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АПСТРАКТ 

 

 
ВОВЕД. Инфекциите на оперативното поле (ИОП) претставуваат 

значаен проблем во третманот при неврохируршките оперативни 

процедури и покрај примената на периоперативна профилакса со 

системски антибиотици, кои го намалуваат, но не го елиминираат и 

ризикот од нивната појава. Стапката на инфекции кај овие процедури, 

генерално, изнесува од помалку од 1% до над 15%. Во 

периоперативната профилакса досега се користени различни 

антибиотици и различни режими на администрација, при што постојат 

голем број споредбени студии за нивната ефикасност, но, генерално, се 

посочува дека нивниот избор би требало да се базира врз сознанијата и 

локалните специфики поврзани со најверојатните бактериски 

причинители за кои се очекува евентуална контаминација на 

оперативното поле и можноста тие да предизвикаат инфекција, како и, 

клучно, задолжителното придржување кон принципите за обезбедување 

соодветни концентрации на лекот локално, во моментот на очекуваната 

контаминација.  

ЦЕЛ. Да се компарира протективниот ефект на два периоперативни 

профилактички антибиотски режими со цефуроксим (цефалоспорин од 

втора генерација) и цефтриаксон (цефалоспорин од трета генерација) во 

превенцијата на постоперативни инфекции на оперативното поле кај 

возрасни пациенти по извршени елективни и ургентни кранијални и 

спинални неврохируршки процедури на Универзитетската клиника за 

неврохирургија во Скопје, во текот на 2015 и 2016 година.  

ДИЗАЈН НА СТУДИЈАТА. Проспективна рандомизирана 

компаративна студија. 

МЕРКИ НА ИСХОДОТ. Определување на клиничкиот исход 

претставен како застапеност на суперфицијалните и длабоките 

инцизионални и орган/простор постоперативни инфекции на 
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оперативното поле, и на несаканите ефекти на лекот користен во 

периоперативната профилакса. 

МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ. Проспективно, анализирани се 202 

пациенти кај кои, пред рутинските неврохируршки кранијални и спинални 

оперативни процедури еден час пред операцијата, администрирана е 

парентерална антибиотска профилакса со два антибиотски режими, 

рандомизирани во две групи. Според редоследот на доаѓањето и 

вклучувањето во студијата, наизменично, неселективно, лицата што ги 

исполнуваа инклузионите критериуми беа поставувани на еден од двата 

програмирани режими со цефуроксим во првата, односно цефтриаксон 

во втората компарирана група. Анализирани се сите релевантни 

демографски и периоперативни податоци за пациентите во двете 

компарирани групи и особено факторите за кои е познато дека создаваат 

диспозиција (предиспонираат) кон инфекции. Како примарен исход е 

евалуирана застапеноста на постоперативните инфекции и несаканите 

ефекти на лекот во двете компарирани групи, додека, пак, како 

секундарен, вкупната стапка на постоперативни инфекции по спроведени 

кранијални и спинални неврохируршки оперативни процедури на 

Клиниката за неврохирургија во Скопје (со оглед на тоа што досега нема 

објавени податоци за нив), како и застапеноста на факторите на ризик за 

појава на постоперативни инфекции предоперативно кај лицата што 

подлежат на неврохируршки интервенции локално во Република 

Македонија.  

РЕЗУЛТАТИ. Вкупно се регистрирани четири случаи со 

постоперативни инфекции, од кои во два случаи тие беа класифицирани 

како суперфицијални инцизионални (S. aureus и коагулаза негативен 

стафилокок), и во два длабоки орган/простор инфекции со менингитис, 

од кои едниот со микробиолошки потврдена етиологија (Enterobacter) и 

вториот, асептичен, без етиолошка потврда. Двете компарирани групи 

беа статистички слични, без статистички значителни разлики во 

базичните демографски и периоперативни карактеристики, како и, 

особено, во однос на застапеноста на факторите што, независно од 

антибиотската профилакса, предиспонираат кон постоперативни 
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инфекции. Три случаи со инфекции се регистрирани во групата лица што 

периоперативно примиле профилакса со цефтриаксон, со изолиран 

етиолошки агенс S. aureus (елективна интервенција) во еден и 

метицилин резистентен стафилокок ауреус (MRSA) во другиот случај 

(ургентна интервенција) со суперфицијални инцизионални ИОП. Во 

групата пациенти што периоперативно примале цефуроксим е 

регистриран еден случај на длабока – орган/простор ИОП, со 

микробиолошки потврден етиолошки агенс (Enterobacter).  

ЗАКЛУЧОК. Двата користени антибиотици, цефуроксим и 

цефтриаксон, со унифициран режим на администрација како дел од 

периоперативната антимикробна профилакса, со цел превенција на 

постоперативни ИОП кај оперативно третираните пациенти со 

кранијални и спинални неврохируршки процедури, резултирале со појава 

на ИОП во 1,98%, при што наспроти многубројно поголемата застапеност 

на стапката на ИОП во групата со цефтриаксон, не е најдена статистички 

сигнификантна разлика на ниво p<0,05. Наспроти тоа, застапеноста на 

невообичаени и несакани реакции на лекот, манифестирани исклучиво 

со краткотрајна самоограничувачка дијареја кај групата пациенти што 

периоперативно примале цефуроксим, беше статистички сигнификантно 

повисока (p<0,05). Периоперативната антибиотска профилакса треба да 

биде насочена кон подобро покривање на соевите на S. aureus.  

 

КЛУЧНИ ЗБОРОВИ. Инфекции на оперативно поле, 

Неврохирургија, Антибиотска профилакса, Цефуроксим, Цефтриаксон 
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ВОВЕД  
 

 

Историски гледано, ефикасноста на антибиотиците во лекувањето 

на бактериските инфекции доведе до нивна примена и во профилактички 

цели за заштита на здравите лица изложени (експонирани) на патогените 

бактерии, во превенцијата на хронично болните лица од развој на 

инфекции, но и во превенцијата на инфекциите кај лицата што подлежат 

на хируршки интервенции1. Профилактичката примена на антибиотиците 

се базира врз концептот за елиминација на инфекциите во субклинички 

стадиум и нивно спречување (уште) пред нивното започнување2.  

Хируршките интервенции генерално создаваат поволна почва 

(предуслови) и им овозможуваат на бактериите да извршат инвазија на и 

низ кожата што во нормални услови претставува одбранбена бариера на 

човечкото тело, па при некои високоризични оперативни интервенции, 

вклучително и неврохируршките, профилактичкото давање на 

антибиотиците има цел да спречи појава и ширење на потенцијални 

инфекции.  

Споредено со другите хируршки супспецијалности, 

неврохируршките интервенции создаваат (носат) низок ризик од 

инфекции (зачестеност), грубо околу 2-3%3,4,5, но нивните последици 

(консеквенции) можат да бидат (а најчесто и се) разурнувачки (тежина, 

острина). Всушност, овие два индикатори (зачестеност и консеквенции) 

се клучни параметри во натамошното носење заклучоци поврзани со 

постапувањата при неврохируршките интервенции. Имено, инфекција на 

рана во текот на изведувањето на неврохируршките процедури може 

лесно и, второ, брзо да резултира со менингитис, церебритис, 

формирање апсцес и со фатален исход. Во најмал случај, ефектот 

(последица) е субјективен дискомфор и/или пролонгирана 

хоспитализација. Со цел елиминирање или барем минимизирање на 

постоперативните инфекции, како дел од рутински антисептичен режим, 

се инкорпорира и профилактичката примена на антибиотици. 
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Ефикасноста на антибиотиците во превенцијата на инфекциите на 

оперативното поле во текот на, и по хируршките интервенции на мозокот 

и ’рбетниот столб е докажана во голем број плацебо-контролирани 

клинички студии3,6. Меѓутоа, мора да се потенцира дека, и покрај ваквите 

резултати, многу прашања поврзани со (за) профилактичката примена на 

антибиотиците, од една страна, и особено со тестирањето на 

антибиотиците при хируршките процедури, од друга страна, се поврзани 

со многубројни контроверзии уште од започнувањето на антибиотската 

ера1 и сè уште остануваат отворени7,8. Главни аргументи против (на 

противниците што се залагаат само за крајно критичен однос кон 

асептичните техники без антибиотици) примената на антибиотици се 

промоција на антибиотик-резистентни бактериски соеви, 

суперинфекциите и несаканите ефекти кон нив2. Со други зборови, 

наспроти постигнатите успеси, антибиотската профилакса создава ризик 

за пациентот како индивидуа, но и за популацијата во целина, со 

развојот на антибиотска резистенција, со појавата на суперинфекции, 

како и со несаканите ефекти на лекот.  

Антимикробната профилакса во неврохирургијата започнува со 

примена на антисептик, хексамин, во 1925 година, и продолжува до 

денес со откривањето на антибиотиците од пеницилин до ванкомицин, 

но и поновите антибиотици2. Со примена на антибиотската профилакса, 

стапката на постоперативните инфекции бележи значителна редукција9, 

а во некои студии се регистрира дури и нивна целосна елиминација 

(целосно отсуство на постоперативни инфекции) во текот на 20-годишен 

период10,11.  

Треба да се има предвид дека и покрај тоа што антибиотиците се 

користат (даваат) за лекување на инфекциите, нивната несоодветна и 

непотребна примена резултира со бактериска резистенција. Во 

ситуација кога антибиотикот напаѓа група бактерии, микроорганизмите 

што се највулнерабилни на лекот изумираат, но другите што се 

резистентни на него преживуваат (опстојуваат) и продолжува нивниот 

раст. Последиците на продукцијата на бактерии резистентни на 

антибиотици се потенцијално разурнувачки (девастирачки) особено кога 
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овие соеви можат успешно да се шират во околината (средината) или/и 

на другите пациенти. Хоспитализираните пациенти со компромитиран 

имунолошки систем се најосетливи на овие соеви. Антибиотиците со 

широк спектар на дејство, кои инхибираат раст на голем број различни 

типови бактерии, со себе носат (предизвикуваат) и дополнителна 

опасност. Овие антибиотици ги елиминираат и бенигните бактерии што 

помагаат при заштитата од болестите преку компетиција со патогените 

бактерии и ограничување (лимитирање) на нивното ширење. 

