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Summary - ' o !

‘COMMON VARIABLE IDIOPATHIC PANHYPOGAMMAGLOBU-
LINEMIA WITH EARLY MANIFESTATIONS OF CELLULAR
IMMUNODEFICIENCY

A case is presented of common var

iable idiopathic panhypogammaglobulinemia
with early manifestations of cell-

metiated immunity deficiency.

vaccination was very low, all the skin tesis for late hy
tive, and the count of circulating T-lymphoe

Clinically, the case presented bi
lower labe of the right lung,
gestive tract candidosis.\with t
development.

persensitivity were ﬁéga—
vies was also very low.

lateral maxillar sinusitis, bronchiectasis of the
enterocolitis due to E. coli and Giardia lamblia, di-
he syndrome of malabsorption and retarded physical

Anti-infectious treatment proved active in this case.

Résumé

PANHYPOGAMMAGLOBULINEMIE COMMUNE VARIABLE
IDIOPATHIQUE AVEC IMMUNODEFICIENCE CELLULAIRE ET
> APPARITION PRECOCE

Les auteurs décerivent un cas atieint de panhypogammaglobulinemie commune
variable idiopatique avec immunodéficience cellulaire et apparition précoce.

La malade souffrait depuis 12 ans d'une entererolite récidivante &t d’infection
pulmonaires a répétition, i

Aprés une étude détaillée microbiologique,
immunologique, les auteurs ont conclu que le
Ainsi il présentait une baisse prononcée de tout
un manque de formation des anticorps aprés
.diphtérique), une négativité de tous les tests
tanées, une réduction des lymphocytes T. .

Au point de vue clinique le patient présentait une sinusite maxillaire bilaté-
rale, une bronchoéctasie du poumon gauche, une entérécholite par E. Coli

giardia lamblia, une candidose digestive avec syndrome de malabsorbt
retardation dans le développement physique.

Le traitement antiinfectieux complexe s’est montré efficace.

paraclinique, biologique et surtout
malade souffrait de cette maladie,
es les classes des immunoglobulines,
vaccinations (antitétanique et anti-
d’hypersensibilisations retardées cu-

et
ion et une

Nr. 3 ’ BULETINI I SHKENCAVE MJEKESORE ) 1987

TOLERANCA E GLUKOZES DHE HEPATITET VIRALE

TRITAN KALO — doc. KRISTO PANO — ELVIRA BEQO — KSHM FECOR
‘ AGACE —

(Katedra‘e higjienés dhe epidemiologjisé, Spitali klinik nr, 4, katedr‘a e endokrino-
logjisé dhe ¢ alergologjisé) :

