peritonitit fungal
spontan. Né& shumicén e rasteve té raportuara dhe té rasteve seri, sugjerohen
ekinokandinat si trajtimi i linjés sé paré pér kéta pacienté (89,90).

Pérdorimi i albuminés né peritonitin bakterial spontan

Pavarésisht trajtimit t¢ duhur dhe té hershém me antibiotiké, PBS shogérohet me njé
rrezik té larté t& démtimit akut t& veshkave, sindromés hepatorenale dhe vdekjes.
Studimi nga Sort et al ishte i pari gé tregoi se me pérdorimin e albuminés intravenoze,
rreziku i sindromés hepatorenal dhe i vdekjes u reduktua ndjeshém (91) .

Efekti i dobishém i albuminés u vu re veganérisht né pacientét me bilirubiné bazale té
serumit >4 mg/dL, ose kreatininé ne serum >1 mg/dL ose >88 umol/L. Deri mé sot,
albumina vazhdon té jeté trajtim i zgjedhur (91).PBS e shogéruar me shok septik mund
té coj né kegésim té situatés, me insuficiencé té thellé hepatike, encefalopati, HRS tipi
I dhe ka njé mortalitet spitalor deri né 20%. Né njé studim té randomizuar tek pacientét
me PBS, té cilét u mjekuan me Cefotaksimé dhe albumin 1.5gr/ kg peshé né momentin
e diagnozés, ndjekur me 1gr/ kg peshé né ditén e treté, treguan njé ndryshim sinjifikativ
né uljen e incidencés sé HRS (nga 30% né 10%), dhe reduktim t& mortalitetit nga 29%
né 10% krahasuar me ato qé merrnin vetém cefotaksimé (91,92).
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1.10. Profilaksia e peritonit bakterial spontan

Duke ditur se shumica e episodeve té PBS jané menduar se shkaktohen nga zhvendosja
bakteriale e mikroorganizmave gram-negative kryesisht, né kété rast agjentét
profilaktiké idealé duhen té jené té sigurté, efektivé, té cilét duhet té cojné né uljen e
numrit t& mikroorganizmave té démshme né intestin, qé do té thoté t& ulet shkalla e
kontaminimit me gram-negativét (105). Nga studime té autorévé té ndryshém jané
pércaktuar tre grupe rrisku ndaj PBS:

e pacientét me hemoragji akute gastro-intestinale,
e pacientét me nivele té ulura té proteinés totale né likidin ascitik dhe pa histori
té méparshme pér PBS (profilaksi primare),
e pacientét me histori t&¢ méparshme pér PBS (profilaksi sekondare) (105,106).
Sic e thamé mé larté profilaksia kategorizohet né dy grupe: primare dhe sekondare, té
cilat do ti sqarojmé mé poshtg.

Profilaksia primare tek pacientét me nivele t€ ulura té proteinés totale né likid dhe pa
histori t&¢ méparshme pér PBS.

Té& sémurét cirrotiké me nivele té ulura té proteinés (< 10gr/L) dhe me nivele té larta t&
biluribinés, kan€ mé tepér rrisk pér té zhvilluar PBS (105). Fernandez et al. né€ njé
studim té kryer né 68 pacienté me nivele t€ ulura t€ proteinés (<15 g'l), me shkall€ t&
avancuar té démtimit hepatik (Child-Pough score > 9 piké, me nivele té biluribinés >
3mg/dl) ,ose me prekje t€ funksionit renal (Scr > 1.2mg/dl, uremia > 25 mg/dl, niveli
i Na né serum < 130 mEq/L) rekomandoi pérdorimin e norfloxacinés (400mg/dité pér
12 muaj) ose placebo (107). U vu re se norfloxacina pérmirésoi né ményré sinjifikative
rritjen e mbijetesés tre mujore tek kéta té sémuré, (94% pérkundrejt 62%, p=0.03), por
mbijetesa njé vjegare nuk ishte e njéjta gjé (60% pérkundrejt 48%, p=0.05).

Marrja e norfloxacinés redukton né ményré sinjifikative probabilitetin e shfagjes sé
episodit t& PBS (7% pérkundrejt 61%), dhe HRS (28% vs.41%) (108,110,111).

NEé bazé té guidelineve té Shoqatés Europiane té Hepatologjisé, profilaksi primare
duhet té rekomandohet né té gjithé ata té sémuré me cirrozé me nivele té proteinés
né likid (< 10 gr/L) me nivele té rritura té biluribinés té cilét jané né rrisk pér té
béré episodin e paré té PBS (112).

Profilaksi primare me Norfloxacin (400 mg/dité) duhet t€ jepet né kéto raste:

e Child-Pough score > 9 dhe niveli i biluribinés né serum > 3 mg/dl,
e né rastet me prekje té funksionit renal dhe hyponatremia,
e proteina né likid mé pak sesa 15 gr/L.
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Profilaksia me norfloxaciné duhet té ndérpritet né pacientét me pérmirésime té zgjatura
té situatés klinike dhe zhdukje té ascitit.

Profilaksia sekondare, né pacientét gé i mbijetojné episodit t& paré t& PBS, ku
pérséritja brenda vitit t& paré éshté véneé re deri né 70% té rasteve, pra njé shifér mjafté
e larté kjo, e cila véshtiréson mjekimin e kétyre té sémuréve (113). Mbijetesa njé
vjecare tek kéta té sémuré pas episodit té paré té PBS shkon 30-50%, ndérsa né vitin e
dyté zbret deri né 25-30%. Pacientét té cilét mendohet se shérohen nga PBS duhet té
vendosen né listé pér transplant. Né njé studim té& randomizuar, pérdorimi i
norfloxacinés tek ata gé kishin pasur njé episode t& méparshém PBS, pérgindja e
pérséritjes ishte ulur nga 68% né 20% (114). Norfloxacina éshté mé efektive né
parandalimin e PBS t& shkaktuara nga enterobakteriet. Megjithaté éshté paré se
pérdorimi me ndérprerje i ciprofloxacinés shpeshheré éshté shogéruar me rezistencé
ndaj kinoloneve (114,115).

Pérsa i pérket profilaksisé me ciprofloxacing tek ata me episode t&€ méparshme té PBS
akoma nuk éshté e sigurté nése duhet vazhduar deri sa té bé&jné transplantin, apo deri né
vdekje ngs nuk béjné transplant, apo duhet marré me ndérprerje né rastet e pérmirésimit
klinik. Mendohet gé edhe rifaximina ndikon né parandalimin e pérséritjes sé episodeve
té pérséritura té PBS, megjithaté akoma nuk ka té dhéna té sigurta nése duhet té pérdoret
pér profilaksi apo jo, mé tepér rekomandohet pér episode e encefalopatisé (116,117).

Né té sémurét e predispozuar pér PBS, pérdorimi i PPl mund té rrisé rriskun pér PBS
(duke vonuar tranzitin intestinal), prandaj pérdorimi i tyre duhet té jeté me indikacione
té garta (118,119,120).

Pérdorimi i probiotikéve né kéta t& sémurg, i éshté kushtuar njé réndési e vecanté pasi
mikrobioma e kétyre éshté shkaku kryesor i fizpatologjisé sé PBS. Probiotikét mund té
pérdoren né terapi té kombinuar me norfloxacing, por akoma nevojiten studime té tjera
(121).

Pérfundim

Peritoniti bakterial spontan vazhdon té jet& njé nga ndérlikimet kryesore né pacientét
me cirrozé. Trajtimi i hershém me antibiotiké dhe perdorimi intravaskular i albuminés
jané strategjité kryesore pér pérmirésimin e prognozés sé kétyre pacientéve.

Megjithaté, démtimi akut i veshkave, insuficienca akute hepatike mbi até kronike dhe
vdekja jané komplikime té shpeshta afat mesme gé mund té ndodhin pavarésisht nga
menaxhimi adekuat i pacientit.

Profilaksia e peritonitit bakterial spontan primar dhe sekondar éshté déshmuar té jeté
efektive, por duhet té pérdoret me kujdes pér té zvogéluar rrezikun e zhvillimit té
rezistencés bakteriale, éshté alarmant fakti gé mikroorganizmat rezistent ndaj
kinoloneve dhe mikroorganizmat rezistent ndaj shumé barnave shkaktojné pérkatésisht
mé shumé se gjysmén dhe njé té tretén e infeksioneve te pacientét me cirrozé. Né
praktikén e pérditshme, mjekét sfidohen té trajtojné dhe parandalojné né ményré
adekuate peritonitin bakterial spontan, por né té njéjtén kohé, ekziston nevoja pér té
shmangur pérdorimin e tepért t& antibiotikéve.
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Balanca midis kétyre forcave éshté e véshtiré té gjendet, por njé element kyc pér
pérmirésimin e pérdorimit té antibiotikéve éshté kryerja e mbikéqyrjes periodike
epidemiologjike dhe bakteriologjike pér té pérshtatur rekomandimet e trajtimit.

Metodologjia

2.1. Q&llimi i studimit

Ky studim ka pér géllim té vlerésojé PBS né cirrozat alkolike, vlerésimin e parametrave
té ndryshém fiziké, laboratoriké, vlerésimin e funksionit hepatik pér té paré se cilét té
sémuré jané mé té predispozuar pér té béré PBS dhe episode t& pérséritura té saj. Kjo
do té ndihmonte né vendosjen e shpejté té diagnozés, me synim pérmirésimin e
protokolleve té mjekimit tek kéta té sémuré.

Objektivat specifike té studimit

1. Pérshkrimi i karakteristikave demografike (gjinia, mosha, sasia e alkolit),
vlerésimi i funksionit hepatik sipas Child dhe MELD score.

2. Vegcorité klinike, biokimike, treguesit fiziké, ndérlikimet, sémundjet shogéruese
né té sémurét me cirrozé alkolike me PBS.

3. Krahasimi i té dhénave klinike, laboratorike, likidit ascitik t& pacientéve me
cirrozé alkolike me PBS me ato me cirrozé alkolike pa PBS, pér té vlerésuar se
kush jané mé té predispozuar pér té béré PBS (faktorét e rriskut).

4. Vlerésimi i peritonitit bakterial spontan né dy grupe cirrozash me etiologji
alkolike dhe virale, pér té paré nése ka ndonjé ndryshim né faktorét e rriskut.

5. Vlerésimi i faktoréve té rriskut né té sémurét me cirrozé alkolike me PBS gjaté
episodeve té pérséritura.

Né funksion té objektivave té mésipérme géllimi kryesor i studimit toné éshté vlerésimi
i faktoréve té rriskut né t& sémurét me cirrozé alkolike dhe PBS, pér té paré se cilét jané
mé té predispozuar pér té béré PBS, dhe episode té pérséritura té saj, né pacientét e
shtruar né “Qéndrén Spitalore Universitare Néné Tereza” Tirané, sipas sistemit té
referimit.Né perspektivé kéto t&€ dhéna mund té pérdoren pér pérmirésimin e
problematikave té menaxhimit mé té miré té cirrozave té dekompensuara té shogéruara
me PBS. Nga ana tjetér ky punim mund té shérbejé edhe pér té gjithé gastro-hepatologét
e sistemit parésor dhe jo vetém, pér njé orientim sa mé té miré diagnostic paraprak drejt
Qéndrés Terciare Spitalore Universitare, duke racionalizuar né maksimum kohén
diagnostike t& nevojshme me géllim fillimin sa mé t& shpejté t& mjekimit me antibiotikeé.