Антибиотиците со широк спектар на дејство можат да предизвикаат 

големи промени во композицијата (составот, структурата) на една 

дадена бактериска популација и да предизвикаат прекумерен раст и 

инвазија на соеви што се резистентни на антибиотикот, односно 

суперинфекција.  

Наспроти фактот што клиничката примена на антибиотиците во 

лекувањето на бактериските инфекции датира од пред само малку 

повеќе од седум децении, а нивната примена во профилактички цели 

уште пократко, историјата на нивната примена во превенцијата на 

постоперативните неврохируршки инфекции бележи низа пресвртници. 

Извештаите за несоодветно администрирани антибиотици со широк 

спектар на дејство во неврохирургијата датираат уште од 1970-те 

години12, додека, пак, почетоците на пораст на резистентни бактерии 

како резултат на воведувањето антибиотици датираат уште од 1950-те и 

1960-те години. Сепак, во многу случаи, со намера да се стерилизира 

оперативното поле и да се елиминираат патогените, но и бенигните 

бактерии, антибиотици со широк спектар на дејство се давале без притоа 

да се води сметка за нивната соодветност за таа болница. Како резултат 

на тоа, кај тие пациенти се предизвикани суперинфекции. Илустративен 

е примерот кога соочен со растечки стапки на пневмонии, инфекции на 

уринарниот тракт и седум смртни случаи поради Клебсиела менингитис, 

неврохируршкиот персонал во една болница ја прекинал 

профилактичката и тераписката примена на ампицилин и клоксацилин, 

така што веднаш потоа било регистрирано намалување (редукција на 

бројот) на постоперативните инфекции12. Во тие случаи се практикувани 
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процедури со кои, и покрај добрите намери, исходот кај многу од нивните 

пациенти бил влошен.  

Проблемот со резистенцијата создава потенцијален морален 

конфликт помеѓу одговорноста на лекарот кон пациентот и неговата 

одговорност за одржување на резистенцијата во општата популација на 

најниско можно ниво (на минимум). Улогата на лекарот во лекувањето на 

индивидуалните пациенти е да му помогне на пациентот при контролата 

на неговиот (сопствениот) организам, додека, пак, одговорноста кон 

општеството води потекло (произлегува) од најмалку два различни 

извори, и тоа, прво, од идеалот на медицината како професија што треба 

да служи на здравјето на населението и, второ, разбирливо, од 

потребата за еднаков однос кон доброто (благосостојбата) на идните 

пациенти исто како кај сегашните. Пациентот што не знае дали ќе биде 

третиран сега и ќе профитира од антибиотската заштита, или ќе биде 

третиран подоцна и ќе биде изложен на резистентни бактерии, се 

разбира дека би претпочита сите пациенти да бидат третирани на 

начинот со кој се минимизира ризикот од резистенција во заедницата. 

Оттука, најправедниот начин за почитување на желбите на сите 

пациенти е да се третираат сегашните и идните пациенти на ист начин 

(еднакво). Ваквите конфликти се очекувани при примената на 

антибиотиците во профилактички цели и тешко може да се надминат. 

Доколку со антибиотиците лекарот предизвика суперинфекција, тој не 

бил успешен во реализацијата на неговата етичка одговорност кон 

неговиот пациент. Доколку антибиотиците се користат неодговорно и 

предизвикаат резистентни бактерии во болницата или во заедницата во 

целина, лекарот е неуспешен во неговата етичка одговорност кон 

заедницата. За жал, денес сè уште не сме сигурни (не е познато) колкава 

е веројатноста да им се наштети на идните пациенти, не е позната 

раширеноста (екстензивноста) на бактериската резистенција и, конечно, 

сè уште не е познато со кој антибиотски режим се остварува 

најсоодветен баланс помеѓу ефикасноста и генерирањето резистенција. 

За минимизирање на предизвикувањето резистенција и суперинфекции 

во одредена средина, неопходно е, како прво, да се идентификуваат 
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етиолошките агенси кај постоперативните инфекции во таа средина, но и 

да се одредат патогените бактерии што успеваат во нивните операциони 

сали. Потоа, врз основа на добиените резултати може да се изберат 

антибиотици што се активни против тие специфични микроорганизми, 

наместо слепо администрирање непотребни или несоодветни 

антибиотици. За жал, ваков етички претпазлив пристап за употреба на 

антибиотиците не се применува секогаш и во некои случаи се даваат 

медикаменти без да се води сметка за микроорганизмите во нивната 

(дадена) болница. Во стручната литература има голем број примери за 

администрација на антибиотици што не се ефикасни против патогените 

што растат (успеваат) во нивните операциони сали, но и такви за 

погрешна употреба на антибиотици со широк спектар на дејство што се 

премногу моќни или ненеопходни13. Но, треба да се знае дека дури и 

соодветна примена на антибиотиците во текот на пролонгиран 

временски период може потенцијално да резултира со (да доведе до) 

бактериска резистенција во заедницата во иднина. Поради порастот на 

застапеноста на соевите резистентни на антибиотици, се смета дека сè 

поголем број антибиотици со текот на времето ќе ја изгубат својата 

ефикасност14. Порастот на бактерии резистентни на антибиотици 

претставува сериозен тераписки проблем. Одредени бактериски 

варијанти веќе не можат да се лекуваат со ниту еден денес познат 

антибиотик14. Заштитата на здравјето на индивидуалните пациенти, 

според тоа, не е неопходна во поглед на интересите за идното 

општество. Ваквиот конфликт би можел потенцијално да доведе до 

можен парадокс, односно примената на антибиотиците во текот на 

повеќе години може конечно да доведе до бактериска резистенција, при 

што антибиотикот нема веќе да може да ги заштити идните пациенти. 

Одлуката за примена на антибиотици би требало макар делумно да се 

базира врз неколку различни нивоа на сигурност. Имено, познато е дека 

антибиотиците се ефикасни против бактериите и можат да го намалат 

ризикот за настанување постоперативни инфекции, но и сè помалку сме 

сигурни за дефинитивниот ризик за развој на бактериската резистенција. 

Со оглед на тоа што магнитудата, интензитетот и екстензивноста на 

веројатноста за развој на резистенција не се доволно добро дефинирани 



11 
 

(второто), се разбира дека опсервациите ќе бидат насочени кон 

фаворизирање на примената на антибиотиците (првото). 

Пролонгираната примена на антибиотици во текот на повеќе години 

доведува до резистенција, како што е примерот со пеницилинот. Сепак, 

доколку се компарираат ефикасноста на антибиотиците за редукција на 

ризикот за појава на постоперативни инфекции и ризикот за појава на 

бактериска резистенција, превагнува ставот на страната за давање на 

антибиотиците на пациентите за намалување на ризикот за појава на 

постоперативни инфекции (ИОП – инфекции на оперативното поле), 

пред сè, од причини што магнитудата на ризикот за појава на 

резистенција не е доволно добро дефинирана2. Меѓутоа, ваквата 

несигурност и ваквата неизвесност се доволно голем предизвик за 

потребата од дополнителни нови проучувања (студии). Хирурзите што 

сметаат дека превенцијата на инфекција кај индивидуални пациенти е 

поважна од потенцијалната цена за целото општество10,15, најмалку би 

требало само да им вршат контрола на своите пациенти за појава на 

какви било знаци на инципиентна резистенција. Доколку се развие 

резистенција, би требало да се преориентираат (switch) на друг 

антибиотик што е активен против бактериите во операционата сала.  

Како и сите други лекови, и антибиотиците имаат несакани ефекти, 

вклучително нарушувања во телесниот метаболизам, токсичност кон 

специфични органи и алергиски реакции што варираат во однос на 

тежината од лесен кожен осип до фатален напад на анафилакса. 

Ризикот за соодветна несакана реакција на лекот треба секогаш да се 

има предвид при планирањето програми за профилакса. Информираната 

согласност подразбира задолжително објавување на овие информации. 

Дури и за ретките несакани ефекти што се многу сериозни би требало да 

бидат известени. Без оглед на тоа кој режим се препорачува, 

согласноста мора претходно да се обезбеди.  

Историски гледано, сознанијата за организиран пристап во 

примената на антибиотската профилакса што се надоврзуваат на 

континуумот започнат со претходните неколку децениски поединечни 

обиди за заштита на пациентите од постоперативни инфекции во 
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неврохирургијата датираат од средината на 1970-те години и бележат 

три клучни пресвртници во текот на следните три десетгодишни периоди. 

Тие се поврзани, генерално, со прашањата за ефикасноста на 

емпирискиот пристап, за ригорозната научна методологија пред 

клиничката примена и за контролираниот етички поддржан пристап, 

финализирани пред само две децении, на средината од 1990-те години 

со резултати од мета-анализа што одат во насока на отсуство на 

потреба од натамошни истражувања со кои би се оправдале 

дополнителни проучувања со примена на плацебо.  

Една од клучните пресвртници во управувањето со 

периоперативната антибиотска профилакса во неврохирургијата е тесно 

поврзана со прашањето дали емпирискиот доказ за ефикасноста сам по 

себе може да биде доволен и да пресуди во интерес на примената на 

одреден антибиотски режим за кој други сметаат дека е опасен и, според 

тоа, непотврден или дури и неоправдан? Вакво концептуално решение, 

базирано врз сознанието за сите докажани бактерии одговорни за 

постоперативните инфекции во текот на изминатиот петгодишен период 

во една институција како базичен предуслов за избор на ефикасна 

екстензивна периоперативна антибиопрофилакса во неа, со кој е 

поставен стандард за стручна и натамошна научноистражувачка 

надградба, датира од пред точно 4 децении. Имено, во текот на 1974 

година, врз вакво концептуално решение во програмата за 

профилактичка примена се користени три различни антибиотици (режим 

на Малис) што резултирало со целосна елиминација на примарните 

постоперативни инфекции во целост во текот на следните 20 години10,15. 