§

&lci i & t& réndésishé 8 tabolizmin e glukozés,
Mélgia luan rolin mé té réndésishém né me n e gl S,
duke qer;é organi gendror i homeostazés sé saj. Rgzervat né 1en§l.e s@qu
rore t& mélcisé jané t¢é médha, duke arritur deri né 109/0" 1€ peshés sé saj.
Ato p'érbéh%n nga glikogjeni i sintetizuar krye51'slr;ltt m_e‘pgrmg'eft; prggg:;f:
é glikogj & i én e glukozés dhe pjesérisht népérmjet pr
té glikogjenezés mbi bazén eg ‘ ¢ Pl t né et procesi
é i j é i rideve té tjera, si fruktoza,
té neoglikogjenezés mbi bazén e monosaharide & ra, 8 fruktoz,
¢ lj. Krahas proceseve té sintezés, né mélgl kryhe
B e o & sigu rreth 2/3-8n e masés s& ener-
edhe katabolizmi i shegernave, q& siguron ; masts s er-
jisé sé j g izmit. Mélcia luan rolin ky¢ né mbaj jen n
Eale 1 DQVO]Shm? ket G Alimin e gjakut, duke sinkronizuar
male té nivelit té glukozés né q.arkp imi gj R ey o
e sintezés e katabolizimit t& sheqernave, pavarésish :
iﬁ?iisi% ernzllxr'}jezn e tyre me ané té ushgimit c)ihe shka}len ¢ kapjes nga
i rganet e ndryshme '(4,14,16,20,27,30,3} . N ) . .
1ndetS§n1017;§3?e té ndr};fshme parenkimatoze t& oi'gar?; «?‘ek qegzﬁgleazfilﬁe
oo ‘ . rotike
ike» hin kéto me origjing virale, szxk_t_en‘a"e, ib) X : e
E;Jk ; Y,Ilg Oefsuxl"? akute apo kronike, shkaktojné I(lé‘%kfg‘?%ﬁ};tzgu;(?gggg% g)e
. & rénda né metabolizimin egluques ,9,10,16,17,20,26,27,28, 30).
1ehtaH%S;aItc'ieterte virale, né vecanti hepatiti vn;lal }?1’ 3arée rgﬁggﬁ)gjj?kgfbi%ﬁ—
i & shpesh kété «laborator specia_l». N"rys ime rfol I-
lr{ri?k? Zés rf)c‘leodhin né mél¢l ndikojné jo Yetem né shk_akt‘lm}‘nteléggrl::;he
meve t& pérkohshme t& metabolizimit t& glukozgs, si¢ Jangn Otimeve S
démtuar e saj dhe hipoglicemia, por edhe né shkaktimin e.t eéng meve &
pérhershme té kétij metabolizimi — t& diabetit t& shegerit (6,8,11,12,14,
15,18). ; '

- Qellimi i punimit
“ r & i ) gr géllim té pércaktojmé:
& imi rospekiiv kemi pasur pér gé tep
Izj)e s%%r:s?égsi;oénz %ém%imit té tolerancles s& glukozés né raport me
iniko-bi iike t& hepatiteve vira e; v )
formst ké}nlﬁlzfgglzg]%%imaliziExit t8 tole_ran_ces s¢& @gmtual tl,ce glukozés
V(TGD)) Spoqthellimin e kétij démtimi drejt diabetit té sheqgerit;
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¢) ndikimin e hepatiteve virale né shkaktimin e diabetit t& sheqe-
¢it apo né shpérthimin e formave té fshehta té tij;

©). format klinike t@ hepatiteve .virale pérgiegiése péroshkaktimin e
shkalléve & ndryshme t& hipoglicemisé e kohézgjatjen e saj;

d) né se pérdorimi i kolkicings pér mjekimin e formave tg zgjatura
t€ hepatiteve virale ndikon né testin e tolerancés sé glukozés.

Materiali dhe metoda

N& vitet 1985-86 kemi pércaktuar tolerancén e glukozés né 350 t&
sémuré me hepatite virale t& shtruar né repartin e hepatologjisé t& Spi-
talit klinik nr. 4, Tirang, pér té paré ndikimin e tyre mbi metabolizimin
e glukozés. N& t& sémurét, krahas tolerancés s& glukozés, u pércaktua
edhe ecuria 10-ditore e bilirubinés, nivelit ts protrombinés, fosfotazés
alkaline, SGPT-s&, HBsAg-sé, elektroforezés s@ proteinave etj,

Pércaktimin dhe interpretimin e tolerances s& glukozés e bémé ns
bazé 1€ kritereve t& reja t& OBSH-s8 (7). Me tolerancé normale t& gluko-
zés (TNG) jané ata persona ku glicemia 2 oré pas marrjes orale & 75 gr
glukozé éshté mé e vogél se 120 miligram%/,. Me tolerancé t démtuar
té glukozés (TGD) jané ata ku glicemia luhatet nga 120 — 180 mgr %/, dhe
me diabet shegeri (DSH) ata ku ky nivel éshté mbi 180 mgr .

Né 50 té sémuré t& tjerd me prirje ecurie t& zgjatur té hepatitit vi-
ral, para dhe gjaté mjekimit me kolkicing, u pércaktua toleranca e glu-
kozés, pér té paré ndikimin e kétij preparati né metabolizimin e gluko-
z&s, .