35



Né kété ményré mendojmé se mund té€ pérmirésojmé cilésiné e jetés dhe rrisim
mbijetesén e pacientit deri né mundésiné e transplantit hepatik n.q.s éshté e mundur.

2.2. Tipi i studimit

Tipi i studimit: kros-seksional (transversal)

Ky éshté njé studim retrospektiv, i cili merr né konsideraté té gjitha rastet me cirroza té
dekompensuara  alkolike me PBS té shtruara né  Shérbimin e
Gastroenterologji/Hepatologjisé t& QSUT. Analiza deskriptive synon té paragesé
shpérndarjen e diagnozave, (cirrozat alkolike me PBS jané krahasuar me dy grupet e
kontrollit, virale me PBS dhe alkolike pa PBS) sipas karakteristikave demografike té

dhe i faktoréve té rriskut. Kurse komponenti analitik na paraget lidhjen gé ekziston
midis analizave laboratorike (profilit biokimik), dhe zhvillimit té¢ PBS.

Kriteret e pérfshirjes né studim

Né studimin toné jané pérfshiré té sémuré té shtruar né Shérbimin e Gastro-
Hepatologjisé né Qéndrén Spitalore Universitare “ Néné Tereza” Tirané, gjaté
periudhés 2008-2014.

Té sémurét e pérzgjedhur né studim jané ndaré né tre grupe:

- pacienté té diagnostikuar me cirroza alkolike té& dekompensuar dhe PBS,
- pacienté me cirroza virale t¢ dekompensuar me PBS,

- pacienté me cirrozé alkolike t& dekompensuar, por pa PBS.

Popullata e marré né studim: jané pérfshiré 137 t& sémuré mbi moshén 18 vjeg, té té
dyja gjinive, me vendbanim né rrethe té ndryshme té véndit.

Nuk jané pérfshiré rastet me cirroza té& dekompensuara me PBS ,té cilét kané kryer
ndérhyrje intraabdominale mé paré. Gjinia ,mosha dhe véndbanimi nuk u konsideruan
si kritere pérjashtuese.

Mbledhja e té dhénave
Mbledhja e t& dhénave konsistoi né plotésimin e njé skede pér ¢cdo té sémuré gé u pérfshi
né studim.

Pér marrjen e té dhénave u hartua njé fishé pér ¢do pacient e cila u strukturua me té
dhénat e pérftuara nga anamneza,shénjat klinike,ekzaminimet e likidit ascitik,
ekzaminimet e tjera laboratorike.

Né pérmbajtjen e fishés u pérfshiné:
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= Karakteristikat demografike té sémurit (mosha, gjinia),

= Té dhénat né lidhje me natyrén e cirrozés, konsumimin e alkolit,
sasiné kohzgjatja e pérdorimit, komplikacionet shogéruese té cirrozés si
PBS, encefalopatia, hemoragjia gastrointestinale, sindroma
hepatorenale,

= Vlerésimi nése ishte episodi i paré i PBS, apo i pérséritur,

= Té dhénat fizike né momentin e prezantimit (yje
vaskulare,teleangioektazi,eritema palmare, ikter),

= Ankesat né paragitje (dhimbje barku, adinami, diare, ethe, temperaturé),

= Ekzaminimet laboratorike té gjakut (eritrocitet, hemoglobina,
leukocitet,trombocitet),

= Té& dhénat biokimike si: biluribina, transaminazat (ALT,AST),
fosfataza alkaline, niveli i protrombinés, INR,
kolesteroli,trigliceridet,albuminemia, glukoza, uremia, kreatinemia |,
Natremia, Kalemia,

= Markuesit viralé té hepatiteve B dhe C (HBsAg dhe anti HCV),

= Funksioni hepatik éshté kalkuluar né varési té Child-Pough dhe MELD
score,

= T& gjithé té sémurét e marré né studim jané pyetur nése kané pérdorur
PPI, apo kinolone mé paré.

Ekzaminimi i likidit ascitik

= Ekzaminimi biokimik (proteina totale, albumina,
kolesteroli,LDH,glukoza),

= Ekzaminimi citologjik , numri i polimorfonuklearéve pér mm3:

Kultura e likidit nuk ka gené e mundur té realizohet pér shkak té véshtirésive né até
kohé, megjithaté kulturat né shumicén e rasteve me PBS rezultojné negative. Diagnoza
e PBS éshté mbéshtetur né numrin e polimorfonuklearéve > 250/mm?3 dhe né shenjat
klinike té sémurit, dhe pa ndérhyrje kirurgjikale intraabdominale té méparshme.

2.3. Pérkufizimi i ndryshoréve (variablave)

Té& gjithé ndryshorét e trajtuar gjaté analizés statistikore u koduan sipas llojit té tyre (né
variabla numeriké té vazhdueshém, nominalé, dikotomike etj).

e Mosha: u pércaktua sipas veté-raportimit té individéve té pérfshiré né studim.
Né analizén statistikore, mosha u trajtua si ndryshor (variabél) numerik (i
vazhdueshém) si dhe u kategorizua né 21-30 vjeg;,31-40 vjeg;,41-50 vjeg;,51-
60 vjeg;,61-70 vjeg; (variabél ordinal).

e Gjinia: Mashkull vs. Femér, u trajtua si variabél dikotomik.
e Alkoli: variabél kategorik-dikotomik.

e Sasia dhe kohézgjatja e pérdorimit té alkolit éshté konsideruar variabél i
vazhdueshém.
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Diagnoza: u pércaktua né bazé té pranisé sé antitrupave sé polimorfonuklearéve
> 250 mm? né likidin ascitik, shenjave klinike, t&¢ dhénave laboratorike,
biokimike apo imazherike. Né analizén statistikore, diagnoza u trajtua si
ndryshor (variabél) nominal: Cirrozé alkolike me PBS, cirrozé alkolike pa PBS,
cirroza virale me PBS, dhe bashkéshogérimi me komplikacionet e tjera té
cirrozés si PBS dhe encefalopati (EH), PBS dhe sindroma hepatorenale (HRS),
PBS dhe hemoragji gastrointestinale (G/I), PBS dhe patologji té tjera.

Elementet kutane: yjet vaskulare,teleangioektazia,ikteri, jané konsideruar si
variabél kategorik-dikotomik.

Ankesat: sipas veté raportimit t& sémurit adinamia, temperatura, dhimbja
abdominale, fryrja e barkut jané trajtuar si variabél kategorik-dikotomik.

Vlerat e transaminazave: (AST dhe ALT): jané trajtuar si variabél i
vazhdueshém.

Vlera e hemoglobinés (Hb): ky variabél u trajtua si variabél numerik i
vazhdueshém.

Numri i eritrociteve: Ky variabél u trajtua si variabé&l numerik i vazhdueshém.
Numri i leukociteve: ky variabél u trajtua si variabél numerik i vazhdueshém.
Numri i trombociteve: variabél i vazhdueshém.

Biluribina totale: variabél i vazhdueshém.

Azotemia dhe kratinemia: variabél i vazhdueshém.

Natremia (Na): variabél i vazhdueshém.

HbsAg, AntiHCV: jané trajtuar si variabél kategorik-dikotomik.

Té dhénat e likidit ascitik : proteina totale , albumina, kolesteroli, LDH,
glukoza dhe numri i PMN né likid jané konsideruar si variabla t& vazhdueshém.

Fosfataza alkaline: variabél i vazhdueshém.
Niveli i protrombinés dhe INR jané konsideruar variabla té vazhdueshém.

Child-Pough score pér vlerésimin e funksionit hepatik éshté kosideruar
variabél i vazhdueshém.

MELD score i cili vleréson stadet e avancuara té démtit hepatik dhe pércakton
dhe kohén kur i sémuri duhet té shkojé né transplant éshté trajtuar si variabél i
vazhdueshém.

Infeksionet dhe sémundjet e tjera bashkéshogéruese jané trajtuar si variabél
dikotomik.

Né studim jané marré té gjitha rastet me cirrozé té dekompensuar , pra me prezencén e
likidit ascitik , ku fokusi kryesor kané gené raste me cirrozé alkolike dhe PBS. Cdo rast
fillimisht i nénshtrohesh paracentezés diagnostike gjaté 24-oréshit té paré pér té
konfirmuar PBS. Jané vlerésuar té gjithé parametrat fiziké, biokimiké, likidi ascitik,
ndérlikimet, sémundjet shogéruese dhe vlerésimi i funksionit hepatik.
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Pas plotésimit té fishave me té dhénat pér ¢do pacient, u hodhén né programin Excel,
pas sé cilit u pérpunuan né programin statistikor SPSS (Statistical Package for Social
Sciences).

Studimi ka mangésité e veta, pasi gjaté kohés sé studimit ka gené njé periudhé e véshtiré
né lidhje me plotésimin e duhur me té gjitha standartet laboratorike (pér shkak té
mungesave). Tjetér problem éshté se nuk jané ndjekur né dinamiké té sémurét, kjo pér
shkak té pamundésisé sé dyanéshme (pacient-mjek). Fakti tjetér éshté se njé pjesé e
rasteve jané marré nga kartelat pa pasur kontakt té drejtpérdrejté me té sémurin.

2.4.Analiza statistikore e té dhénave

Té gjitha té dhénat gé u mblodhén nga kartelat e té sémuréve dhe anamneza, u hodhén
né kompjutér né programin Microsoft-Excel, nga ku mé pas u kaluan né SPSS
(Statistical Package for Social Sciences, version 25), program né té cilin u realizua e
gjithé analiza statistikore.

Procedura dhe teknikat statistikore gé u realizuan né saj té kétij studimi pérshkruhen
mé poshté:

e Pér té gjithé varablet (ndryshorét) kategorike u paraqitén shpérndarjet
frekuenciale ( numrat absoluté dhe pérgindjet pérkatése).

o Pérté gjithé variablet numeriké u llogaritén madhésité e prirjes géndrore
dhe madhésité e dispersionit, mesataret aritmetike, deviacioni standard,
mediana, vlera minimale dhe maksimale.

e Ttesti ekzakt i Fisherit u pérdorén pér krahasimin e variableve
kategorike mes grupeve té pacientéve gé ndryshonin né karakteristikat e
tyre demografike dhe parashikimin e faktoréve té rriskut.

e Pér krahasimin e vlerave mesatare mes dy grupeve u pérdor testi i
Studentit (indipendent samples t-test)

e Pér krahasimin e vlerave mesatare mes mé shume se dy grupeve u
perdor analiza e variancés (ANOVA).

o Pérté vlerésuar lidhjen e PBS me moshén, numrin e leukociteve, numrin
e trombociteve, nivelin e biluribinés, nivelin e uremisé, nivelin e
kreatinemisé , Child, MELD score, u pérdorén modelet e regresionit
logjistik binar t& kontrolluara pér té gjithé ndryshorét e pavarur
(multivariable-adjusted models). U llogaritén raportet e gjasave té
kontrolluara pér té gjithé ndryshorét e pavarur, (multivariable-adjusted
OR), intervalet e tyre t& besimit (95%CI) dhe vlerat e p-sé (p-value).

o N& té gjitha rastet u konsideruan té réndésishme nga ana statistikore (té
pérfillshme) vlerat e P < 0.05.