Режимот се состоел од два парентерални антибиотици, ванкомицин и 

гентамицин, и еден локален антибиотик, стрептомицин. Ванкомицинот е 

еден од најмоќните антибиотици и денес, кој ги убива групата 

грампозитивни бактерии стафилококи, и во тој период бил единствениот 

антибиотик ефикасен против МРСА што во тој период бил одговорен за 

голем број болнички епидемии ширум светот. Гентамицин и 

стрептомицин биле избрани со цел покривање на другите типови 

бактерии насобрани и документирани кај претходните постоперативни 
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инфекции. По првите пет години извршени операции без постоперативни 

инфекции, достигнато е ниво на убеденост за ефикасноста на таквата 

програма, при што сосема се исклучи можноста и спремноста за 

менување на ваквиот режим, базирано врз статистичките очекувања за 

постоперативните инфекции што би можеле да настанат. Со ваквиот 

извештај, објавен во текот на 1979 година, воспоставен е стандард што 

другите требало да го достигнат, а скалилото е подигнато на едно 

завидно високо ниво15. Меѓутоа, оваа профилактичка антибиотска 

програма набрзо западна под остри критики поради поставувањето на 

пациентите на режим со широк спектар што би можел да генерира 

бактериски соеви резистентни на ванкомицин. Се рзбира, во други 

болници, персоналот задолжен за спречување инфекции не дозволувал 

профилактичка примена на ванкомицин поради девастирачките 

последици поврзани со таквата резистенција што тешко може да се 

искорени. Конечно, реализаторите на посочената превентивна програма 

очекувале да откријат резистентни соеви поради што интензивно ја 

контролирале состојбата во болницата со резистенција, но преферирале 

лекување на таквите случаи кога тие се појавувале10. Сè додека ваквиот 

режим останал ефикасен, тие биле наклонети на страната на 

хипертретманот, а, за нивна среќа, со таквиот режим во текот на дури 20 

години не настанале ниту антибиотска резистенција, ниту 

суперинфекции10. Секако, не може да се исклучи можноста дека 

пациентите што примале ванкомицин во рамките на оваа превентивна 

програма денес не се носители на бактерии резистентни на овој 

антибиотик. Но резистенцијата на ванкомицин денес не претставува 

значителен проблем во заедницата (во вонболничките средини). 

Меѓутоа, други институции профилактички користеле цефазолин, 

базирано врз емпириски наоди и на крајот искусиле пораст на 

резистенција на цефазолин кај бактериите од операционите сали во 

текот на 20 години, но без постоперативни инфекции или 

суперинфекции16. Посочениот режим носи и ризик од потенцијално 

сериозни токсични ефекти. Ванкомицинот е асоциран со хипотензија, 

зацрвенување и покачена температура и треска (drug fever)17. Најмалку 

еден случај на кардиак арест (Cardiac arrest) и смртен исход е 
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регистриран по администрацијата на ванкомицин18. Во комбинација со 

гентамицин, ванкомицин може да ги оштети слухот и бубрезите. За 

стрептомицинот, аплициран локално, не е докажана токсичност10. 

Наспроти можноста за сериозни, дури и фатални реакции на оваа 

комбинација на антибиотици, авторите заклучиле дека бенефитот 

(добивката) ги надминува (е поголем од) ризиците. Освен тоа, во 

отсуство на податоци, исто така, воопшто не е лесно соодветно да се 

дискутира со пациентите колкав е секој од ризиците, односно 

токсичноста на лекот и бактериската резистенција, споредено со 

можните бенефити од примената на антибиотиците. Се поставува 

прашањето околу оправданоста да се постапува на начин за кој се мисли 

дека е најдобар за пациентите, без да се добијат подобри научни докази 

за таквото постапување. Потенцијално опасни режими без поткрепа од 

клинички студии за обезбедување максимална заштита на пациентите од 

животозагрозувачките хируршки компликации користеле и други19, 

избегнувајќи ги со тоа ризиците за долготраен третман на инфекциите и 

надевајќи се дека нивните режими нема да резултираат со несакани 

реакции. Но, се поставува и прашањето дали е оправдано за лекарите 

да прават за пациентите сè што мислат дека е најдобро за нив, без 

притоа да имаат подобри докази за таквите постапувања. Некои дури и 

веруваат дека не е секогаш неопходно да се имаат докази за сè пред да 

се верува во нив или пред да се прифатат нештата. Веројатно некои 

компоненти од режимот на Малис, на пример, не биле критични за 

неговиот успех. Тестирањето за тоа кои аспекти од неговиот протокол се 

излишни би можело да доведе до намалена веројатност (ризик) за 

неговите пациенти да развијат резистенција или токсичност на лековите.  

Сличен успех во елиминирањето на постоперативните инфекции во 

текот на изминат 20-годишен период се регистрира и во други болнички 

средини со поинаков сопствен коктел на антибиотици, соодветно 

приспособен на бактериите во нивната средина, без притоа да се 

презентираат податоци за токсичноста на лековите или за 

суперинфекциите. Како и во првиот случај, ниту во тие ситуации не 

постоела спремност да се доведе во ризик поединечен пациент во 



15 
 

контролирана студија за да се определи кои аспекти од нивните режими 

се витални за нивниот успех. Во сите дотогаш спроведени истражувања 

се применети сите дотогаш познати знаења за најдобар можен третман 

на индивидуалните пациенти, па оттука е заклучокот дека пациентите не 

би требало да се стават под ризик со тестирањето на таквите режими. 

Од друга страна, таквите податоци би можеле да бидат корисни за 

идните пациенти и за општеството (заедницата) во целина. Со немањето 

рандомизирана контролирана проспективна клиничка студија до тој 

момент, не ни можело да се определи кои компоненти од ваквите 

режими се круцијални за нивниот успех, а кои се излишни и непотребни, 

односно изборот бил јасен помеѓу одговорноста кон индивидуалниот 

пациент, од една страна, и моралната обврска кон општеството, од друга 

страна. Со тестирањето за прашањето кои аспекти од користените 

протоколи се непотребни, би можела да се намали веројатноста за 

развој на резистенција или за појава на токсичност на лекот кај 

пациентите. Во обидите да се обезбеди максимална заштита на 

пациентите од хируршките компликации што го загрозуваат животот на 

пациентите, користени се и други потенцијално опасни режими без 

поддршка од претходни клинички студии, при што се избегнувани 

ризиците од долготрајните третмани на инфекциите преку очекувањата и 

преземањето на одговорноста дека нивните режими нема да доведат 

(нема да резултираат со) до несакани реакции.  

Наспроти задоволството од наведените емпириски резултати, само 

една деценија подоцна, оригиналниот режим е тестиран во плацебо-

контролирана, двојно слепа, проспективна студија спроведена во 1984 

година во друга универзитетска институција, при што е регистрирана 

стапка на инфекции од 3,5% во контролната и 0,5% во антибиотската 

група3. Четворица од 203 пациенти што биле подложени на посочениот 

режим имале транзиторен, генерализиран осип и кај еден е регистрирана 

егзацербација на претходна загуба на слухот дијагностицирана со 

хроничен отит што не бил поврзан со оперативната интервенција. Во 

други случаи, оригиналниот режим бил прифатен без изразена потреба 

за изведување сопствена контролирана студија, при што и тие, исто како 
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и во усвоената студија, останале главно без постоперативни инфекции и 

без регистрирани значителни несакани реакции на антибиотиците. 

Правени се обиди за компарација на оригиналниот режим со програми во 

кои биле вклучени помалку токсични антибиотици. Во една таква студија 

не е најдена статистички сигнификантна разлика во стапките на 

инфекции кај пациентите во групите што примале ванкомицин и 

гентамицин или цефтизоксим20. Од сето погоре изнесено може да се 

изведе заклучок за важноста на клиничките студии во тестирањето на 

ефикасноста на антибиотиците, во светлината на нивниот потенцијал да 

им наштетат на пациентите или да предизвикаат генерирање 

резистентни бактериски соеви.  

Во периодот од средината на 1970-те до раните 1990-ти години, 

објавени се пет проспективни, двојно слепи студии во 

неврохирургијата6,9,21,22,23. Според мета-анализата24 објавена во 1994 

година, доволен број студии со користење плацебо беа спроведени до 

1988 година, со завршувањето на четирите студии со кои се поддржува 

ефикасноста на антибиотиците. Авторите на последната објавена 

студија25 во 1991 година заклучиле дека во претходните контролирани 

истражувања не биле вклучени доволно голем број случаи (помалку од 

400), иако било сосема јасно дека овие претходни студии имале доволна 

моќ (силина) за детекција на сигнификантни разлики помеѓу контролната 

и групата со антибиотици. Последната студија вклучила 711 пациенти, и 

со значајност на ниво p<0,001 документирала стапка на инфекции од 

5,1% во контролната, наспроти само 0,3% во антибиотската група. Од 32 

пациенти во контролната група кај кои настанала постоперативна 

инфекција, двајца развиле инсуфициенција на орган, западнале во кома 

и починале. Дополнителни 4 пациенти имале секвели, додека, пак, 

другите 26 комплетно закрепнале. Од 12 пациенти што примале 

антибиотици, а сепак потоа добиле инфекција, кај еден била потребна 

повторна операција за лекување на неговата инфекција, но потоа 

комплетно закрепнал без секвели. Несакани реакции на антибиотиците 

не добил ниту еден од пациентите25. Базирано врз резултатите од оваа 

мета-анализа, заклучено е дека тешко би можело да се оправдаат 
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дополнителни студии со плацебо. Отфрлањето процедура со докажана 

ефикасност јасно ја прекршува обврската на лекарот кон благосостојбата 

на пациентот доколку не постои добра причина да се направи 

спротивното. Доколку во идните истражувања се вклучува плацебо, 

лекарот мора да дискутира со пациентот и да му објасни, како дел од 

информираната согласност, зошто смета дека студијата е неопходна и 

на кој начин резултатите ќе му помогнат да се определи најдобриот пат 

за превенција на постоперативните инфекции. Се разбира, со 

откривањето на новите антибиотици се јавува потреба од одредување 

дали тие би обезбедиле поголема заштита од инфекциите споредено со 

стандардните постојни антибиотици. Меѓутоа, исто така, јасно е и дека 

единствениот прифатлив метод за утврдување на ефикасноста на 

новите лекови и минимизирањето на нивната примена што би ги 

направила неефикасни е преку изведување рандомизирани 

контролирани студии. Алокацијата на пациентите во контролна група што 

се состои од стандардна антибиотска профилакса не ги прекршува 

принципите на противзаконско (кривично) однесување затоа што 

примаат процедура за која се знае дека е заштитна. 