. Té sémurét me tolerancs t& démtuar té glukozés dhe ata me diabet
sheqeri té zbuluar rishtas u ndogén edhe 6 muaj pas daljes nga spitali.
Té dhénat e pérftuara nga studimi yné iu nénshtruan pérpunimit mate-
matiko-statistikor, duke pércaktuar, sipas rastit, mesataren aritmetike,

shmangien standarde, testin «Fisher — Student» dhe testin e bashké-
marédhénies sipas Pirson-it, .

Rezultatet dhe diskutimj i tyre

Ne 62 té sémurs, nga 350 t& marré né studim, (17.719), véreheshin
dukurité e démtimit t& tolerancés sé glukozés (TGD). N& 18 t& sémuré
(5.14%) véreheshin dukurité e shkalléve t& ndryshme té hipoglicemisa e
né 250 t& sémuré (77.15%,) toleranca e glukozés rezultoi normale (TNG).

Duke u mbéshtetur né kéto t& dhéna, té cilat pothuajse pérkojné
me t& dhéna nga studimet e autoréve té tjeré dukuria mé e shpeshté e
¢rregullimit t& metabolizmit t& sheqernave né té sémuréf me forma té
ndryshme klinike t& hepatiteve virale éshté toleranca e démtuar e glu-
kozés (6,9,10,14,17,26,27,30). N& krahasim me personat e shéndoshé kij-
nikisht, ku &shté péreaktuar toleranca e glukozés, démtimi i saj né té
sémurét me hepatit viral &shté mé e shpeshté dhe ndryshimi i t& dhé-
nave midis dy grupeve &shté mjaft sinjifikativ {p > 0.001) (1).

Pér sa i pérket mekanizmit fizpatologjik {8 tolerancés s& démtuar
té glukozés ka ende té& panjohura, megjithaté mendohet se ky crregu-
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llim ka pér bazé insulino — rezistencén periferike (6,10,19,22,26,27). Re-
zistenca insulinike — periferike (RIP) shogérohet me pakésimin e kapjes
sé glukozés dhe.shtimin. e pérdorimit.periferik-{8-acideve: yadyrore 8
lira, si dhe me shtimin né qarkullimin e gjakut t& antagonistéve t8 in-
sulinés si pasojé e mosshkatérrimit t& mjaftueshém té tyre n& mélei.
Format kliniko-evolutive té hepatiteve virale gé ndikojné mé& shumé
né démtimin e tolerancés sé¢ glukozés jané format e zgjatura kolestatike
(35.48%) dhe té thjeshia (32.25%). Ato pérbéjné 67.7330/0 e & gjitha_ ra-
steve ku vérehen dukurité e tolerancés s& démtuar té glukozés. Ecuria e
hepatiteve virale né t&¢ sémurét me TGD ishte poﬁhgajse e 'nj'éjté me
ecuriné e tyre né té sémurét me TNG dhev kra}}asxn}l sta@_lsnkor m}dis\
treguesve té& dy grupeve (pérvec glicemisé) jep té dhéna p8r ndryshime

t& paréndésishme (Pasqyrat nr. 1, 2, grafikét nr. 1, 4, 5).
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Toleranca e démtuar e glukozés &shté njé dukuri e pérkohshme dhe,
me shérimin e hepatiteve virale pothuajse né té gjitha rastet ku ajo vé-
rehet ndodh normalizimi i vlerave t& glicemisé (10). N& studimin tond né
60 t& sémuré (96.8%) me tolerancé glukoze t& démtuar, _glicemia u nor-
malizua brenda periudhés sé géndrimit t8 18 sémuréve né spital. Né kon-
trollet e béra 1, 3 dhe 6 muaj pas daljes s& tyre nga spitali, toleranca
e glukozés rezultol pérséri normale, o