Rezultatet u paraqitén né formé tabelash, grafikésh, histogramesh dhe boxplot.
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3. REZULTATET DHE DISKUTIMI

Kapitulli |

3.1. Té dhénat demografike mbi popullatén e marré né studim

3.1.1-Karakteristikat demografike té té sémuréve té marré né studim

Né kété studim jané pérfshiré gjithsej 137 té sémuré, té ndaré né tre grupe (cirroza
alkolike me PBS 83 raste, dhe si grup kontrolli cirroza alkolike pa PBS 32 raste, cirroza
virale me PBS 22 raste) té hospitalizuar né Shérbimin e Gastro-Hepatologjisé, QSUT,
ku 132 (96.4%) jané meshkuj dhe 5 femra (3.6%) té shpérndara né % sipas (tabelés
3.1.1) me sinjifikance statistikore midis tyre. Si¢ shihet numrin mé té madh té rasteve
me cirrozeé alkolike jané meshkuj, pasi dihet se ata jané kategoria gé pérdorin mé shumé
alkol, kjo e krahasuar me té dhénat dhe té autoréve té tjeré (124).

Tabela.Nr. 3.1.1 - Gjinia e t& sémuréve té marré né studim

Meshkuj 132 96.4 %

Femra 5 3.6%

Totali 137 100%
Gjinia

3.60%

B Meshkuj 132 ®Femra 5

Grafiku.Nr.3.1. 1- Shpérndarja e rasteve té marra né studim sipas gjinisé
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3.1.2. Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshave

Faktoré té ndryshém si ato metaboliké, gjenetiké, ambjentalé, dhe ato imunologjiké, né
ményré kolektive luajné njé rol mjaft té réndésishém né zhvillimin e sémundjes alkolike
drejt cirrozés. Né stadet e para té pérdorimit té alkolit kemi zhvillimin e steatozés
hepatike, por ngs alkoli nuk stopohet né kété fazé atéhere do té kemi zhvillimin e
hepatitit alkolik dhe mé tej “cirrozén alkolike” (123,124).

Né lidhje me moshén e té sémuréve té marré né studim, né tabelén e méposhtme kemi
pérshkruar shpérndarjen sipas dekadave, ku si¢ vihet re numri mé i madh té sémuréve
shihet né moshat 51-60 vje¢ (39.4%) statistikisht sinjifikante me grupmoshat e tjera
(fig.3.1.2). Prevalenca e sémundjes alkolike éshté paré té jeté mé e larté né véndet e
Europés pér shkak té konsumimit té tepért té alkolit. Pérdorimi i rreth 30-50 gr alkol
mbi 5 vite mund té shkaktoj sémundje alkolike, ndérsa steatoza ndodh né 90% té rasteve
gé konsumojné 60 gr alkol né dité, dhe cirroza ndodh né 30% té individéve gé
konsumojné njé kohé té gjaté mé tepér sesa 40 gr né dité (12,123). Prandaj dhe mosha
ku vihen re mé tepér cirrozat alkolike &shté pas moshés 40 vjec, gjé qé pérkon dhe me
té dhénat e studimit tone.

45.00%

39.40%
40.00%

35.00% P=0.001

30.00%

26.30%
25%
25.00%

20.00%
15.00%

10.007
% 7.30% 7.30%

5.00%
0.70%
0.00% —

21-30vj 31--40vj 41-50vj 51-60vj 61-70vj 71-80vj

Grafiku Nr.3.1.2- Shpérndarja e rasteve sipas grupmoshave
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3.1.3. Shpérndarja e rasteve té marra né studim sipas diagnozés

Mé poshté jepet shpérndarja e t& sémuréve té marré né studim sipas diagnozés . Sipas
objektivit té studimit toné , ku géllimi kryesor ka gené studimi i PBS né cirrozat alkolike
té dekompensuara, té sémurét jané ndaré né tre gupe, ku grupi i cirrozave alkolike me
PBS 83 raste (60.5% ) éshté krahasuar me grupin e cirrozave virale me PBS 22 raste
(16%), dhe grupin e cirrozave alkolike pa PBS 32 raste (23.3%) (tab.3.1.3).

Tabela Nr.3.1.3- Shpérndarja e rasteve sipas diagnozés

Nr (%) 83 (60.5%) 32 (23.3%) 22 (16%) 137 (100%)

Shpérndarja sipas diagnozés

90 83 (60.5%)

32 (23.3%)

22 (16%)

Cirroza alkolike me PBS Cirroza alkolike pa PBS Cirroza virale me PBS

Grafiku Nr.3.1.3- Shpérndarja e rasteve t€ marré né studim sipas diagnozés

3.1.4. Vlerésimi i funksionit hepatik sipas pikézimit té Child-Pough

Vlerésimi i funksionit hepatik né rastin e cirrozave béhet sipas kritereve té Child-Pough,
i cili mbetet njé nga klasifikimet mé té réndésishme né vlerésimin e stadit té sémundjes.
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Ky klasifikim mban emrin e Charles G. Child, MD, i cili ka gené profesor né kirurgji
né Universitetin e Miciganit, ishte dhe themeluesi i programit té transplanteve té
organeve dhe ka kryer njé séré studimesh né fushén e hipertensionit portal dhe
sémundjeve hepatike.

Child-Pough score éshté njé sistem pér vlerésimin e prognozés, pér té paré shkallén e
démtimit hepatik, dhe pér té vlerésuar kohén pér transplant té heparit. Ky sistem
vlerésimi mbéshtetet né disa té dhéna si: shkalla e ascitit, niveli i biluribinés dhe
albuminés né serum, niveli protrombinés, dhe shkalla encefalopatisé. Ky sistem korelon
me njé dy vite mbijetesé sipas kétij klasifikimi: Child A: 100-85%, Child B:80-60%,
Child C:45-35% (125,126).

Shumica e rasteve t& marré né kété studim kané gené Child C 91 raste (66.4%), ndérsa
Child B 37

raste (27%), dhe Child A 9 raste (6.6%) me ndryshim sinjifikant midis tyre, ¢cka tregon
se stadet mé té avancuara té cirrozés mund té shogérohen me PBS (fig.14).
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P=0.001
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40
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Grafiku Nr.3.1.4- Shpérndarja e cirrozave sipas kritereve té pikézimit Child-Pough

3.1.5. Ndérlikimet shogéruese té cirrozave té dekompensuara té marra né studim

Njé nga problemet mé madhore té cirrozave ngelet shfagja e komplikacioneve né stadet
e avancuara t& sémundjes, gjé e cila ndikon né zhvillimin e PBS. Nga komplikacionet
mé té shpeshta sipas guidelineve té Shogatés Europiane té Hepatologjisé (EASL) mund
té pérméndim: Encefalopatia hepatike, HRS, Hemoragjia G-I, sindroma hepato-
pulmonare, pleuriti, infeksionet bakteriale ku njé nga mé t& mé shpeshtat éshté edhe
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PBS (134). Né tabelén e méposhtme jepet prezenca e ndérlikimeve né rastet e para né
studimin toné, ku si¢ shihet numrin mé té larté e z& EH 49 raste (35.7%) me ndryshime
statistikisht sinjifikante me komplikacionet e tjera, HRS 31 raste (22.6%), hemoragji
G-I 25 raste (18.2%), SHP 1 rast (0.7%) dhe pleurit 4 raste (2.9%) (tabela 7).

Shperndarja e nderlikimeve shogeruese te cirrozave te dekompensuara
te marra ne studim

P=0.0001

Hidrotoraks 2.9%(4)

SHP — 0.70%(1)

Hemoragji 18.2% (25)
HRS 22.6%(31)
EH 35.7%(49)
0 5 10 15 20 25 30 35

Grafiku Nr.3.1.5- Shpérndarja e ndérlikimeve shogéruese té sémuréve té marré né
studim (me PBS dhe pa PBS)

3.1.6. Té dhénat laboratorike né momentin e paré té prezantimit

Né studimin toné jané analizuar té gjithé parametrat biokimiké t& pérméndura mé sipér
si ato (ekzaminimi i gjakut, biokimike, testet e sintezés, té koagulimit, likidi ascitik) té
cilat jepen me detaje né tabelén e méposhtme. Si¢ shihet shumica e té€ sémuréve kané
pasur ndryshime té ndjeshme laboratorike, ku mé tepér bie né sy rritja e biluribinés,
hipoproteinemia, rritja e kreatinemisé, niveli i ulur i protrombinés, gé tregojné shkallén
e avancuar té démtimit hepatik ( tabela 3.1.6).
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Tabela Nr.3.1.6-Té dhénat laboratorike né té gjithé té sémurét té marré né studim
prezantimit

Nr Minimum Maksimum Mesatarja
Mosha 137 27 82 54.55
Bilirubina 134 .6 19.1 5.885
Prot tot 136 A1 4.8 1.432
Albumina 135 .0 2.2 .659
LDH 122 7 1162 94.96
Glukoza 122 10 439 117.11
ALP 135 14 1200 142.01
GGT 133 14 1109 159.83
Azotemi 137 10.0 178.0 49.377
Kreatinemi 137 4 43 1.222
Na 137 112 142 130.75
K 135 2.0 6.7 4.282
Kolesterol 136 33 324 120.93
Triglicerid 136 23 267 89.18
Niveli i Protrombines 136 15.60 88.40 41.4904
INR 136 1.10 3.80 1.9667
Alb 84 19.7 68.2 46.663
Gama 84 11.2 55.9 30.025
Eritrocitet 137 274000 6100000 3397554.74
Hb 137 5.2 15.7 10.586
Leukocitet 137 1080 33000 8045.11
Trombocitet 137 17000 804000 124948.91

Kapitulli 11

3.2. Peritoniti bakterial spontan né cirrozat alkolike,
vlerésimi i faktoréve té rriskut

3.2.1. Karakteristikat demografike té té sémuréve me PBS dhe cirrozé alkolike

Né Kkété studim jané pérfshiré 83 raste, mosha mesatare 54.12 + 9.6 vjeg, té
diagnostikuar me cirroza hepatike té€ dekompensuar me natyré etilike t& shogéruar me
PBS. Né tabelén e méposhtme jepet shpérndarja sipas gjinisé, ku 80 raste (96.4%) ishin
meshkuj, ndérsa vetém 3 raste (3.6%) ishin femra (tabela.3.2.1) me sinjifikance
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statistikore midis grupeve. Si¢ dihet dhe nga té dhénat e literaturés pérdoruesit kryesor
té alkolit jané meshkujt.