Едно од клучните прашања поврзани со изведувањето на плацебо-

контролираните студии е дали тие треба да се прекинат во случај кога ќе 

се соочат со (појават) „епидемии“ и кога пациентите почнуваат да 

умираат. Имено, две од петте плацебо-контролирани студии, првата во 

1976 година23, и другата во 1986 година9, биле прекинати пред нивното 

финализирање поради епидемиска појава („епидемија“), односно поради 

зголемен пораст на стапката на инфекции во контролната група. 

Одлуката во првата студија е донесена ад хок, додека, пак, другата била 

прекината врз основа на формалните правила за запирање. Во другите 

три студии што биле финализирани во целост6,21,22, покажано е дека 

антибиотската профилакса е ефективна по цена од неколку фатални 

случаи. Bullock и соработниците регистрирале 12 инфекции во 

контролната група што резултирале со два смртни случаи и еден случај 

на тежок инвалидитет. Од 197 пациенти што примале антибиотик, 

четворица развиле незначајни инфекции и ниту еден немал несакана 



18 
 

реакција6. Во студијата на Djindjian во 1990 година, деветте инфекции во 

контролната група резултирале со два фатални исходи и најмалку три 

други случаи на тежок морбидитет, додека, пак, само еден пациент во 

антибиотската група развил самоограничувачка инфекција и ниту еден 

немал несакана реакција на лекот22. Може да се расправа околу 

прашањето дали и покрај морбидитетот и морталитетот, клиничката 

студија треба да продолжи, сè до добивањето доволен број пациенти 

вклучени во детекцијата за статистичка сигнификантност помеѓу 

контролната и третираната група, доколку навистина постои таква 

разлика. Поддржувачите на таквата теза сметаат дека инвалидитетот 

или дури и загубата на пациентите во контролната група се, секако, 

несреќна појава, но таа мора да се спореди со поголемиот број животи 

што би можеле да се спасат со нови антибиотици. Поголемата 

придобивка што таквите студии би ја генерирале на долги патеки е 

крајната цел што треба да ја постигне истражувачот. Ваквата 

филозофија ги оправдува студиите што ги комплетирале нивните 

истражувања. Меѓутоа, ние сме повеќе наклонети (расположени) да се 

согласиме со хирурзите што се чувствуваат етички обврзани да се 

грижат за нивната обврска за добробит на пациентите, наместо да се 

придржуваат на научните обврски за општеството во целина. Во првата 

студија, Savitz и Malis го прекинале истражувањето затоа што за нив не 

било прифатливо да не ја истражат епидемијата23. Откако утврдиле дека 

сите, освен една од инфекциите, биле најдени во контролната група, тие 

веќе не можеле еднакво непристрасно да одлучуваат дали да применат 

антибиотска профилакса или не, без спроведување статистичка анализа. 

Тие заклучиле дека пациентите што не биле заштитени со антибиотици 

биле во неприфатливо голем ризик за постоперативни инфекции и 

одлучиле дека сите пациенти примени во неврохируршките служби од тој 

момент треба да примаат интраоперативно антимикробни агенси. 

Втората студија во 1986 година од Shapiro и соработниците била 

принудена да го финализира истражувањето по надминувањето на 

институционално пропишаните граници за запирање кај инфицираните 

лица што примале плацебо9. Во контролната група, шестмина пациенти 

во текот на студијата развиле инфекции и уште тројца по запирањето, 
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споредено со само двајца пациенти во групата што примала антибиотик. 

Границата за стопирање овозможила вишокот од само четири лица што 

примале плацебо да станат инфицирани, споредено со лицата што 

примале антибиотик, но им дозволиле на истражувачите да продолжат 

со студијата, и покрај епидемијата, и да ја завршат студијата по 

добивањето доволно голем број пациенти за да се детектира 

статистички сигнификантна разлика помеѓу двете групи. Слични 

проблеми се дискутирани и во студии за превенција на канцер на града. 

Истражувачите од САД одлучиле да ја прекинат студијата рано по 

наодот на 45% редукција на инциденцијата на канцер на градата кај 

жените што примале тамоксифен, споредено со примателите на 

плацебо26. Други соистражувачи, кои паралелно спроведувале студија во 

Британија и во Италија, биле изненадени од одлуката на нивните колеги 

од Америка да ги обелоденат нивните наоди рано затоа што анализите 

требало да се комбинираат со цел дополнително утврдување кај кои 

жени лекот би бил најефикасен – определувајќи баланс помеѓу 

бенефитите и ризиците, и колку долго. Земајќи ја предвид робусната 

заштита на тамоксифенот, американските истражувачи оцениле дека 

продолжувањето на студијата е неетички затоа што за пациентите на 

плацебо не била овозможена позната превентивна процедура.  

  

По однос на етичноста поврзана со тестирањето на антибиотиците 

и нивната рационална профилактичка администрација на одговорен 

начин, се потенцира уште едно проблематично прашање при носењето 

одлука да не се применува антимикробен агенс. Уште во 1976 година се 

актуелизира прашањето за кое во тој момент немало одговор, за 

неоправданоста (погрешноста) на користењето антибиотици во ситуација 

кога при чистите операции во болничките средини, постоперативните 

инфекции се многу ретки. Со други зборови, се поставува прашањето 

дали еден неврохирург со стапка на постоперативни инфекции од само 

1-2% би требало да биде спокоен и да ужива во сопствените ловорики 

или, пак, да се обиде да ги подобри своите перформанси со примена на 

антибиотска профилакса?27 Постои уверување дека со антимикробните 
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агенси, стапката на инфекциите може да се намали за една половина и 

дека со нивната рутинска примена може да се постигне стапка на 

инфекции помала од 1%. Со посочената мета-анализа, се сугерира дека 

и во случај со многу ниска стапка на инфекции, режимот што не вклучува 

антибиотици би можел да има корист (бенефит) со давањето 

профилакса24. Како што претходно веќе беше потенцирано, со 

интраоперативно користење антибиотици може да се постигне стапка на 

инфекции од нула или многу блиску до нула. Ако се имаат предвид овие 

факти, се поставува спротивното прашање, односно зошто еден 

неврохирург не би одбрал (не би одлучил) да користи антибиотици? Со 

оглед на тоа што базичната стапка на инфекции во неврохирургијата е 

ниска во споредба со другите хируршки специјалности, многу ниска 

стапка на инфекции може да се одржи и без антибактериските агенси. 

Процентот на инфекциите во отсуство на антибиотици во литературата 

варира од 1% до 15%4. Всушност, хирурзите со ниска стапка на 

инфекции често го цитираат Harvey Cushing, таткото на американската 

неврохирургија, кој успеал да постигне стапка на инфекции помала од 

еден процент со користење само сапун и вода28. Меѓутоа, доколку 

хирургот што не користи антибиотици би можел да ја преполови неговата 

стапка од еден процент инфекции, бројот на лицата што би требало да 

бидат третирани би изнесувал 200 пациенти. Со други зборови, за да 

има бенефит од антибиотиците само еден пациент, би требало да бидат 

третирани најмалку 200 пациенти. Секако, сите овие калкулации се 

крајно апроксимативни и зависат од многу предуслови. Опонентите на 

профилактичката примена на антибиотиците сметаат дека нивната 

примена устоличува лажно чувство на сигурност кај членовите на 

оперативниот тим, поттикнува влошување на техниките на асепса и може 

да доведе до запуштање на базичните хируршки принципи. Тие сметаат 

дека е потребно поголемо внимание во згрижувањето на оперативните 

рани затоа што антибиотиците не можат да го компензираат отсуството 

на внимание на хируршките детали. Свесни за потенцијално штетните 

ефекти на антимикробните агенси, вклучително токсичноста и 

промоцијата на резистентни соеви, тие не можат да бидат разубедени со 

емпириските успеси, па дури ни со посолидните научни докази за 
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антибиотската профилакса7. Освен тоа, може да се проблематизира и 

прашањето за конклузивната природа на постојните проспективни 

студии29. Сепак, треба да се има предвид дека студиите со антибиотици 

имаат неколку ограничувања, кои генерално би можеле да се сведат на 

фактот дека постоперативните инфекции не се континуирани варијабли и 

дека варираат во однос на етиолошкиот агенс и локализацијата, дека се 

тестирани многу различни антибиотици со различни дози и режими на 

давање, но и дека најголемиот број студии не прават разлика помеѓу 

различните типови неврохируршки интервенции. Според тоа, можеме да 

се согласиме дека резултатите од овие студии не можат да се 

генерализираат за сите неврохируршки процедури.  

Следно важно прашање е прашањето за чинењето на 

периоперативната антибиотска профилакса пресметана преку 

евалуацијата cost-effectiveness. Имено, и покрај тоа што цената на 

чинење на антибиотиците по пациент е мала, апликацијата на таквите 

процедури на сите неврохируршки оперативни интервенции би можела 

да генерира големи трошоци. Превенцијата отсекогаш се сметала како 

најдобар начин за опфат на цената на здравствената заштита, но, во 

некои случаи, лекувањето би можело да биде поефикасно во однос на 

цената на чинењето. На пример, доколку стапката на инфекции без 

примена на антибиотици изнесува 4%, тие не обезбедуваат поголема 

заштита за 96 од 100 пациенти за кои се трошат средства за нивна 

примена. Со оглед на тоа што четворицата пациенти што ќе добијат 

постоперативна инфекција можат сè уште да се лекуваат, исходот би 

можел да изнесува само еден од четворицата заболени што ќе завршат 

фатално годишно. Се поставува прашањето дали загубата на еден 

човечки живот е вредна за вложените средства? Дали општеството би 

требало да вложува големи количества средства за заштита на четири 

проценти од пациентите? Од друга страна, во една студија е покажано 

дека заштедата по пациент што прима профилакса изнесува околу 10 

долари9. Но, треба да се има предвид дека една студија не би требало 

да се екстраполира за генерализирање на постапувањата во 

неврохирургијата. Ако се има предвид екстензивноста на литературата 
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за ефикасноста на профилактичката примена на антибиотиците во 

неврохирургијата, постои потреба да се смета на нив и на нивната 

примена. Одлуката, секако, би требало да се базира генерално врз 

локалните податоци за морбидитетот и морталитетот поврзани со 

постоперативните инфекции. Во институциите каде што стапката на 

инфекции е многу ниска и најголемиот број инфекции успешно се 

лекуваат, не би можело да има оправдување за таквите одлуки што ја 

зголемуваат веројатноста за генерирање резистентни соеви. Меѓутоа, 

исто така, неприфатлив е и ризикот дури и за само неколку инфекции 

годишно ако се имаат предвид последиците (консеквенциите), како што 

се тешкиот инвалидитет или фаталниот исход. Во некои земји, како што 

е, на пример, во САД, се промовира дури и воспоставување некаков 

необврзувачки, консензуален норматив, според кој во средините каде 

што стапката на инфекции е поголема од вкупниот национален среден 

просек, во САД за 2% до 3%, морална обврска е да се преоцени нивната 

рутина на стерилни техники и задолжително да се земе предвид 

антибиотската профилакса. 