N& 2 t& sémuré me tolerancé glukoze t& démtuar (0.57%), aférsisht
njé muaj pas daljes nga spitali ekzaminimi jepte te dhén‘g pér diabet
shegeri. Krahas tyre, né 10 t& sémurg, nga 350 té marré né sfcu'ch‘r.n
(2.86%), pércaktimi i tolerancés sé glukozés gjaté zhvillimit t8 klinikés
sé sémundjes jepte té dhéna pér diabet sheqeri. Koh_:_:t e shfagjes 5& .sh(e-
njave kliniko — biologjike té diabetit t& sheqerit né raport me fﬂlur}lsg
e shenjave té diktueshme t& hepatitit viral ishte mesatarisht 36-58 dité
(pa pérfshiré periudhén prodromale té sémundjes).
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Anamnezé familjare pér diabet sheqgeri kishte 1 prej 12 t& sémuréve

me diabet sheqeri t& zbuluar rishtas. 10 & sémuré kishid konstitucion
& tipit ~obez (83.8%;) dhe -n& 11 prej: tyre: HBsA-ja rezulto; “pozitive
(91,67%). Niveli i HBA; sé glukozuar, i pércaktuar me diktimin e she-

njav
min

2 (€ diabetit, ishte 7.91%, pra brenda kufijve t& normés. Ekuilibri-
e diabetit e arritém né 9 t& sémuré me insulingd e né 3 & tjerét me

dieté diabetike. Pas daljes nga spitali, vazhduan mjekimin me insuliné

7 té

sémuré, me dieté diabetike 2 ¢ me hipoglicerianté oralé 3 t&é sémuré

(Pasqyrat nr. 1, 2, grafikét nr. 2, 4, 5).
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Shpeshtésia e diabetit té shegerit né té sémurét me forma té ndry-
shme té hepatiteve virale &shté mé e madhe (3,43% né studimin ton&)
né raport me pjesén tjetér té popullsisé, ku kjo shpeshtési varion nga
129/, (5,9,18,30). Konstitucioni obez i shumicés s& t& sémuréve, pér shkak
té shtimit & masés sé qelizave yndyrore né ta ndikon si né pakésimin e
receptoréve insuliniké, ashtu edhe né pakésimin e ndjeshmérisé sé tyre
ndaj insulinés (2,22,23).

."Mbéshtetur né studimet e shumta epidemiologjike, klinike e eksperi-
mentale, sot mendohet se viruset e hepatiteve virale, sidomos virusi i
HVB-sé, krahas virusve t& rubeolés, parotitit epidemik, koksaki B4, jané
shkaktaré té diabetit té sheqerit, kryesisht t& tipit insulino-vartés. Duke
véné né lojé mekanizmat e imunitetit gelizor, ato mund t& ndérhyjné
duke dhéné démtime akute ose kronike t& pankreasit me prekje té pér-
zgjedhur t& gelizave beta-insulinoprodhuese. Gjithashtu, hepatiti viral
mund té& shpérthejé njé diabet té fshehts paraekzistues (6,8,12,18,26,30).

N&é aspektin imuno-gjenetik, shpérthimi i diabetit t& sheqgerit insu-
linovartés kushtézohet nga prania e antigjeneve indore té tipit HLA — By,
antigjen pothuajse pérheré i pranishém né té sémurét me forma té zgja-
tura 1€ hepatiteve virale e né ato me sémundje kronike 1& mélcisé, ku
vérehen edhe crregullimet mé t& shpeshta t& metabolizmit t& sheqernave
(21,28). ’

Njé tjetér dukuri e crregullimit té metabolizmit e shkémbimit t& she-
gernave né sémundjet e ndryshme t& parenkimés mélciore éshté hipo-
glicemia. N& ecuring e hepatiteve virale, hipogliceming e kemi ndeshur
né 18 t& sémuré (5.149), si né formén e moderuar, ashtu edhe né formén
e rrezikshme 18 saj. Kohézgjatja e késaj dukurie né te gjitha rastet
ishte e shkurtér. ‘