Tabela Nr.3.2.1- Shpérndarja e cirrozave alkolike me PBS sipas gjinisé

Meshkuj 80 (96.4%)
Femra 3 (3.6%)
Totali 83 (100%)

Né tabelén e méposhtme jepet shpérndarja e rasteve sipas grupmoshave, ku sic vihet re
shumica dérrmuese vihet re pas moshés 40 vje¢ (> 70%) (tabela 3.2.2). Aférsisht rreth
15% deri 20% e pacientéve té cilét konsumojné alkol né sasira té médha dhe né ményré
sistematike zhvillojné cirrozé gjaté jetés tyre (144,145).

Cirrozat alkolike jané mjaft t& zakonshme, por mund té parandalohet. Shumica e tyre
qé pérdorin sasira t¢ médha alkoli, mund té kalojné népérmijet tre fazave té zhvillimit
té sémundjes, steatoza heparit, hepatiti alkolik i cili shogérohet me shénja té
nekroinflamacionit té heparit, dhe né fund cirroza.

Gjithashtu nga té dhénat e literaturés mosha kryesore e prezantimit té cirrozés alkolike
éshté midis 40-50 vj, dhe kjo ndodh né ato raste kur pérdorin sistematikisht alkol 30-
40 gr dita apo né sasi mé té shprehur (124).

Organizata Botérore e Shéndetésisé (WHO) né vitin 2010 na jep té dhéna se sasia e
alkolit t& pérdorur pér person ishte mé e larté né véndet e botés sé zhvilluar, mé tepér
né Hemisferén e Veriut. Ndérsa véndet e Europés lindore kishin shifra mé té larta té
sasisé sé alkolit té pérdorur, rreth 15.7 litra pér person (8.1 | pér graté, dhe 29.4 | pér
meshkujt) (145).

Tabela Nr.3.2.2- Shpérndarja e cirrozave alkolike me PBS sipas grupmoshave

31-40 6 7.2%
41-50 22 26.5%
51-60 37 44.6%
61-70 13 15.7%
71-80 5 6%
Totali 83 100%
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Shpérndarja e cirrozave alkolike me PBS sipas
grupmoshave

13 (15.7%)

m31-40vj W41-50vj ®S51-60vj =61-70vj M 71-80vj

Grafiku Nr.3.2.2-Shpérndarja e subjekteve sipas grupmoshave

3.2.3. Té dhéna né lidhje me sasiné dhe kohén e pérdorimit té alkolit

Sasia dhe kohézgjatja e pérdorimit té alkolit jané faktor rrisku kryesor né zhvillimin e
cirrozés alkolike hepatike. Lloji i pijes alkolike nuk luan ndonjé rol té réndésishém né
zhvillimin e sémundjes. Graté jané mé té ndjeshme se burrat ngs pérdorin alkol gofté
dhe né sasira mé té pakta dhe mund té béjné démtime hepatike pér njé kohé mé té
shkurtér sesa meshkujt, kjo pér shkak t& metabolizmit t& ulur té alkolit (124).

Né tabelén e méposhtme jepen té dhénat né lidhje me pérdorimin e sasisé sé alkolit t&
pérdorur né vite, ku éshté paré nése ka mbi 10 vjet pérdorim dhe sasia e pérdorur ka
gené mbi 200 ml né dité (tabela 3.2.3). Né kété tabelé jané pérfshiré 115 raste me cirrozé
alkolike, nga té cilét 83 raste jané me PBS, dhe 32 raste pa PBS, por jané pérdorur si
grup kontrolli. Rreth 111 raste (96.5%) e kishin pérdorur alkolin > 10 vjet, dhe > 200
ml alkol né dité, ndérsa vetém 5 raste (4.3%) kishin pérdorur mé pak se 10 vite. Né
Shtetet e Bashkuara t&¢ Amerikeés, alkoli éshté shkaku kryesor i démtimeve hepatike.
Sipas Qéndrés pér kontrollin dhe parandalimin e sémundjeve (CDC) nevojitet rreth 13.7
gr puro alkol né dité pér té shkuar drejt cirrozés (153,154).
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Tabela Nr.3.2.3- Shpérndarja e rasteve né varési té sasisé sé alkolit t& pérdorur né
vite né cirrozat alkolike me PBS dhe pa PBS

Sasia alkolit né vite >200 ml >10 vjet <200ml < 10 vjet
Nr rasteve 110 (96.5%) 5 (4.3%)
Totali 115 (100%)

Sasia e alkolit te perdorur né vite

120.00%

10000 ~ 26:50%(111)

P=0.001

80.00%
60.00%
40.00%

20.00%
4.30% (5)
0.00% —

>200ml >10 vj <200ml<10vj Totali

Grafiku Nr.3.2.3-Té dhénat né lidhje me sasiné dhe kohén né vite t& pérdorimit té
alkolit né cirrozat alkolike me PBS

3.2.4. Vlerésimi i funksionit hepatik sipas pikézimit MELD

MELD score (Model for End-Stage Liver Disease), éshté njé system pikzimi i cili
shérben pér vlerésimin e funksionit hepatik né stadet e avancuara té sémundjes, pra né
njé faré ményre pércakton shkallén e mbijetesés tek kéta té sémuré. Ky sistem
vlerésimi pikésor jep njé ndihmesé té vecanté se kush duhet té shkoj mé paré né
transplant té heparit, né saj té vlerésimit té mbijetesés 90-ditore nga ky model pikézimi
(129,130). Sipas MELD mbijetesa 90-ditore varion nga 1.9% pér ata me MELD < 10,
6% tek 10-19,19.6% tek ata me 20-29, 52.6% ata me 30-39, dhe 71.3% pér ata me 40.
Né grafikun e méposhtém (grafiku 3.2.4) jané paragitur t& dhénat tona né lidhje me
vlerésimin e cirrozave alkolike sipas MELD ku sig shihet né grafikun e méposhtém
shumica e pacientéve té marré né studim kané gené MELD >19 piké 54 raste (65%) e
cila pérkon dhe me té dhénat e literaturés (135), ku PBS takohet mé tepér né stadet e
avancuara té sémundjes (135).
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Grafiku Nr.3.2.4- Shpérndarja e cirrozave alkolike me PBS sipas MELD score

Ngs pacientét me cirrozé alkolike qé kané MELD score > 40 nuk mund té konsiderohen
pér transplant, por mjekim paliativ. MELD bazohet né nivelin e biluribinés né serum,
kreatininés dhe INR, gjithashtu réndési ka dhe etiologjia e cirrozés.

3.2.5. Ndérlikimet shogéruese té cirrozave alkolike me PBS

Sikurse kemi pérméndur mé sipér, komplikacionet mé madhore té cirrozés gjaté ecurisé
sé saj pérfshijné hemoragjia nga varicet, asciti refraktar, encefalopatia hepatike,
hipertensioni hepato-pulmonar, HCC, sindroma hepatorenale, PBS dhe ¢rregullimet e
koagulimit. Kéto ndodhin si rezultat i hipertensionit portal (HTP), crregullimit t&
fuksionit té sintezés apo té dyja sé bashku (134). HTP ¢on né formimin e garkullimit
kolateral, ndryshimeve biokimike (nga rritja e prodhimit té vazokonstriktoréve, faktorit
i rritjes sé endotelit vascular, oksidit nitrik, dhe vazodilatatoréve té tjeré splanknik), dhe
si té tillé té gjitha kéto kontribuojné né patogjenezén e komplikacioneve té shumta té
cirozés (136,137). Né kété studim ndérlikimet mé té shpeshtéa gé u vuné re ishin
encefalopatia hepatike, HRS dhe hemoragjia gastrointestinale me ndryshim sinjifikant
me nderlikimet e tjera (p=0.001). Né grafikun e méposhtém jepet shpérndarja e
ndérlikimeve shogéruese té cirrozave alkolike me PBS (grafiku 3.2.5).
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Grafiku Nr. 3.2.5. Shpérndarja e ndérlikimeve shogéruese né cirrozat alkolike me
PBS

Gjaté ose pas njé episodi té PBS pacientét shpesh paragiten shenja te dekompensimit si
zhvillimin ose réndimin progresiv te ascitit apo té ndérlikimeve té tjera té cirrozés si
encefalopatisé hepatike, hemoragjisé gastrointestinale, dhe kompromentimin e
organeve té tjera si démtimi akut i veshkave (AKI), me ose pa sindrom hepatorenale
(HRS) (4,5). Né njé studim té kryer nga Fili L et al. prezantimet klinike mé té shpeshta
ishin ikteri (83%), ethe (63%), encefalopati hepatike (58%), dhe hemoragji e sipérme
(13%). Té dhénat tona jané té ngjashme me pérjashtim té etheve e cila u gjet né shifra
té ulura.

3.2.6. Sémundjet té tjera shogéruese gé u vuné re né cirrozat alkolike me PBS

Gjithashtu né rastet e marra né studim u pané dhe sémundjet e tjera shoqgéruese té té
sémuréve me cirrozé dhe PBS. Njé nga patologjité mé té shpeshta ishte prezenca e
diabetit té shegerit, (grafiku 3.2.6) me njé ndryshim sinjifikant me semundjet e tjera
shoqéruese.

Dihet gé roli i mélgisé né kontrollin e nivelit t& glukozés né serum, si né situata
fiziologjike, ashtu dhe né ato patologjike, pérfshi diabetin e sheqerit, éshté pércaktues,
kjo pér shkak té rolit g& luan mélgia né rregullimin e hemostazés sé glukozés. Né
pacientét me stade té avancuara té cirrozés, kemi alterim t& metabolizmit té glukozés,
dhe kjo quhet ndryshe diabeti hepatogjen. Pér heré té paré éshté pérshkruar né vitin
1967 por pér shumé kohé nuk térhogi véméndjen e duhur pér shkak té njohurive té
pakta fizio-patologjike (138).
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Grafiku Nr.3.2.6 - Sémundjet shogéruese té cirrozave alkolike me PBS

Tashmé, falé té dhénave té shumta, diabeti hepatogjen konsiderohet entitet i veganté,
ku éshté paré se prevalenca e tij né té sémurét me cirrozé hepatike éshté shumé mé e
larté se ajo e populates sé pérgjithéshme. Né vartési té shkallés sé démtimit
hepatogelizor dhe natyrés etiologjike té cirrozés, prevalenca e tij luhatet nga 20% deri
né 60%. Konkretisht, né cirrotikét e klasés A, B e C té Child-Pugh ai &shté i pranishém
respektivisht né 20.5%, 56.1 % dhe 61.2 % té rasteve (138,139). Sa i pérket etiologjisé,
ai haset kryesisht né cirrozén kriptogjene, alkolike, até té shkaktuar nga virusi i hepatitit
C dhe né hemokromatozé (140,141).