Од сето изнесено би можело да се заклучи дека администрирањето 

на антибиотската профилакса мора со себе да повлекува обврска за 

внимателно мерење и процена на бенефитите – на пример, заштита од 

постоперативни инфекции – наспроти цената на чинење, вклучително 

несаканите ефекти на антибиотиците и суперинфекциите. Ако се има 

предвид порастот на антибиотската резистенција, се промовира 

проблемот за одговорноста кон општеството, а не само кон индивидуата, 

и се наметнува обврската за правилна и рационална примена на 

антибиотиците со користење такви што се активни против специфични 

микроорганизми за кои се знае дека предизвикувале инфекции при 

претходните оперативни интервенции. Предоминацијата на студиите во 

неврохирургијата во која се демонстрира ефикасноста на 

профилактичките антибиотици укажува на тоа дека идните тестирања на 

ваквите процедури наспроти контроли со плацебо не се етички. Меѓутоа, 

етички е и би можело да биде неопходно да се спроведуваат студии во 

кои се компарираат различни антибиотски режими.  
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Стандардизираниот пристап за рационална, безбедна и ефективна 

примена на антимикробните агенси за превенција на ИОП во нашата 

докторска студија се базира врз современите расположливи клинички 

податоци, докази и новопојавени прашања и проблеми што бараат и за 

кои има одговор. Всушност, профилаксата подразбира превенција на 

инфекциите и може да се окарактеризира и да се опише како примарна 

профилакса, секундарна профилакса или ерадикација, при што 

примарната подразбира превенција на иницијална инфекција, 

секундарната, превенција на рекуренции или реактивација на 

преегзистентна инфекција, додека, пак, ерадикацијата, елиминација на 

колонизирачките микроорганизми во функција на превенција на развојот 

на инфекција. Во докторската студија, фокусот е исклучиво врз 

примарната периоперативна профилакса.  

Клучните насоки во современите клинички практични упатства за 

антимикробна профилакса во хирургијата се фокусирани врз различни 

аспекти, но поврзано со нашата докторска студија, накусо би можеле да 

се сумираат на специфичните препораки за: 1 – Тајмингот (временската 

рамка) на преоперативната доза, 2 – Селекција и дозирање на 

антимикробниот агенс, 3 – Времетраење на профилаксата, и 4 – Некои 

општи, заеднички принципи, генерално поврзани со профилаксата во 

услови на имплантати, примена на мупироцин за деколонизација и 

улогата на ванкомицин во хируршката профилакса. Како оптимален е 

дефиниран временскиот период за администрирање на преоперативната 

доза на антимикробниот агенс во рамките на 60 минути пред хируршката 

инцизија, што претставува поспецифична временска рамка, споредено 

со поранешните препораки „при индукција на анестезијата“. За некои 

антимикробни агенси, како што се флуорокинолони и ванкомицин, кај кои 

администрацијата трае еден до два часа, таа би требало да започне во 

рамките на 120 минути пред хируршката инцизија. Во однос на 

селекцијата и дозирањето, значајни се информациите поврзани со 

дозирањето базирано врз телесната тежина кај згоените пациенти, како 

и за потребата од повторување на дозата/-ите при пролонгирани 
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процедури30,31,32,33,34. Згоеноста е поврзана со зголемен ризик за појава 

на ИОП. Фармакокинетиката на антимикробните агенси кај згоените 

пациенти може да биде нарушена, па кај овие пациенти е неопходно 

приспособување на дозата што се базира врз телесната тежина (кај 

пациентите со телесна тежина поголема од 20% над идеалната телесна 

тежина – ИТТ, дозната тежина – ДТ треба да се пресметува според 

формулата: ДТ = ИТТ + 0,4 (актуелна телесна тежина – ИТТ)). Освен тоа, 

кај сите пациенти кај кои времетраењето на процедурата е подолго од 

два полуживоти за лекот или постои ексцесивна загуба на крв, потребно 

е и интраоперативно редозирање со кое би се постигнале соодветни 

концентрации на антимикробниот агенс во серумот и во ткивата. За 

антимикробните агенси со краток полуживот (на пр., кај ампицилин 1-1,9 

часа, цефазолин 1,2-2,2 часа, цефуроксим 1-2 часа, цефотаксим 0,9-1,7 

часа, цефокситин 0,7-1,1 часа, па и клиндамицин 2-4 часа), кои се 

администрирани пред долги процедури, се препорачува редозирање во 

операционата сала во интервал/-и од околу два полуживоти за дадениот 

агенс кај пациентите со нормална бубрежна функција (на секои 2 часа за 

ампицилин 2 г за возрасни или 50 мг/кг за деца и цефокситин 2 г за 

возрасни или 40 мг/кг за деца; на 3 часа за цефотаксим 1 г за возрасни 

или 50 мг/кг за деца; на 4 часа за цефазолин 2 г за возрасни или 3 г за 

лицата со телесна тежина над 120 кг или 30 мг/кг за деца; односно, на 6 

часа за клиндамицин 900 мг за возрасни или 10 мг/кг за деца). 

Редозирање не е предвидено за цефтриаксон (2 г за возрасни или 50-75 

мг/кг кај деца, полуживот 5,4-10,9 часа), ванкомицин (15 мг/кг, полуживот 

4-8 часа), метронидазол (500 мг за возрасни или 15 мг/кг за деца, 

полуживот 6-8 часа), моксифлоксацин (400 мг за возрасни или 10 мг/кг за 

деца, полуживот 8-15 часа) или други флуорокинолони. Препораките за 

селекција на антимикробните агенси за специфични хируршки процедури 

и алтернативни агенси (на пр., за пациентите што се алергични на 

беталактамски антимикробни агенси) треба да се базираат врз 

податоците од локалните истражувања и мониторинг. Времетраењето на 

антимикробната профилакса треба да биде ограничено на еднократна 

доза или кус постоперативен курс на антимикробниот агенс не подолг од 

24 часа, при што се става посебно акцент на немањето потреба од 
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постоперативна антимикробна профилакса базирана врз присуството на 

дрен и интраваскуларни катетери. Наспроти фактот што и во 

современите упатства, прашањето за антимикробната профилакса кај 

пациентите со бубрежна (ренална) или црнодробна (хепатална) 

дисфункција не е посебно адресирано, кај лицата со еднократно 

администрирана преоперативна доза пред хируршката инцизија не е 

потребна нејзина модификација. Кај педијатриските пациенти, слично 

како кај возрасните, се изведуваат голем број процедури кај кои е 

неопходна антимикробна профилакса. Иако податоците за педијатриски-

специфична профилакса се многу оскудни, расположливите податоци се 

евалуирани и се изнесени во одредени делови од упатствата што се 

специфични за дадените процедури. Селекцијата на антимикробните 

профилактички агенси ја одразува истата како во упатствата за 

возрасните, при што антимикробни агенси како избор се 

цефалоспорините од прва и втора генерација, а за пациентите со 

документирана алергија на беталактами, ванкомицин35,36. Комбинациите 

на пеницилин со беталактамазен инхибитор со цефазолин или 

ванкомицин и гентамицин се исто така истражувани кај педијатриските 

пациенти, но бројот на пациенти вклучени во овие евалуации е 

мал36,37,38,39. Како и кај возрасните, има прилично малку научни докази 

што ја оправдуваат примената на ванкомицин, било сам или во 

комбинација со други антимикробни агенси, за рутинска периоперативна 

антимикробна профилакса во институциите што имаат висока 

преваленција на метицилин-резистентен стафилококус ауреус (МРСА). 

На ванкомицин би можело да се смета само кај децата за кои е докажано 

дека се колонизирани со МРСА, и во една ретроспективна историска 

кохортна студија е покажано намалување на инфекциите МРСА37. 

Мупироцин и неговата ефикасност се проучувани кај децата што се 

колонизирани со МРСА, но податоците што би ја оправдале неговата 

примена периоперативно се крајно лимитирани40,41,42,43,44,45,46. Меѓутоа, 

нема причина да се мисли дека импактот и ефектот кај децата би биле 

различни, па неговата примена би можела да се земе предвид. За 

воспоставување цврсти упатства по овие прашања, во наведените 

услови се неопходни дополнителни студии. Со други зборови, доколку во 
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специфичните поглавја не се нотира поинаку, сите препораки што се 

однесуваат на возрасните се идентични и за децата, освен за дозите. Во 

најголемиот број случаи, податоците за децата се лимитирани и тие се 

екстраполирани од податоците кај возрасните, па оттука, речиси сите 

препораки за децата се базираат врз експертски мислења. 

Флуорокинолоните не би требало да се користат рутински за хируршка 

профилакса кај педијатриските пациенти поради потенцијалната 

токсичност кај оваа популација. Истиот принцип за преоперативно 

дозирање во рамките на 60 минути пред инцизијата се применува и кај 

педијатриските пациенти36,37,38,39. Дополнителна интраоперативна доза 

може да биде потребна доколку времетраењето на процедурата е 

подолго од два полуживоти за антимикробниот агенс или доколку во 

текот на процедурата има ексцесивна загуба на крв35,37. Исто како и кај 

возрасните, обично е доволна само еднократна профилактичка доза. 

Доколку антимикробната профилакса продолжи постоперативно, 

нејзиното времетраење би требало да биде пократко од 24 часа, 

независно дали има поставено интраваскуларен катетер или 

дрен35,38,39,47,48. За најголемиот број антимикробни агенси постојат сосема 

доволно фармакокинетски студии за да се препорачаат педијатриски 

дозирања што обезбедуваат соодветна системска експозиција и, 

очекувано, ефикасност споредлива со демонстрираната кај возрасните. 