Hipoglicemia e moderuar, nén 60 mgr%, né fazén akute te hepati-
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teve virale me insulinemi bazale t& ulur dhe ecuri beninje t& \
v -bazal Jje té tyre -
przhejc nga njé defekt hepatik i prodhimit té glukozés si nga gémtri);gai
neoglllfogggnezeg, ashtu _edhe nga démtimi- i glikogjenoliziss {10,11,19,29).
: .Hapogl;c‘emla e rrezikshme, nén 50 mgrY,, ndeshet kryesisht né

e sekretimit t& insulings luajné endotoksinat me origjing intestinale, t&
?zifga)t shtohen n& gqarkullimin e gjakut me réndimin e hepatiteve virale

N& materialin e studiuar dukurits e hipoglicemisé, krahas formés s&
réndé (8 raste = 44.479%) u vérejtén edhe n@ format e zgjatura (4 ra-
ste = 22.23%), anikterike (2 raste == 11.12%,) dhe t& zakonshme t& he-
patiteve virale. Ecuria e hepatitit né kéta té sémuré ishte e nj&jts me
ecuring e tij né t& sémurét ku toleranca e glukozés rezultoi normale
(Pasqyrat nr. 1,2, grafikét 3,4,5). Bashkémarrédhénia midis glicemiss,
bilirubinés dhe SGPT-sé né t& sémurét me tolerancé glukoze t& démtuar
e hipoglicemi jep t& dhéna pér lidhje t& drejtpérdrejts, por jo té forté
midis kétyre treguesve.
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Vitet e fundit n& klinikén toné, pas njé studimi paraprak e botimit
1€ té dhénave {é tij (2), po pérdoret me sukses mijekimi i formave te
zgjatura té hepatiteve virale me kolkicing (13). N& kuadrin e zgjerimit
e thellimit t& métejshém ts kétij studimi, ne pércaktuam ndikimin e kol-
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kicinés .né melabolizimin e glukozés né 50 t& sémuré ku toleranca e glu-
kozés rezultoi normale para fillimit t& mjekimit. Ndjekja cdo 10 dité e
vlerave té tolerancés sé glukozés fregoi se né asnjé prej té sémuréve 18
=perfshiré néstudinvnuk wvunéore dukuri 48 démtimit t&-késaj toleran-
ce.. ’ o . *

‘I;iﬁ»rrfundime

1) Hepatitet virale thyejné tolerancén normale té glukozés, Tole:-
ranca-e démtuar e saj u vérejt né 17,719/, t8 t& sémuréve, kryesisht né
format. e zgjatura kolestatike (35.48%;) e t& thjeshta (32.25%,) té hepa-
titeve virale. - - . - : ' . .

2) Né 96.8%; t& t& sémuréve me tolerancé glukoze & @gmtqar nor-
malizimi i saj ndodhi brenda periudhé&s sé shérimit té hepatitit v1§a1.
- .. 3% Hepatitet virale jané shpérthyese t& njé diabeti 1& fshehtg para-
ekzistues-apo shkaktues t€ tij. N& studimin toné ké&fo dukuri i vérejtém
né&13.43%,:18 350 t& sémuréve t& périshiré né té. el

4)-Dukurité e hipoglicemisé, si tregues tjetér i thyerjes sé toleran:
cés sé glukozés, e vérejtém né 5.14%, té & sémuréye. P'éjrve?g"formave te
réndaté hepatit viral, né shkaktimin e hipoglicemisé ndikojné edhe for-
mat:e tjera té tij. o )

5) Pérdorimi i kolkicinés né trajtimin e formave té zgjatura té hepa-
titit viral nuk ndikon né démtimin e folerancés sé glukozés.

Dorézuar né redaksi mé 4.8.1987.
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Summary

CLUCOSE TOLERANCE AND VIRUS HEPATITIS

In this study, by making use of the test of glucose tolerance, the authors have
investigated the effect of virus hepatitis on the metabolism of glucose of 350 ca-
ses. Of virus hepatitis, glucose tolerance resulted affected in 17,710/0, mostly among
those fith a prolonged course of the disease. The levels of glucose tolerance returned
to normal in 96‘80/0 of cases within the period of convalescence of virus hepatitis.
In addition to the affected tolerance, various digrees of hypoglicemia were obser~
ved in 5.10/0 of the cases. The existence was also investigated of an etiologic link
between virus hepatitis and diabetes mellitus. It was noted that among patients
with a history of virus hepatitis, the frequency of diabetes was 3,34%, higher than
among the general population.
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Résumé