Me pérparimin e cirrozés dhe pérkegésimin e fuksionit hepato-gelizor, diabeti
hepatogjen shfaget “haptas” dhe béhet komponent i réndésishém i tabllosé klinike. Né
fazat e heréshme té cirrozés, diabeti hepatogjen éshté klinikisht “i heshtur” dhe
karakterizohet vetém nga rezistenca insulinike dhe toleranca e prishur té& glukozés.
Eshté véné re se glicemia eséll éshté brénda shifrave té normés né gati 30% té rasteve,
ndérsa glicemia pas ngrénies shkon deri né 200 mg/dL (140). Pérgindja e hemoglobinés
sé glukozuar, pér shkak té jeté-gjatésisé sé shkurtér té eritrociteve, éshté e padobishme.

Késhtu, prishja e homeostazés sé glukozés né té sémurét me cirrozé hepatike
pércaktohet saktésisht vetém pérmes testit té tolerancés sé glukozés. Ndryshe prej
diabetit hepatogjen, diabeti tip 2 i personave me cirrozé hepatike shquhet pér rritjen e
glicemisé e té pérgindjes sé hemoglobinés sé glukozuar.

Ndjekja 5 vjecare e ecurisé natyrore té tij ka konstatuar se asnjé i sémuré nuk vdes nga
ndérlikimet kardiovaskulare dhe se gjysma e tyre éshté viktimé e ndérlikimeve madhoré
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té cirrozés (143). Nga te dhenat e grumbulluara nga studimi jone vihet re se 26.5% e
pacienteve me cirroze alkoolike dhe me PBS kishin si patologji shogeruese te tyre
diabetin.

3.2.7. Treguesit Kliniké né té sémurét me cirrozé alkolike me PBS né momentin e
prezantimit

Né tabelén e méposhtme paragiten té dhénat klinike dhe treguesit fiziké, né t& sémurét
me cirrozé alkolike dhe PBS. (tabela 3.2.7).

Shumica e té sémuréve me PBS kané njé spektér té ndryshém té paraqitjes klinike, gé
nga shenjat klinike tipike si ethe, ikter, encefalopati, dhimbje difuze té barkut, fryrje
barku, dhe ulje té peristaltikés intestinale, deri né forma pa shenja klinike t& PBS té
cilat ndodhin aférsisht deri né 10 -32% té rasteve. Megenése té dhénat klinike nuk jané
gjithmoné present éshté e réndésishme té kryhet paracenteza diagnostike edhe né ato
raste gé nuk kané kliniké por jané té dyshimta pér PBS (127,128). Né kété studim u pa
se ankesa kryesore ishte fryrje barku (69.9%), adinami (61.4%) dhe dhimbje barku
difuze (48.2%), ndérsa njé pjesé e rasteve nuk kané pasur té dhéna té garta klinike me
pérjashitim té lodhjes fizike, por jané zbuluar népérmjet ekzaminimit té likidit ascitik.

Tabela Nr.3.2.7- Ankesat né té sémurét me cirrozé alkolike dhe PBS né momentin e
shtrimit né spital

Dhimbje barku 40 48.2%
Fryrje barku 58 69.9%
Diare 15 18.1%
Nauze 21 25.3%
Ethe 6 7.2%

Adinami 51 61.4%
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Grafiku Nr.3.2.7- Ankesat kryesore té sémuréve me PBS né cirrozat alkolike né momentin e prezantimit

3.2.8. Treguesit fiziké né té sémurét me cirrozé alkolike dhe PBS né momentin e prezantimit

Pérsa i pérket ekzaminimit fizik shumica e té sémuréve paragesin elemente kutane si angioma stelare né
95.2% té rasteve, hepatomegali né 97.5%, splenomegali 84.3% té rasteve, dhe eritema palmare deri né 94%
té rasteve (tabela 12).

Tabela Nr.3.2.8- Treguesit fiziké né té sémurét me cirrozé alkolike dhe PBS né momentin e paré té prezantimit

Treguesit fiziké Nr rasteve Pérgindja
Angioma stelare 79 95.2%
Njolla hemoragjike 48 57.8%
Eritema palmare 78 94%

Ikter 78 93%
Hepatomegali 81 97.5%
Splenomegali 70 84.3%
Qarkullim kolateral 69 83%
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Grafiku Nr.3.2.8 -Treguesit fiziké né cirrozat alkolike me PBS né momentin e

prezantimit

3.2.9. Treguesit laboratoriké né cirrozat alkolike me PBS

Népérmjet ekzaminimit té treguesve biokimiké mund té vlerésojmé shkallén e démtimit
hepatik dhe funksionin sintetizues té heparit. GGT (gama-glutamil transferaza) éshté
mé tepér e rritur né cirrozat alkolike, sidomos nése kané vazhduar té konsumojné alkol
deri né momentin e fundit, ku dhe né studimin toné GGT ishte e rritur (143 £ 134 U/L),
gjé e cila tregon se kané vazhduar té konsumojné alkol deri né kohét e fundit (tabela
3.2.9). Pér té vlerésuar funksionin e sintezés duhet té shihet niveli i albuminés i cili ulet
né cirroza, dhe testet e koagulimit jané té alteruara.
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Tabela Nr.3.2.9 - Treguesit laboratoriké né momentin e prezantimit né cirrozat
alkolike me PBS

Variablat N Minimum Maksimum Mesatare Deviacion standart
Mosha 83 32 78 54.12 9.610
Bilirubina 81 11 19.1 6.495 3.9407
Asciti kohe (ne 83 0 84 20.70 19.915
muaj)

Prot tot likid 83 A1 4.8 1.489 .8494
LDH 76 7 621 96.53 83.023
Glukoza 76 10 439 124.00 67.654

ALP 82 38 1200 150.27 150.129
GGT 81 16 718 143.88 134.402
Azotemi 83 10.0 178.0 55.549 37.9766
Kreatinemi 83 4 43 1.370 .8172
Na 83 115 140 129.98 5.310
K 83 2.0 6.7 4.378 8217
Kolesterol 83 33 248 113.59 45.073
Triglicerid 83 29 246 92.19 45.695
Niveli i 82 16.50 69.80 39.0622 12.09659
Protrombines
INR 82 1.20 3.80 2.0227 .58033
Alb 55 19.7 59.4 45.495 7.6186
Gama 55 15.1 55.9 30.920 8.1003
Eritrocitet 83 1870000 6100000 3352301.20 878807.406
Hb 83 6.5 15.7 10.481 2.0869
Leukocitet 83 2000 33000 9154.22 5985.599
Trombocitet 83 17000 80400 137698.80 116123.540

Rritja e biluribinés tregon pér stade té avancuara té sémundjes. Né studime té ndryshme
éshté véné re se cirrozat e komplikuara me PBS kéto ndryshime béhen mé té shprehura,
dhe mund té shogérohen dhe me ndryshime té elektrolitéve si ulje t¢ Na, démtim té
funksionit renal dhe me prekje t&¢ funksionit renal (me rritje té kreatinemisé apo
azotemis€) (147). N& kété studim u pa se shumica e t&€ s€émuréve kishin alterime t&
treguesve biokimiké si rritje t€ biluribinés (6.4 £3.9 mgAl), azotemisé (55.5 + 37
mmol/l), kreatinemisé (1.3 + 0.8 mmol/l), ulje t& Na (129 £ 5.3mml\l), si dhe atyre té
sintezés té shogéruar me ulje té nivelit t& protrombinés (39 £ 12 %), zgjatja e kohés sé
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INR (2.02 £ 0.5), ¢ka tregon se kemi té b&jmé me cirroza t& avancuara té shogéruara
me PBS.

Transaminazat (ALT, dhe AST) mund té jené lehtésisht té rritura né démtimet kronike
té heparit, por né rastin e cirrozave shpesh heré mund ti gjejmé dhe normal. Zakonisht
rritet ALT, por né cirrozat alkolike zakonisht AST éshté gati dyfishi i ALT (148,149).
E njéjta gjé u vu re dhe né studimin toné né lidhje me nivelin e transaminazave, ku
niveli i AST u gjet mé i larté sesa niveli i ALT (89.7 + 64 vs 83.4 + 52 U\L).

L1

ALT AST

Grafiku.Nr. 3.2.9- Niveli i ALT dhe AST ne cirrozat etilike

3.2.10. Ndryshimet hematologjike né cirrozat alkolike me PBS

Njé nga gjérat e réndésishme qé duhet té pérméndim né rastin e cirrozave hepatike té
dekompensuara jané ndryshimet hematologjike gé vihen re mjaft shpesh, ku ndonjéheré
béhen shkak pér prezantimin e sémundjes pér heré té pare, veganérisht trombocitopenia.
Autoré té ndryshém kané gjetur trombocitopeni né rastin e cirrozave deri né 76% té
rasteve. Né grafikun e méposhtém jepen ndryshimet hematologjike né cirrozat alkolike
me PBS té para né kété studim (leukopeni né 24 % té rasteve, trombocitopeni 73.4 %
té rasteve, anemi né 77.1% té rasteve). Né rastin e cirrozave shpesh heré shogérohen
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me ndryshime hematologjike si leukopeni, trombocitopeni dhe anemi, té cilat mund t&
kufizojné né bérjen e procedurave té ndryshme invasive né kéta t& sémuré. Né
ndryshimet hematologjike ndikojné njé séré faktoresh té cilét jané té shumté. Njé nga
shkaget gé ndikon né anemi éshté dhe eritropoetina e cila sintetizohet né veshka dhe né
hepar, dhe mbron eritrocitet nga shkatérrimi, por né kushtet e cirrozés ndikon né anemi
mé tepér sesa deficiti i hekurit. Ndérsa pérsa i pérket leukopenisé ka njé mekanizém
kompleks (148,151).

77.1% (63)

73.4 % (61)

24% (20)

Trombocitopeni Anemi Leukopeni

Grafiku Nr.3.2.10. Ndryshimet hematologjike né cirrozat alkolike me PBS

Faktoré té cilat prodhohen nga gelizat immune (granulocyte colony stimulating factor)
stimulojné medulén té prodhojé dhe cliroj granulocite dhe geliza burimore brenda né
garkullim. Dhe kéto kané njé rol né diferencimin dhe funksionimin e gelizave té pjekura
neutrofile. Tjetér faktor &shté dhe frenimi i palcés sidomos tek personat gé konsumojné
alkol né sasira té médha, dhe ndonjéher mund té shogérohen dhe me pancitopeni (ulje
te gjithé elementeve té figuruar té gjakut). Faktorg té tjeré gé ndikojné né ndryshimet e
gjakut jané HTP (rrjedhje okulte e gjakut, apo hemoragjia). Pacientét gé konsumojné
alkol mund té béjné hemolizé e cila ndikon né anemi. Autoré té ndryshém kané véné re
se ndryshimet né kuadrin e gjakut variojné nga 6% deri né 77% té rasteve (151).
Shpeshheré mund té kemi kombinim té té uljes sé dy elementéve si trombocitopeni dhe
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leukopeni. Leukopenia rrit rriskun pér infeksione bakteriale, ndérsa anemia mund té
shogérohet me pérkeqgésim té gjéndjes sidomos pas episodeve té hemoragjiseé.
Trombocitopenia éshté njé nga ndryshimet hematologjike kryesore dhe shpeshheré
éshté crregullimi i paré né sémundjet kronike té mélgisé. Trombocitopenia takohet né
rreth 6% té pacientéve pa cirrozé dhe 70% té atyre me cirrozé, dhe shpeshheré pérdoret
si marker gé tregon pér stade té avancuara té cirrozés, bile disa studime p pérdorin si
parashikues té pavarur té mortalitetit tek kéta té sémuré. Fizpatologjia e
trombocitopenisé éshté mjaft komplekse né sémundjet kronike té heparit (148,149).
Fillimisht éshté menduar si shkak sekuestrimi splanknik pér shkak té splenomegalisé si
rezultat i hipertensionit portal. Por mé tej jané propozuar dhe disa mekanizma té tjeré
né lidhje me shkatérrimin e tyre né cirrozé. Prodhimi i trombociteve shogérohet
gjerésisht me trombopoeting (TPO). Mirépo TPO sintetizohet né hepar (parenkimég,
endotelin e sinusoideve dhe veshka) dhe pak né medulén spinale nga gelizat stromale.
TPO shérben pér té lidhur receptorét né megakariocite e cila ndikon né diferencimin né
trombocite. Prandaj pér pasojé ka njé korelim midis shkallés sé démtimit hepatik né
cirrozé me nivelin garkullues té TPO dhe shkallén e trombocitopenisé. Sa mé i avancuar
té jeté démtimi hepatic ag mé i ulur do té jeté niveli i TPO , dhe kjo ul numrin e
trombociteve. Tjetér shkak i trombocitopenisé éshté dhe ulja e prodhimit té
trombociteve nga medula sidomos né té sémurét alkolike dhe virale (150).