Со мали исклучоци (на пр., дозирање на аминогликозидите), 

педијатриските дозирања не би требало да ги надминат максималните 

препорачани дозирања кај возрасните. Генерално, доколку дозите се 

калкулираат во милиграми на килограм, кај децата со телесна тежина 

поголема од 40 кг, калкулираната доза ќе ја надмине максималната 

препорачана доза за возрасните, па во таков случај ќе се примени 

дозата за возрасни. Кај пациентите со поставени простетички импланти, 

кај кои е изведена инвазивна процедура, нема докази дека 

антимикробната профилакса ги превенира инфекциите на имплантите. 

Меѓутоа, во ажурираните упатства на Американската асоцијација за срце 

AHA (American Heart Association) се сугерира дека профилакса би 

можела да се примени за лимитиран супсет на пациенти за превенција 

на ендокардитис49.  
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За класификација на оперативните рани, денес, најчесто се 

користат критериумите на Центарот за контрола на болести: CDC 

National Healthcaresafety Network (NHSN) и на Infection Control Practices 

Advisory Committee (HICPAC)50,51,52, а за дефинирање на инфекциите на 

оперативното поле (ИОП), критериумите на NHSN53,54. Тие претставуваат 

основа за анализите во оваа докторска дисертација. Ваквите дефиниции 

ја олеснуваат евалуацијата на важноста за обезбедување и 

администрација на антимикробната профилакса и на потенцијалните 

консеквенции од инфекцијата, вклучително потребата за третман. Некои 

од критериумите покажуваат мали варијации во зависност од 

процедурата. Иако антимикробната профилакса има важна улога во 

намалувањето на стапките на ИОП, силен импакт врз нив (стапките на 

ИОП) имаат и други фактори55,53, особено придржувањето кон 

стратегиите за базична контрола на инфекциите56, искуството и 

техниките на хирургот, времетраењето на процедурата, болничката 

средина и операционата сала, проблемите поврзани со 

инструментализацијата, преопереативната подготовка (на пр., хируршко 

стругање (scrub), антисепса на кожата, соодветно отстранување на 

влакната и косата), периоперативниот менаџмент (контрола на 

температурата и гликемијата), како и основната медицинска состојба на 

пациентот). Факторите асоцирани со зголемен ризик за ИОП од страна 

на пациентот (Patient-related factors) се: возрасните екстреми, 

нутритивниот статус, згоеноста, дијабетесот, цигарите, коегзистентната 

оддалечена инфекција, нарушениот имунолошки одговор, 

кортикостероидната терапија, скорашната хируршка процедура, 

времетраењето на преоперативната хоспитализација и колонизација со 

микроорганизми. Антимикробната профилакса може да се оправда за 

која било процедура доколку кај пациентот постои основна медицинска 

состојба што е асоцирана со висок ризик за ИОП или доколку пациентот 

е имунокомпромитиран (на пр., малнутриција, неутропенија, прима 

имуносупресивна терапија). Антимикробната профилакса е оправдана за 

хируршките процедури што се асоцирани со висока стапка на инфекции 

(на пр., чисти-контаминирани или контаминирани процедури), но и за 

одредени чисти процедури при кои консеквенциите од инфекцијата би 
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можеле да бидат многу сериозни, дури и кога постои мала можност за 

појава на инфекции. Иако антимикробната профилакса не е индицирана 

за некои чисти хируршки процедури53, современите расположливи 

податоци сугерираат идентична редукција на релативниот ризик за ИОП 

кај чистите, како кај високоризичните процедури57. Одлуката за примена 

на профилаксата би требало да зависи од соодносот на цената на 

лекувањето и морбидитетот, асоцирани со инфекцијата со цената и 

морбидитетот што се асоцирани со примената на профилаксата. 

Антимикробната профилакса е оправдана за најголемиот број чисти-

контаминирани процедури. Примената на антимикробни агенси за 

нечисти процедури или веќе настанатата инфекција се класифицира како 

третман на веројатна инфекција, а не профилакса. Покрај специфичните 

фактори на ризик за ИОП од страна на пациентот (patient-specific) и 

процедурата (procedure-specific considerations), мора да се земат 

предвид и неколку фактори од страна на институцијата (institution-specific 

factors). Достапноста на антимикробните агенси во институцијата може 

да биде ограничена поради локалните правила за примена на 

антимикробниот агенс или поради немање одобрение за нивна примена 

од страна на регулаторните авторитети. Освен тоа, при селекцијата на 

антимикробните агенси треба да се имаат предвид и локалните 

карактеристики, колонизацијата и резистенцијата.  

 

Во идеални услови, примарни цели за користење антимикробни 

агенси за хируршка профилакса би требало да бидат: превенција на 

ИОП, превенција на морбидитетот и морталитетот поврзани со ИОП, 

редукција на времетраењето и на трошоците за здравствена заштита 

(ако се земат предвид трошоците асоцирани со третманот на ИОП, 

соодносот помеѓу цената и ефективноста на профилаксата станува 

евидентен)58,59, да не предизвикува несакани реакции и несакани 

консеквенции за микробната флора на пациентот или за болницата60. За 

остварување на ваквите цели, антимикробниот агенс би требало да биде 

активен против патогените микроорганизми за кои постои најголема 

веројатност за контаминација на хируршкото поле, да биде 
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администриран во соодветни дози и во време што овозможуваат 

соодветни концентрации во серумот и ткивата во периодот на 

потенцијалната контаминација, да биде безбеден и да се администрира 

во колку што е можно покус ефективен период, со што би се 

минимизирале несаканите ефекти, развојот на резистенција и 

трошоците53,61,62. При селекцијата на соодветен антимикробен агенс за 

секој одделен пациент, задолжително би требало да се земат предвид 

карактеристиките на дадениот агенс во идеални услови, компаративната 

ефикасност на антимикробниот агенс за дадената специфична хируршка 

процедура, безбедносниот профил, интеракциите со други лекови, 

контраиндикации и предупредувања, како и податоците на пациентот за 

алергиска диспозиција кон лекови. Главна стратешка насока при изборот 

на еден антимикробен агенс за превенција на ИОП треба да претставува 

определбата за избор на агенс со најтесен можен спектар на дејство што 

е активен против очекуваниот/-те агенс/-и и докажано ефикасен во 

превенцијата на ИОП, притоа водејќи сметка за локалните специфики во 

однос на застапеноста на различните етиолошки агенси на ИОП и 

нивниот профил на резистенција, како и вкупната стапка на ИОП за 

различни оперативни места и процедури локално. За најголемиот број 

процедури, лек на избор за профилакса претставува цефазолин 

(цефалоспорин од прва генерација) затоа што тој е најмногу и најшироко 

проучуван антимикробен агенс, со докажана ефикасност (посакувано 

времетраење на дејство, спектар на активност против микроорганизмите 

што често се регистрираат во хируршки услови, разумен безбедносен 

профил и ниска цена на чинење). Има многу малку докази што би 

сугерирале дека антимикробните агенси со широк спектар на дејство (на 

пр., агенси со широк спектар на антибактериска активност ин витро) 

резултираат со помала стапка на постоперативни ИОП, споредено со 

постарите антимикробни агенси со потесен спектар на активност. 

Меѓутоа, компаративните студии се лимитирани поради малиот број 

пациенти, при што детектирањето сигнификантни разлики помеѓу 

антимикробните агенси е многу тешко, па затоа, селекцијата на 

антимикробните агенси генерално се базира врз цената на чинење, 
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безбедносниот профил, леснотијата за администрирање, 

фармакокинетскиот профил и бактерицидната активност.  

Селектираниот антимикробен агенс би требало да биде активен 

против најчестите патогени микроорганизми на местото на оперативната 

интервенција. Најчести микроорганизми што предизвикуваат ИОП по 

чисти хируршки процедури се S. aureus и коагулаза-негативни 

стафилококи (на пр., Staphylococcus epidermidis), кои потекнуваат од 

кожната флора63. При чисти-контаминирани процедури, покрај 

кожната флора, чести микроорганизми се и некои грам-негативни бацили 

и ентерококи. Според тоа, селекцијата на профилактички антимикробни 

агенси во голема мера зависи и од типот на хируршките процедури. 

Застапеноста на етиолошките агенси асоцирани со ИОП во болниците во 

САД изминатите две децении се променила, при што процентот на ИОП 

предизвикани од грам-негативни бацили се намалил од 56,5% во 1986 

година на 33,8% во 2003 година64. Најчест етиолошки агенс во овој 

период беше S. aureus (22,5% од сите ИОП). Податоците од една друга 

студија во САД покажаа, исто така, дека процентот на ИОП предизвикани 

од S. aureus во периодот од 2006 до 2007 година се зголемил на 30%, 

при што дури 49,2% од сите изолати биле МРСА63. Во студијата на 

пациентите со повторна хоспитализација во болниците во САД помеѓу 

2003 и 2007 година со ИОП, потврдени со култура, процентот на 

инфекциите предизвикани со МРСА сигнификантно се зголемил од 

16,1% на 20,6% (p<0,0001)65. Инфекциите предизвикани од МРСА се 

асоцирани со повисока стапка на смртност, подолг престој во болница и 

повисоки болнички трошоци, споредено со другите инфекции. Токму 

затоа, и не само во случај кога станува збор за овој етиолошки агенс, при 

носењето одлука за избор на соодветен антимикробен агенс за хируршка 

профилакса, профилот на резистенција на микроорганизмите што 

предизвикуваат ИОП во одредени случаи со профилот на резистенција 

за специфични процедури треба да има приоритет во однос на наодите 

од општите/вкупни антибиограми во болницата. Со други зборови, 

приоритет треба да му се даде на профилот на резистенција што, меѓу 

другото, е специфичен за процедурата.  
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Кај пациентите со докажана колонизација со МРСА или при 

постоење висок ризик за колонизација со МРСА во отсуство на податоци 

од надзор (surveillance) (како, на пример, во случај на неодамнешна 

хоспитализација, лица што престојуваат во домови за згрижување, 

пациенти на дијализа), треба да се има предвид можноста за 

профилакса со ванкомицин55,66,67, додека, пак, во институциите со ИОП 

што се должат на вонболнички-асоциран МРСА, треба да се смета на 

антимикробните агенси со позната ин витро активност кон патогенот како 

алтернатива за ванкомицинот. Треба да се има предвид дека и покрај 

тоа што во услови кога ризикот за МРСА е висок, често се користи 

ванкомицин, тој е помалку ефикасен од цефазолинот (цефалоспорин од 

прва генерација) во превенција на ИОП предизвикани од соевите на 

стафилококус ауреус што се осетливи (сензитивни) на метицилин 

(МССА)68,69. Токму затоа, во некои институции со МССА и МРСА ИОП, 

ванкомицинот се користи во комбинација со цефазолин. При хируршките 

процедури кај кои постои поголема веројатност за појава на ИОП со 

други патогени микроорганизми освен стафилококи и стрептококи, треба 

да се смета на антимикробни агенси што се активни против тие 

микроорганизми. На пример, доколку податоците од надзорот покажат 

дека грам-негативните микроорганизми се предизвикувачи на ИОП за 

дадената процедура, секако дека би требало да се има предвид и 

можноста ванкомицин да се комбинира со друг антимикробен агенс 

(цефазолин – доколку пациентот не е алергичен на бета-

лактамази/пеницилин; односно аминогликозид, азтреонам или 

еднократна доза флуорокинолон, доколку пациентот е алергичен). 