TOLERANCE DE LA GLUCOSE ET HEPATITES VIRALE

Les auteurs ont étudié Tinfluence des hépatites virales dans le métabolisme de
la glucose en déterminant le test de la tolérance de la glucose. Cette tolérance a
résulté anormale chez 71%, des malades étudiés (350 malades étudiés), surtout chez
ceux présentant des formes trainantes d’hépatites virales. Les auteurs ont constaté
une normalistation de la tolérance de la glucose chez 96,89, des cas pendant la
période de guérison de Phépatite virale. Chez les malades étudiés on a constaté
aussi divers dégrés d’hypoglycémie. Chez 3,43%, des cas le diabéte sucré a fait son

apparition pendant le cours de la maladie ce qui est d'ailleurs plus fréquent que
dans le reste de la population.
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KERKIME SEROLOGJIKE ME METODAT E IMUNOELEKTROFORE-

ZES DHE IMUNOFLUORESHENCES SE TERTHORTE NE DIAGNOZEN

E MIKOZAVE SISTEMATIKE TE SHKAKTUARA NGA KERPUDHAT
: OPORTUNISTE

—= Dr. shken, MINELLA PAPAJORGJI — VLADIMIR GUSMARI —

(Instituti Kérkimor i Higjienés, Epidemiologjisé dhe i Prodhimeve Imunobiologiike)

Né dhjetévjecarét e fundit, roli i kérpudhave oportuniste t& gjinive
Candida, Aspergillus, Gectrichum, Gryptococcus, Mycore etj. si shkaktare
t€é mikozave né patologjiné humane ka marré njé réndési t& vecanté pér
nga shtimi i madh i numrit {& rasteve (sidomos nga mikoza sistemike,
si dhe i formave klinike krejtésisht té reja gé po paragiten (2,4,9,10,13).

Kjo patologji e re éshté pasojé e terapive intensive bashkékohore
(nga pérdorimi i antimitotikéve i imunosupresoréve, antibiotikéve me
spektér 18 gjeré veprimi, kortizonikéve etj.) né t& sémurét me neoplazma
ose me sémundje t& tjera t&€ rénda & gjakut e t€é metabolizmit, n& té
operuarit me zemér té hapur, né ¢ transplantuarit e organeve etj., tek
té cilét konstatohen démtime t& mbrojtjes aspecifike dhe specifike ¢ or-
ganizmit (9,10,13,16,20).

Pér arésye té mungesés sé metodave diagnostike (sidomos t& atyre
serologjike), si edhe té preparateve té fugishme antimikotike, shumica e
rasteve me mikoza sistemike té& pérshkruara né literaturé, para 20 vje-
tésh, diagnostikoheshin pas vdekjes (9,13,14).

Zbatimi né praktiké i metodave serologjike (reaksionet e precipitimit,
fiksimit t& komplementit, hemoaglutinimit pasiv, imunofluoreshencés sé
térthorts, prova e lateksit, ELISA) dhe i medikamenteve antimikotike
(amfotericina B, 5 — fluorocitocina dhe grupi i imidazolit ka revolucio:
narizuar diagnozén, ashtu edhe mjekimin e kétyre infeksioneve té
rénda (3,7,8,16,19,20). ‘

Diagnoza e ploté e njé mikoze sistemike sot bazohet né kompleksin
e té dhénave té anamnezés, klinikés, ekzaminimeve mikologjike dhe re-
zultateve pozitive -nga mjekimi me antimikotiké specifiké (9,13,20). Me
anén e reaksioneve serologjike dallohet né se né organizém kemi & béjmé
me njé kolonizim nga kérpudhat apo me njé infeksion t& shkaktuar prej
tyre (20).

QENimi 1 kétij punimi éshté pérgatitja e bioreagjentéve, standardizi-
mi me to i metodave, imunologjike (imunoelektroforeza dhe imunofluo-