3.3 Krahasimi i té dhénave demografike, klinike, ndérlikimeve dhe
atyre laboratorike né pacientét me PBS dhe pa PBS né cirrozat
alkolike

3.3.1-Vlerésimi i ndérlikimeve shogéruese né té dy grupet me PBS dhe pa PBS
(cirroza alkolike)

Né kété studim pér té vlerésuar mé miré faktorét e rriskut ne bémé njé krahasim midis
grupit me PBS dhe atij pa PBS té cirrozave alkolike (tabela 14). Pérsa i pérket moshés
nuk kishte njé ndryshim t& ndjeshém midis t€ dyjave (54.12 £ 9.6, 53.78 + 11.3,p =
0.8). Ndérsa pérsa i pérket ndérlikimeve EH (40.9% vs 15.6%, p < 0.04), HRS (40.9%
vs 15.6%, p < 0.004), hemoragjia g/ (34.3% vs 10.8%, p < 0.04) ishin mé té shprehura
né grupin me PBS.
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Prezenca e ikterit ishte mé e shprehur né grupin me PBS (93.9% vs 78.1 %, p <0.002).

Sipas studimeve té ndryshme dhe guidelineve té EASL (50,134) ekzistojné disa faktoré
rreziku té njohur pér PBS né pacientét me cirrozé dhe ascit, duke pérfshiré:

e hemoragjiné e sipérme gastrointestinale,
e pérgendrimin e ulét té proteinés né ascit (<1.5 g/dL)
o dhe njé histori té episodeve té méparshme té peritonitit bakterial spontan.

Tab.Nr.3.3.1-Vlerésimi i té dhénave demografike dhe ndérlikimeve né pacientét me
PBS dhe pa PBS, né cirrozat alkolike (krahasimi midis dy grupeve)

Té dhénat Me PBS Pa PBS p
Mosha (mean + SD) 5412+96  53.78+113 0872
MELD score (mean + SD) | 22.22 +7 16.81 £1.3 0.0
Ikter (%) 93.9% 78.1% 0.002
Ethe (%) 10.6% 11.75% 0.701
Hemoragji (%) 34.3% 10.8 % 0.004
Encefalopati (%6) 40.96% 15.625% 0.004
HRS (%) 27.7% 12.5% 0.004

Né grafikun e méposhtém vihet re se prezenca e ndérlikimeve shogéruese éshté mé e
shprehur né grupin me PBS sesa até pa PBS. Pacientét me PBS kané njé probabilitet
mé té larté se ata pa PBS pér tu shogéruar me ndérlikimet e pérméndura dhe mé sipér
gjé e cila u konstatua dhe né kété studim (67,68).
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Grafiku Nr.3.3.1-. Krahasimi i ndérlikimeve shogéruese né cirrozat alkolike me
PBS dhe pa PBS

3.3.2- Vlerésimi i té dhénave laboratorike né té dy grupet me PBS dhe pa PBS
(cirroza alkolike)

Né tabelén e méposhtém jepet lidhja e té dhénave laboratorike né grupin me PBS dhe
pa PBS té cirrozave alkolike (tabela 3.1.2). INR kishte njé ndryshim sinjifikant né
pacientét me PBS sesa ato pa PBS (2.02 £ 0.58 vs 1.7 + 0.6, p < 0.049). Gjithashtu
pacientét me PBS kishin nivel mé té ulur té trombociteve krahasuar me ato pa PBS (137
+ 81 vs 142 + 94/mm3, p < 0.015). Niveli i kreatininés né serum ishte mé i larté né
grupin me PBS (1.3 £ 0.8 vs 0.9 £ 0.4, p < 0.006). Albumina né ascit nuk kishte
ndryshim té ndjeshém midis grupit me PBS dhe pa PBS.
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Albumina né nivele té ulura né ascit éshté njé tjetér faktor rreziku i njohur pér
peritonitin bakterial spontan (< 1.5 g/dL) sidomos kur kombinohet me ndonjé nga
karakteristikat e méposhtme (50,51):

e Child-Pugh score > 9,

o niveli i bilirubinés né serum >3 mg/dl,

o funksioni i démtuar i veshkave (kreatinina >1,2 mg/dL

o ose niveli i nitrogjen i uresé né gjak >25 mg/dL),

e ose hiponatremia.
Dhe né kété studim u pa se shumica e té sémuréve kishin nivele té ulura té albuminés
né ascit té shogéruar me rritje té biluribinés, ulje t& natremisé, rritje té azotemisé dhe
kreatinemisé, kjo mé e shprehur né grupin me PBS.

Tab.Nr.3.1.2- Krahasimi i t¢ dhénave biokimike né t& sémurét me PBS dhe pa PBS,
né cirrozat alkolike.

Karakteristikat Me PBS Pa PBS p
Leukocitet (mean + SD) 9154.22 + 5985.599 6371.25 + 3750.25 0.016

Trombocitet (mean * SD) 137698 +816123.54 142156.25 + 94054.586 0.015

Hemoglobina (mean £ SD) 10.481 + 2.0869 10.713 + 2.0517 0.593
Kreatinina (mean + SD) 1.370 £ 0.8172 0.945 + 0.4288 0.006
AST 85.78 + 64.845 86.63 + 41.166 0.950
ALT (mean £ SD) 73.46 +52.988 71.93 + 33.304 0.192
Albumina ascit (mean +SD)  0.676 * 0.4695 0.706 * 0.4250 0.750
INR (mean + SD) 2.0227 +0.58033 1.7784 + 0.60952 0.049

Protrombina (mean +SD) 39.0622 + 12.09659 48.3406 + 18.50348 0.002

Natremia (mean + SD) 129.98 + 5.310 130.69 £ 5.146 0.517

3.3.3-Krahasimi i leukociteve né té dy grupet me PBS dhe pa PBS

Pérsa i pérket nivelit té transaminazave dhe albuminés né likid té dy grupet e cirrozave
me PBS dhe pa PBS nuk u pa ndonjé ndryshim statikisht i ndjeshém. Dihet gé
transaminazat jané mé té rritura né stadin e hepatitit alkolik sesa né fazén e cirrozés sé
avancuar, pasi éshté zhvilluar fibroza. Ndérsa albumina né té dyja grupet éshté e ulur.
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Né grupin me PBS u vu re leukocitozé mé e shprehur , kjo lidhet me PBS por jo té
gjitha rastet ishin té shogéruara me leukocitozé (p < 0.016).
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Grafiku Nr.3.1.3- Leukocitet ne grupin e cirrozave me PBS krahasuar me ate pa PBS

3.3.4- Krahasimi i trombociteve né té dy grupet me PBS dhe pa PBS
Trombocitopenia éshté njé nga gjetjet mé té shpeshta né sémundjet kronike té heparit
deri né 76% té rasteve sipas autoréve té ndryshém. Trombocitopenia (pércaktuar < 50
000/mm3) shérben si njé faktor madhor rrisku dhe si njé faktor parashikues i pavarur
pér hemoragji né rastet e procedurave té ndryshme invazive, sidomos ato kirurgjikale.
Ndérsa né rastin e trombocitopenisé sé moderuar (75000 -150 000/mm3) ndryshimet
klinike jané minimale dhe nuk ka nevojé pér trajtim (155,156).
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Grafiku Nr. 3.1.4- Trombocitet ne grupin e cirrozave me PBS dhe pa PBS
(p<0.015)nryshimi éshté i ndjeshém

3.3.5-Krahasimi i nivelit té kreatininés né té dy grupet me PBS dhe pa PBS

N& rastet tona u pa se niveli i kreatinemisé né serum ishte > 1,4 né grupin me PBS ,
sesa até pa PBS .
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Grafiku Nr. 3.1.5-: Niveli i kreatinines ne grupin e cirrozave me PBS dhe pa PBS (p<
0.006)

63



3.3.6-Krahasimi i nivelit té protrombinés né serum dhe kohés sé INR né grupin
me PBS dhe pa PBS (cirroza alkolike)

Né grafikun e méposhtém jepet niveli i protrombinés né té dy grupet, i cili ishte mé i
ulur né grupin me PBS. Dihet qé protrombina éshté njé proteiné gé sintetizohet né hepar
dhe né rastin e sémundjeve kronike hepatike kjo éshté né nivele jo té duhura , cka rrit

rriskun pér hemoragji.
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Grafiku Nr. 3.3.6- Niveli i protrombines ne grupin e cirrozave me PBS dhe pa PBS
(p =0.002)
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Grafiku Nr. 3.3.7-: INR ne grupin e cirrozave me PBS dhe pa PBS (0.049)
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Kapitulli 111

3.4. Krahasimi i PBS né cirrozat e dy grupeve, me etiologji alkolike
dhe virale

3.4.1.Krahasimi midis cirrozave alkolike dhe cirrozave virale me PBS (té dhéna
demografike, klinike, ndérlikimet)

Né studim si¢ e thamé mé larté pérve¢ 83 rasteve me cirrozé alkolike dhe PBS, jané
marré né studim dhe 22 raste me PBS dhe cirrozé virale (B,C) , pér té paré nése ka
ndryshime né faktorét e rriskut qé ndikojné né zhvillimin e PBS né té dy grupet. Sic
shihet né tabelén e méposhtme nuk vihet re ndryshime té ndjeshme né lidhje me
moshén, MELD, dhe ndérlikimeve té tjera shogéruese si EH, HRS, hemoragjia g-i,
ikteri (tabela 3.4.1).