Примената на ванкомицин за профилакса на МРСА не треба да 

претставува задолжителен (неопходен) суплемент за рутинските 

хируршки процедури за соодветни типови процедури. Секогаш кога се 

користи ванкомицин, тој треба да се користи како еднократна доза 

поради неговиот долг полуживот.  

Колонизација и резистенција. Во национална студија во САД е 

покажано дека назалната колонизација со S. aureus во општата 

популација се намалила од 32,4% во 2001/2002 година на 28,6% во 
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2003/2004 година (p<0,01), но дека, наспроти тоа, преваленцијата на 

колонизација со МРСА се зголемила од 0,8% на 1,5% (p<0,05) во истиот 

временски период70. Колонизацијата со МРСА била независно асоцирана 

со експозицијата во текот на здравствената грижа кај мажите, возраста 

над 60 години, дијабетесот и сиромаштијата кај жените. Освен тоа, 

децата можат да бидат колонизирани со S. aureus, но и со МРСА, а 

колонизацијата кај нив варира со возраста, при што децата под 5-

годишна возраст имаат највисоки стапки, слично како и лицата над 60-

годишна возраст71. Кај децата меѓу 5 и 14 години стапката се намалува, а 

потоа постепено расте до ниво што се регистрира кај адултната 

популација. Во една голема кохортна студија, кај децата е покажано дека 

28,1% биле колонизирани со S. aureus во периодот помеѓу 2004 и 2006 

година72. Во периодот помеѓу 2007 и 2009 година, 23,3% деца биле 

колонизирани со S. aureus, но процентот на децата колонизирани со 

МРСА се зголемил од 8,% во 2004 година до 15,1% во 2009 година.  

Хируршката антимикробна профилакса може да ја промени 

бактериската флора не само на пациентот, туку и во институцијата, што 

генерално резултира со менување на стапката на колонизација и пораст 

на бактериската резистенција73,74,75,76,77,78. Освен тоа, хируршката 

профилакса може да резултира и со ризик, односно со создавање 

склоност (предиспозиција) на пациентот за појава на Clostridium difficile-

асоциран колит76. Фактори на ризик за настанување на C. difficile-

асоциран колит се подолготрајна профилакса или терапија и примена на 

повеќе различни антимикробни агенси79. Со лимитирањето на 

времетраењето на антимикробната профилакса на еднократна 

периоперативна доза може да се намали ризикот за појава на болест 

предизвикана од C. difficile. На прашањето каква антимикробна хируршка 

профилакса треба да се примени кај пациентите за кои е познато 

(докажано) дека се колонизирани или неодамна инфицирани со 

мултирезистентни патогени микроорганизми, не може да се одговори 

лесно или на начин што униформно би се применил во сите можни 

сценарија кај пациентите. Дали профилаксата би се проширила со 

опфатот на овие патогени зависи од повеќе фактори, вклучително од 
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карактеристиките на микроорганизмот, неговиот профил на 

антимикробна сензитивност од страна на домаќинот, од процедурата 

што треба да се спроведе, како и од близината на веројатниот резервоар 

на патогените до местото за инцизија и оперативна интервенција. 

Доколку нема доказ за претходна инфекција или колонизација со 

резистентен грам-негативен микроорганизам, при хируршката 

антимикробна профилакса би било логично да се примени антимикробен 

агенс што е активен против МРСА за секој пациент за кој е потврдено 

дека е колонизиран со грам-позитивен патоген кај кој би се извршила 

инцизија на кожата; специфична профилакса за резистентни грам-

негативни патогени кај пациентите со претходна инфекција или 

колонизација со такви патогени не е неопходна при чисти кутани 

процедури. Со други зборови, секој пациент би требало да биде 

третиран индивидуално, од случај до случај, земајќи предвид 

многубројни, односно повеќе различни околности. Пациентите што во 

тераписки цели примаат антимикробни агенси за некоја друга 

оддалечена инфекција пред хируршката интервенција, пред операцијата 

би требало исто така да примат антимикробна профилакса за да се 

осигурат соодветни концентрации на антимикробниот агенс што е 

активен против очекуваниот патоген во серумот и ткивата за 

времетраењето на интервенцијата. Доколку антимикробниот агенс 

користен тераписки е соодветен за хируршката профилакса, доволна е 

администрација на само една дополнителна доза во рамките на 60 мин. 

пред хируршката инцизија. Во спротивен случај, би требало да се 

примени антимикробна профилакса што се препорачува за планираната 

процедура. Кај пациентите со поставен дрен, треба да се земе предвид и 

примената на профилактички антимикробни агенси што се активни 

против патогените потврдени во нив пред процедурата, и покрај тоа што 

терапискиот третман за патогенот во самиот дрен вообичаено не е 

индициран. Кај пациентите со хронична бубрежна инсуфициенција што 

примаат ванкомицин, генерално, треба да се смета примарно на една 

преоперативна доза цефазолин, наместо дополнителна доза 

ванкомицин, особено доколку при дадената хируршка процедура се 

очекуваат (има поголема веројатност за) грам-негативни патогени. Во 
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случаите кога пациентот има инфекција на некое оддалечено место, во 

најголем број случаи елективните хируршки интервенции би требало да 

се одложат. 

Алергија на бета-лактамски антимикробни агенси. При 

изборот на антимикробни агенси за хируршка профилакса, мора да се 

земе предвид алергиската диспозиција кон бета-лактамски агенси. Бета-

лактамските антимикробни агенси, вклучително цефалоспорините, се 

камен-темелник на хируршката антимикробна профилакса, но тие се 

истовремено и најчесто поврзани со појавата на алергиски реакции. Со 

оглед на тоа што доминантни етиолошки агенси (причинители) на ИОП 

по чисти хируршки процедури се грам-позитивните, кај лицата со 

животозагрозувачки алергиски реакции на бета-лактамските 

антимикробни агенси би било оправдано вклучувањето ванкомицин. И 

покрај тоа што вистинските Тип-1 (имуноглобулин-Е посредувани) 

вкрстени алергиски реакции помеѓу пеницилините, цефалоспорините и 

карбапенемите не се чести, цефалоспорините и карбапенемите не би 

требало да се користат за хируршка профилакса кај пациентите со 

документирана или очекувана ИгЕ-посредувана алергиска реакција на 

пеницилин. Конфузијата околу дефинирањето што претставува 

вистинска алергија меѓу пациентите и медицинскиот персонал често 

резултира со препорачување алтернативна антимикробна терапија со 

ризик за отсуство на ефикасност, зголемени трошоци и несакани 

реакции80,81. Анафилактичката реакција кон антимикробните агенси од 

типот 1 обично се појавува 30-60 минути по администрацијата. 

Цефалоспорините и карбапенемите можат безбедно да се користат кај 

пациентите со алергиски реакции на пеницилин што не се ИгЕ-

посредувани (на пр., анафилакса, уртикарија, бронхоспазам) или 

ексфолијативен дерматитис (Stevens-Johnson синдром, токсична 

епидермална некролиза), животозагрозувачки хиперсензитивни реакции 

што би можеле да бидат предизвикани од бета-лактамските 

антимикробни агенси и други медикаменти82,83. Пред селекцијата на 

антимикробните агенси за профилакса, пациентите треба да бидат 
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внимателно испрашани за историјата на алергијата, со основна цел ‒ 

утврдување дали станува збор за вистинска алергија.  

Администрација на лекот. Преферентниот начин на 

администрација зависи од типот на хируршката процедура, но за 

најголемиот број процедури, интравенозната администрација е идеална 

затоа што со неа се постигнува брза, сигурна и предвидлива 

концентрација во серумот и во ткивата.  

Време на администрација на иницијалната доза. 

Антимикробната профилакса може да биде успешна само доколку 

антимикробниот агенс се испорача на местото на операцијата пред да 

настане контаминација. Според тоа, антимикробниот агенс треба да се 

администрира во временскиот период што би овозможил постигнување 

серумски и ткивни концентрации повисоки од минималните инхибиторни 

концентрации (МИЦ) за очекуваните микроорганизми асоцирани со 

дадената процедура, во моментот на инцизијата и во текот на целото 

времетраење на процедурата66,84. Уште во 1985 година е покажано дека 

повисоки серумски и ткивни концентрации на цефалоспорините во 

моментот на хируршката инцизија и на крајот на процедурата се 

постигнуваат кога лекот се администрира интравенозно во моментот на 

индукција на анестезијата, споредено со неговото администрирање во 

операционата сала85. Просечниот временски интервал помеѓу 

антимикробната администрација и инцизијата изнесувал 17-22 минути85. 