Tabela Nr.3.4.1-. Krahasimi midis cirrozave alkolike dhe cirrozave virale me PBS (&
dhéna demografike, klinike, ndérlikimet)

Té dhénat Me PBS etilike Me PBS virale

Mosha (mean+SD) 54.12 £ 9.610 57.27 +11.650 0.194
MELD score (mean 22.22 +5.517 21.23+£3.250 0.424
+SD)

Ikter (%6) 79.6% 20.4% 0.824
Ethe (%0) 75% 25% 0.770
Hemoragji (%) 10.8% 13.6% 0.831
Encefalopati (%0) 42.16% 40.9% 0.831
HRS (%0) 27.71% 18.18% 0.831
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Tabela Nr. 3.4.2-Krahasimi i té dhénave laboratorike né té dy grupet e cirrozave me

PBS, alkolike dhe virale
Karakteristikat Me PBS alkolike Me PBS virale

Leukocitet (mean + 9154.22 +5085.599  6295.45+4315.020
SD)

Trombocitet (mean +  157698.80 100909.09+49097.482 0.103
SD) +50612.54

Hemoglobina (mean 10.481+2.086 10.80+2.082 0.525
+ SD)

Kreatinina (mean + 1.370+0.8172 1.066+0.5431 0.103
SD)

AST (mean + SD) 89.78+ 64.845 50.37+35.253 0.025
ALT (mean £ SD) 73.46+ 52.988 75.67+18.475 0.103
Albumina ascit 0.676 £ 0.4695 0.532+0.3908 0.190
(mean +SD)

INR (mean + SD) 2.0227+0.8033 2.0314+0.43023 0.948
Protrombina (mean 39.0622 +12.09659 40.5773+10.94083 0.596
+SD)

Natremia (mean + 129.98 +5.310 133.77£4.730 0.003
SD)

Gjithashtu ne bémé dhe krahasimin e treguesve biokimiké né té& dy grupet me PBS
alkolike dhe PBS virale, dhe ndryshime sinjifikante u vuné re né numrin e leukociteve
i cili ishte mé i larté né PBS alkolike (9154 + 5985, vs 6295 +4315, p < 0.034), ndryshim
né nivelin e Na, tek grupi me PBS alkolike (Na 129.9 £ 5.3 vs 133.7 + 4.7, p < 0.003),
né nivelin e AST (89.7 + 64, vs 50.3 £ 35.2, p < 0.025), (tabela 3.4.2). Zakonisht rritet
ALT, por né cirrozat alkolike AST éshté gati dyfishi i ALT, ku té njéjtén gjé e hasém
dhe né studimin toné. Gjithashtu parametér tjetér gé éshté i rritur né cirrozat alkolike
éshté GGT (gama-glutamil transferaza), sidomos nése kané vazhduar t& konsumojné
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alkol deri né momentin e fundit (147), ku né rastet tona ishte e rritur sepse kemi té
bé&jmé me cirroza alkolike.

Kapitulli 1V
3.5. Vleresimi i faktoréve té rriskut né rastin e rekurencave té PBS

Sipas studiuesve té ndryshém rekurencat né PBS jané paré né 26 % té pacientéve
pavarésisht mjekimit me antibiotiké, té cilét e kané vazhduar pér profilaksi né rreth 81%
té rasteve (151). Né té sémurét toné u pa rekurenca né 13 raste (16%), megjithése jo té
gjithé jané ndjekur rregullisht pas episodit té paré té PBS, prandaj dhe té dhénat jané
disi t& cunguara. Né grafikun e méposhtém jepet shpérndarja e rasteve nése kemi PBS
pér heré té paré apo episode té pérséritur (grafiku 3.5.1).

84% (70)

16%(13)

PBS episodi pare PBS episodi i perseritur

Grafiku Nr.3.5.1- Shpérndarja e rasteve sipas episodit t& PBS né cirrozat alkolike, i
paré apo i pérséritur
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Duke gené se numri i pacientéve me PBS té pérséritur éshté i vogél dhe vlerésimi i faktoréve té rriskut I& pér
té déshiruar. Nuk éshté se u pa ndonjé ndryshim i ndjeshém midis treguesve laboratoriké (grafiku 3.5.2).

Tabela Nr.3.5.2. Te dhenat hematobiokimike t¢ PBS né cirrozat alkolike me episod
te pare te PBS dhe ato me episod te perseritur te PBS, né analizé univariate
(quantitative)

Parametrat Episodi i paré PBS Episodi i pérséritur i P

PBS

Mosha mesatare 54.29 + 9.834 53.23 + 8.604 0.719
Leukocitet (mm3)  9202.86 + 5613.183 8892.31 +7972.605 0.865
Hb (g \ dl) 10.396 + 2.0380 10.938 + 2.2680 0.392
Trombocitet 150985.71 + 193846 + 207590 0.224
90767.819

Kreatinina 1.403 £ 0.8634 1.189 £ 0.4849 0.389
Uremia 56.943 + 36.6986 48.046 + 45.1535 0.441
Natremia 129.99+5.573 129.92 + 3.752 0.969
Albumina (g \1) 0.663+0.4706 0.750 +0.4758 0.556
Niveli 38.7913 +£11.96716 40.500 + 13.17232 0.643
protrombinés (%)

INR 2.0412 £ 0.59161 1.9246 + 0.52681 0.510
MELD score 22.44 £ 5.697 21 +4.416 0.390
Proteina né ascit 1.513 £ 0.8766 1.362 + 0.7006 0.558
Bilirubina 6.362+3.9576 7.258+3.9198 0.471

Si¢ shihet né tabelén e mésipérme té gjithé rastet me episode té pérséritura kané pasur
nivele té rritura té biluribinés né serum, pavarésisht se ndryshimi nuk éshté i ndjeshém
né té dy grupet pér shkak té numrit té vogél té rasteve.
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Né lidhje me faktorét e rriskut né rekurencat e PBS ka studime té ndryshme por jo té mjaftueshme.
Tito et al. (151) né 1988 ka vlerésuar 43% 6 muaj mbijetesé, 69% njé vit mbijetesé, dhe 74% 2 vjet
mbijetesé né t& sémurét me PBS té pamjekuar me antibiotiké pér profilaksi, kjo gjé zbriti né 20%
ndaj mjekimit me norfloxacin. Megjithaté nevojiten studime té tjera pér té vlerésuar rekurencat e
PBS. Sort et al kané treguar né studime se démtimi i funksionit renal ndodh pothuajse né 30-40% té
pacientéve me PBS dhe konsiderohet si njé nga faktorét prediktivé t¢ mortalitetit (91). Gjithashtu
éshté paré se incidence e PBS é&shté mé e larté kur shogérohet me nivele té ulura té alouminés né
likidin ascitik, démtim té funksionit renal dhe hepatic (Child > 9 dhe biluribina > 3) (157). Rritja e
numrit té polimorfonuklearéve éshté konsideruar si njé faktor né pérséritjen e e episodeve recurente
té PBS né studimin toné. Gjithashtu té gjitha rastet tona kané gené me biluribiné té rritur. Autoré té
tjeré i japin réndési sasisé sé shtuar té likidit ascitik né pérséritjen e episodeve té& PBS. Megjithaté
nevojiten studime té tjera me grupe mé té médha pér té pasur njé pérfundim mé té garté né lidhje me
rekurencat né rastin e té sémuréve tané.

Tabela Nr. 3.5.3-Faktorét parashikues t€ pérséritjes sé PBS né cirrozat alkolike
(analiza logjistike multivariate)

SEKSI 0.999 0 0

LEUKOPENI 0.327 2.263 0.442 11.58
LEUKOCITOZE 0.484 0.557 0.109 2.861
HTA 0.999 0 0

HEMORAGJI 0.594 0.486 0.034 6.912
ETHE 0.949 0.925 0.085 10.077
ENCEFALOPATI 0.453 1.659 0.442 6.229
DIABET 0.9 0.896 0.161 4.972
CHILD C 0.999 146447988.3 0

CHILD B 0.999 491241722.8 0

SINDROM 0.138 3.224 0.687 15.122
HEPATORENAL

Edhe ne rastin e analizes logjistike multivariate nuk u gjeten faktor prediktive per
rekurencen e PBS ne pacientet me cirroze etilike.
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Duke ditur se rekurencat e PBS jané té shpeshta pas episodit té paré té saj, dhe
mortaliteti tek kéta t& sémuré né vitin e paré shkon midis 31-93%, ne vlerésuam
népérmjet ROC curve disa nga faktorét e rriskut si niveli i trombociteve, MELD score
dhe proteinén né serum. Autoré té€ ndryshém kané treguar se pas pérdorimit té
antibiotikéve gjaté episodit té paré , dhe ngs pérmirésohet gjéndja, niveli i pérséritjes
sé PBS ngelet 40-70% gjaté vitit té paré (156).

Ndérlikimet shogéruese si HRS, u pané se ishte faktor i pavarur né pérséritjen e PBS.
Sort et al kané treguar se démtimi i funksionit renal ndodh né 30%-40% té pacientéve
me PBS dhe konsiderohet si njé nga shkaget kryesore té vdekjeve né kéta té sémuré
(91). Gjithashtu ne vlerésuam dhe nivelin e trombociteve né lidhje me recurencat nése
kishte ndonje ndikim té réndésishém por nuk u vu re ndonjé ndryshim madhor (grafiku
3.5.4).

ROC Curve
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06

Sensitivity

0.4
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oo 02 04 08 0a 10
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties

Grafiku Nr.3.5.4- ROC curve pér té vlerésuar trombocitet si faktor rrisku né
rekurencat e PBS

Shohim se ne kete rast trombocitet nuk paragesin sensitivitet dhe specificitet ne
prediksion nese nje cirroze alkolike do te beje rekurence te PBS apo jo. Vlera e
references u mor 50 000/mm3 me sensitivitet 94.3% dhe specificitet 93.3% dhe AUC
0.960.

Gjithashtu ne vlerésuam dhe MELD scoré nése ndikonte né pérséritien e PBS , dhe
rezultoi se nuk kishte ndonjé ndryshim madhor midis dy grupeve (episodi i paré dhe
episodi i pérséritur) (grafiku 3.5.5). Pra si¢ u vu re né kété studim shumica e té sémuréve
me PBS ishin MELD scoré > 19 , prandaj nuk shihet ndonjé ndryshim midis té dy
grupeve.

70



ROC Curve

08

06

Sensitivity

0.4

0.2

0.0 0.2 0.4 0.8 08 1.0
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties

Grafiku 3.5.5 ROC curvé né lidhje me MELD scoré né PBS (episodi i paré dhe
episodi i pérséritur)

Veme re se vija i afrohet vijes diagonale duke treguar sensitivitet dhe specificitet te
ulur. (AUC=0.360). pra ashtu sic edhe na rezultoi nga llogaritja e te dhenave univariate,
MELD nuk rezulton te jete nje faktor prediktiv per mundesine e rekurencave ne
pacientet me cirroze alkoolike. Vlera e references per MELD u mor 16 me sensitivitet
87.1% dhe specificititet 84.6%. Gjithashtu éshté véné re se rritja e incidencés sé PBS
shogérohet me nivele té ulura té proteinés né serum, démtim té funksionit renal, dhe
stade té avancuara té démtimit hepatik (Child score >9) dhe biluribina > 3) (157). Ka
autoré qé referojné se shtimi i sasisé sé likidit ascitik lidhet me rekurencat e PBS (158),
ndérsa pak studime té tjera kané treguar se vazhdimi i numrit té polimorfonuklearéve >
250/ml mund té rezultoj me njé shkallé t& larté mortaliteti dhe nivele té rritura té
pérséritjes sé PBS (159,160,161). Nérastet tona té gjithé kané gené me ascit né sasi té
shprehur né rastet me episod té pérséritur té PBS.

ME larté kemi p&rméndur se proteina e ulur né serum é&shté njé faktor rrisku i pérséritjes
sé PBS, megjithaté provat jané ende té pamjaftueshme pér té pércaktuar pacientét me
rrezik té larté apo té ulét té pérséritjes sé PBS, prandaj rekomandohet profilaksia
dytésore tek té gjithé té sémurét qé kané rrisk pér PBS (3). Né studimin toné té gjithé
pacientét e té dy grupeve (episodi i paré apo i pérséritur i PBS) kané gené me nivele té
ulura té proteinés né serum.
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VEmé re se vija i afrohet vijes diagonale duke treguar sensitivitet dhe specificitet té
ulur. (AUC=0.452), pra ashtu si¢ edhe na rezultoi nga llogaritja e té dhénave univariate,
proteina né serum rezulton té jeté njé faktor prediktiv pér mundésiné e rekurencave

né pacientét me cirrozé alkoolike.

ROC Curve
10

08

06

Sensitivity

0.4

02

oo 0z 04 08 1] 10
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties

Grafiku Nr.3.5.6- Vlerésimi i nivelit té proteinés né serum né té dy grupet me PBS
(episodi i paré, episodi i pérséritur)

Serisht shohim né kété rast se proteina né serum nuk paraget sensitivitet dhe specificitet
ne prediksion nése nje cirroze alkolike do té béje rekurence t¢ PBS apo jo
(AUC=0.562).

Né kété kontekst té studimit té episodeve té pérséritura mendoj se duhen studime té
tjera me grupe mé té médha pér té arritur né pérfndime mé té garta. Pavarésisht nga
avantazhet e profilaksisé me antibiotiké né pacietét me cirrozé, pérdorimi i tyre mund
té jeté i lidhur me zhvillimin e rezistencés bakteriale. Pér kété arésye, do té ishte me
vleré t& madhe té identifikoheshin pacientét me rrezik té larté té pérséritjes sé PBS qé
té evitohej pérdorimi i tepért i profilaksisé.

Né tabelén e méposhtme jepet njé pérmbledhje té autoréve té ndryshém né lidhje me
faktorét prediktivé té pérséritjes sé PBS pas episodit té paré , ku né shumicén e rasteve
té bie né sy, rritja e nivelit t€ biluribinés, rritja e e nivelit té kreatinemisé né serum,
niveli i ulur i albuminés né likid, démtimi hepatik i avancuar (Child C) etj. Si¢ shihet
rekurencat e PBS jané paré nga Tito et al. 51%, Jami et al.42%, Huang et al.40.5%,
mirépo kéto studime jané kryer né kohén gé nuk kishte profilaksi pér PBS, e cila mé
voné uli ndjeshém pérséritjen e PBS deri né masén 20% si¢ e thamé mé larté.
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Tabela Nr. 3.5.6-Té dhénat e literaturés né lidhje me faktorét parashikues té PBS
né cirrozat alkolike me episode té pérséritura.

Study Author Year First episodeof  Survival Recurrence of SBP IPIRC I S IFICEIEE D IS
(Reference) SBP (n) A (/%) recurrence of SBP p value recurrence of SBP
(Univariate analysis) (multivariate analysis)
SBP (n)
Bilirubin >4 mg/dI L o
Tito etal. [10] 139 75 & Prothrombin time <45% Ascites o Pr.othromh{n LGRS
51% . 0.043 Ascites protein level <10 g/l
protein level <10 g/l
0.031
Female gender Hepatic 0.03
encephalopathy 0.03 Age >55 ans
q Bilirubin >1 mg/I 0.01 Bilirubin >1 mg/I Post
Janimadelh (£ & £2 Creatinin >1.2 mg/l Post 0.03 hepatitis B cirrhosis History
hepatitis B cirrhosis History of 0.01 of urinary infection
urinary infection 0.11
38 Albumin level 104
Huang et al. [13] 146 89 07 B blockers 0.013 B Blockers
%
Fever 0.04
Hepatic encephalopathyDiuretics ;
L . 0.016
Antibiotic prophylaxis Recent <104
5 consumption ofantibiotics <30 <10*
Naiv et al. [14] 111 111 205 days’ paracentesis 0.04 Hypertensive gastropathy
o Child Pugh score C .
% h <10*
Hypertensive gastropathy i
<10*
Biluribin > 3 mg\d|
Niv protrombinés i ulur
13 Kreatinina >1.2 mg\d|
Our study 2022 70 16% Child C

Peritoniti bakterial spontan vazhdon té jeté njé nga ndérlikimet kryesore né pacientét
me cirrozé. Trajtimi i hershém me antibiotiké dhe perdorimi intravaskular i albuminés
jané strategjité kryesore pér pérmirésimin e prognozés sé kétyre pacientéve. Megjithaté,
démtimi akut i veshkave, insuficienca akute hepatike mbi até kronike dhe vdekja jané
komplikime té shpeshta afat mesme gé mund té ndodhin pavarésisht nga menaxhimi
adekuat i pacientit. Profilaksia e peritonitit bakterial spontan primar dhe sekondar éshté
déshmuar té jeté efektive, por duhet t& pérdoret me kujdes pér té zvogéluar rrezikun e
zhvillimit té rezistencés bakteriale. Duket alarmant fakti gé mikroorganizmat rezistent
ndaj kinoloneve dhe mikroorganizmat rezistent ndaj shumé barnave shkaktojné
pérkatésisht mé shumé se gjysmén dhe njé té tretén e infeksioneve te pacientét me
cirrozé. Né praktikén e pérditshme, mjekét sfidohen té trajtojné dhe parandalojné né
ményré adekuate peritonitin bakterial spontan, por né té njéjtén kohé, ekziston nevoja
pér té shmangur pérdorimin e tepért té antibiotikéve. Balanca midis kétyre forcave
éshté e véshtiré té gjendet, por njé element ky¢ pér pérmirésimin e pérdorimit té
antibiotikéve éshté kryerja e mbikéqyrjes periodike epidemiologjike dhe
bakteriologjike pér té pérshtatur rekomandimet e trajtimit.
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Pérfundime

1. Shumica e té sémuréve me PBS né cirrozat alkolike ishin meshkuj (96.4%),
kjo pér shkak té kulturés soné ku meshkujt jané pérdorues té alkolit, me njé
moshé mesatare 54.5 £ 10.3 (27-82 vjec|). Shumica e pacientéve ishin né
dekadén e katért dhe té pesté té jetés, e cila pérkon edhe me té dhénat e
literaturés.

2. Pérsa i pérket prezantimit klinik dhe ndérlikimeve mé té shpeshta né rastin
e cirrozave alkolike me PBS shfagjet mé té shpeshta ishin ikteri (93%),
fryrje barku (69.9%), dhimbje barku (48%), encefalopati (40%), hemoragji
e sipérme nga varicet (34%), HRS (27%).

3. Sémundja shogéruese mé e shpeshté gé u vu re né cirrozat alkolike me PBS
ishte diabeti i shegerit (28%).

4. Faktorét mé t& mundshém prediktivé né rastin e PBS né cirrozat alkolike u
gjetén niveli i ulur i trombociteve (p=0.015), niveli i larté i INR (p=0.049),
niveli i ulur i protrombinés (p= 0.002), rritja e kreatinemisé (p = 0.006).

5. Pérsai pérket faktoréve té rriskut né dy grupet e cirrozave me natyré alkolike
dhe virale nuk u vu re ndonjé ndryshim i ndjeshém, pérvec nivelit t¢ AST i
cili ishte mé i larté né ato alkolike (p < 0.025), dhe leukocitet (p < 0.034).

6. Vlerésimi i faktoréve té rriskut né episodet e pérséritura té PBS né cirrozat
alkolike u pa se té gjithé té sémurét kishin prezencé té rritur té biluribinés
>3 mg/dl, rritje té nivelit t& kreatininés né serum >1.2 mg/dl, MELD score
> 19 dhe nivele té ulura té albuminés né serum dhe likidin ascitik.
Megjithaté midis té dy grupeve (episodi i paré dhe episodi i pérséritur) nuk
u vu re ndonjé ndryshim i ndjeshém né lidhje me faktorét prediktivé, kjo
dhe pér arésye té numrit té vogeél té rekurencave.
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Rekomandime

> Té organizohen programe edukimi né grup pér shmangien e
konsumimit té alkolit pér té parandaluar ecuriné drejt cirrozés.

» Vlerésimi né kohén e duhur i ndérlikimeve shogéruese pasi ndikojné
né shfagjen e PBS.

» Vlerésimi né kohén e duhur i faktoréve té rriskut pér té parashikuar
né kohé rastet gé mund té béjné PBS me géllim parandalimin.

> Té diagnostikohen sa mé shpejt té sémurét me PBS edhe kur nuk kané
shenja Klinike me géllim mjekimin e hershém dhe zgjatjen e
mbijetesés dhe rritjen e cilésisé sé jetés.

» Mjekimi profilaktik i zgjatur né personat me cirrozé gé kané kaluar
episodin e pare té PBS, ndjekja e tyre né vazhdimési pasi me
mjekimin profilaktik ulet pérséritja e episodeve té PBS.
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Modeli i fishés té marré né studim

Skede : Cirrozat hepatike alkolike me PBS

Emri mbiemri: Mosha I:I Gjinia I:I

Dg (etiologijia) :

Laboratori : Eritrocitet |:| Leukocitet I:I Trombocitet I:I

Hbl:l ht I:l AFP | | ALP| | GGT| | ot [ ]

/tot
asTl ] ar[ ] Ab I:I Gama/gl | | Kol| | |:|

mg [ ] [ ]
Uremia I:I Kreat | | BII | | N/prot INRI:I

]
Na fillim
Alkoli >10Vj i >200 Ml <200 Ml .o <10vj

Ankesat : Dhimbje barku......ethe.......diare......adinami........ fryrje barku......nauze.

Komplikacione: Encefalopati Hemoragji I/pers PBS 1\2
Vers /pleural HRS

EKO/abd :

Fibroskopi :

Likidi ascitik :




Mjekimi :

MELD/ score: 9.57 x loge (creatinine) + 3.78 x loge (total bilirubin) + 11.2 x loge
(INR) + 6.43.

Nr pikeve ........ccoooiiiini

Child_PUGH: A...................... Bt C

A kane perdorur antibiotike muajt e fundit.......

A kane perdorur PPl.......evcceenincnnennn.
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