Со проспективна евалуација на 1.708 оперирани пациенти што примиле 

антимикробна профилакса, покажано е дека предоперативната 

администрација на антимикробните агенси во рамките на 2 часа пред 

хируршката инцизија го намалува ризикот за појава на ИОП на 0,59%, 

споредено со 3,8% по рана администрација (2-24 часа пред хируршката 

инцизија) и 3,3% при постоперативна администрација (кое било време по 

инцизијата)86. Во студија на 2.048 пациенти со извршен коронарен бајпас 

или хируршка замена на валвули што примале профилакса со 

ванкомицин, стапката на ИОП била најниска кај пациентите кај кои 

инфузијата започнала 16-60 минути пред хируршката инцизија87. Овој 

временски интервал (16-60 мин. пред инцизијата) бил компариран со 
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други четири, при што стапката на ИОП била сигнификантно пониска, 

споредено со тие кога инфузијата започнала 0-15 мин. пред хируршката 

инцизија (p<0,01) и 121-180 мин. пред инцизијата (p=0,037). Ризикот за 

инфекција бил поголем кај пациентите што примиле инфузија 61-120 

мин. пред инцизијата (OR, 2,3; 95% CI, 0,98-5,61), како и кај пациентите 

кај кои инфузиите започнале повеќе од 180 мин. пред хируршката 

инцизија (OR, 2,1; 95% CI, 0,82-5,62)87. Времето на започнувањето на 

антимикробната профилакса, нејзиното времетраење и 

интраоперативното редозирање на антимикробната профилакса и 

ризикот за ИОП се евалуирани на 4.472 пациенти кај кои била извршена 

кардиохируршка интервенција, хистеректомија или артропластика на 

колк или на колено88. Најголемиот број пациенти (90%) примиле 

антимикробна профилакса според упатството SCIP66. Пациентите биле 

поделени во четири групи за анализа. Група 1 (n=1.844) примиле 

цефалоспорин (или друг антимикробен агенс со кратко инфузионо 

време) администриран во рамките на 30 мин. пред инцизијата, или 

ванкомицин или флуорокинолон во рамките на еден час пред инцизијата. 

Група 2 (n=1.796) примиле цефалоспорин 31-60 мин. пред инцизијата, 

или ванкомицин 61-120 мин. пред инцизијата. Група 3 (n=644) примиле 

антимикробен агенс порано од препорачаното, и група 4 (n=188) примиле 

иницијална антимикробна доза по инцизијата. Ризикот за инфекција бил 

најмал во групата 1 (2,1%), потоа во групата 2 (2,4%) и групата 3 (2,8%). 

Ризикот за инфекција бил најголем во групата 4 (5,3%, p=0,02, споредено 

со група 1). Кога цефалоспорините и другите антимикробни агенси со 

кратки инфузиони времиња беа анализирани одделно (n=3.656), 

стапката на инфекции со антимикробните агенси администрирани во 

рамките на 30 мин. пред инцизијата била 1,6%, споредено со 2,4% кога 

антимикробните агенси биле администрирани 31-60 мин. пред 

инцизијата (p=0,13). Во друга мултицентрична студија на 1.922 пациенти 

со извршена тотална артропластика на колк, најниска стапка на ИОП е 

регистрирана кај пациентите што примиле антимикробен агенс во 

рамките на 30 мин. пред инцизијата89. Највисок ризик за инфекција е 

регистриран кај пациентите што примиле профилакса по инцизијата. Се 

чини интуитивно правилно дека целата доза на антимикробниот агенс би 
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требало да се администрира пред надувување на есмархот (турникет) 

или пред иницирањето (отпочнување) на каква било процедура што го 

намалува (рестрикција) крвниот проток до местото на хируршката 

интервенција; меѓутоа, во студија на тотална артропластика на колено е 

компариран цефуроксим администриран 10-30 мин. пред надувување на 

есмархот (турникет) со цефуроксим даден 10 мин. пред издувувањето на 

есмархот (турниукет), при што не е најдена сигнификантна разлика во 

стапките на ИОП помеѓу двете90. Генерално, се препорачува 

администрирањето на првата доза антимикробен агенс да започне во 

рамките на 60 мин. пред хируршката инцизија66,88,91. Администрацијата 

на ванкомицин и на флуорокинолоните треба да започне во рамките на 

120 мин. пред хируршката инцизија поради пролонгираните инфузиони 

времиња што се потребни за тие лекови. Со оглед на тоа што овие 

лекови имаат долги полуживоти, ваквата рана администрација не би 

требало да ги компромитира серумските концентрации на овие агенси 

при најголемиот број хируршки процедури. Иако поновите податоци 

сумирани погоре сугерираат понизок ризик за инфекции со 

антимикробните агенси администрирани со започнување во рамките на 

30 мин. пред хируршката инцизија, овие податоци не се доволно робусни 

за носење препорака за стеснување на оптималниот прозорец да 

започне инфузијата 1-30 мин. пред хируршката инцизија. Меѓутоа, овие 

податоци укажуваат на тоа дека антимикробните агенси можат да се 

администрираат и многу блиску до времето на инцизијата. Наспроти 

укажувањата во неколку студии дека ризикот за инфекции се зголемува 

во случаите кога антимикробните агенси се администрирани премногу 

блиску до времето (моментот) на инцизијата87,90,91, презентираните 

податоци не се доволно убедливи. Всушност, сите овие трудови 

укажуваат на тоа дека стапката на ИОП се зголемува доколку 

антимикробниот агенс е администриран порано од 60 мин. пред 

инцизијата. Во една студија е најдено дека стапката на инфекции кај 

пациентите на кои им е администриран антимикробен агенс во рамките 

на 15 мин. пред инцизијата е помала отколку кога антимикробениот агенс 

е даден 15-30 мин. пред инцизијата91. Во друга студија на мал број 

пациенти се потврдува високата стапка на инфекции при инфузиите 
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администрирани во рамките на 15 мин. пред инцизијата, но 

недостасуваат нумерички податоци и p-вредностите92, додека, пак, во 

трета, само 15 од 2.000 пациенти примиле антимикробна профилакса во 

рамките од 15 мин. пред инцизијата87. Наспроти сето ова, во постари 

студии е најдено дека администрирањето на антимикробната 

профилакса во рамките на 20 мин. пред инцизијата, па дури и уште 

поблиску (до 7 мин.) пред инцизијата, резултира со тераписки 

концентрации во ткивата во моментот на инцизијата66,84,85,88,91,92. 

Дозирање. При селекција на дозата мора да се земе предвид дека 

за постигнување соодветни концентрации на антимикробниот агенс во 

серумот и ткивата за профилакса на ИОП, мора да се води сметка за 

специфичните фармакокинетски и фармакодинамски својства на 

антимикробните агенси, како и за голем број фактори од страна на 

пациентот. Во една од најраните (првите, најстарите) контролирани 

студии за антимикробна профилакса во кардиохирургијата е најдена 

пониска стапка на инфекции кај пациентите со детектабилни 

концентрации на лекот на крајот од хируршката интервенција, споредено 

со пациентите кај кои лекот бил недетектабилен93. Ова претставува уште 

еден од фундаментите во периоперативната антимикробна профилакса 

во хирургијата. Во друга студија е покажано дека повисоки концентрации 

на антимикробниот агенс во атријалното ткиво во моментот на 

започнувањето операција на отворено срце се асоцирани со помал број 

инфекции, споредено со пониските концентрации на антимикробниот 

агенс94. Генерално, од сето погоре наведено, може да се заклучи дека 

профилактичкиот антимикробен агенс треба да се администрира на 

начин со кој ќе се постигнат соодветни концентрации на лекот во серумот 

и ткивата во временски интервал во кој хируршкото оперативно 

поле/место е отворено.  

Дозирање базирано врз телесната тежина. Дозирањето на 

најголемиот број антимикробни агенси кај децата се базира врз 

телесната тежина, додека, пак, дозирањето на многу антимикробни 

агенси кај адултната популација не се базира врз телесната тежина, 

затоа што тие се безбедни, ефикасни и лесни за примена во стандардни 
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дози за најголемиот број пациенти од адултната популација. Со ваквите 

стандардизирани дози се елиминира потребата за калкулирања и се 

намалува ризикот за грешки при лекувањето. Меѓутоа, кај згоените 

пациенти, особено кај морбидно згоените, серумските и ткивните 

концентрации на антимикробниот агенс можат да се разликуваат од тие 

кај пациентите со нормална телесна тежина поради фармакокинетски 

алтерации што зависат од липофилноста на лекот и од други фактори95. 

За оптимален пристап во дозирањето на антимикробните агенси кај 

згоени пациенти, податоците се многу лимитирани96,97. Доколку кај згоени 

пациенти се примени дозирање базирано врз телесната тежина, не е 

утврдено дали идеалната телесна тежина или тоталната (т.е. актуелна) 

телесна тежина би требало да се применуваат. Теоретски, примената на 

идеалната телесна тежина како база за дозирање липофилен лек (на пр., 

ванкомицин) би можела да резултира со суптераписки концентрации во 

серумот и во ткивата, додека, пак, примената на актуелната телесна 

тежина како база за дозирање хидрофилен лек (на пр., аминогликозиди) 

би можела да резултира со ексцесивни (преголеми) концентрации на 

лекот во серумот и во ткивата. Педијатриските пациенти со телесна 

тежина поголема од 40 кг би требало да примаат дози базирани врз 

телесната тежина, доколку дозата или дневната доза не ја надминува 

препорачаната доза за адултната популација. Конклузивна препорака за 

дозирањето на антимикробната профилакса базирано врз телесната 

тежина не може да се донесе од едноставна причина што во 

публикуваната литература нема податоци што би демонстрирале 

клинички релевантно намалување на стапката на ИОП со примена на 

такви стратегии на дозирање наместо стандардните дозирања. Сепак, во 

мала, нерандомизирана студија во две фази кај морбидно згоени 

пациенти кај кои е извршена гастропластика и адулти со нормална 

телесна тежина кај кои е извршена горноабдоминална хируршка 

интервенција, покажано е дека крвните и ткивните концентрации на 

цефазолин по администрирањето на 1 г преоперативна доза биле 

конзистентно пониски кај морбидно згоени пациенти, споредено со 

пациентите со нормална телесна тежина95. Концентрациите кај морбидно 

згоени пациенти исто така биле пониски од MIC-и, потребни за 
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профилакса против грам-позитивните коки и грам-негативните бацили. 

Во втората фаза од студијата, соодветни концентрации на цефазолин во 

крвта и ткивата биле постигнати кај морбидно згоени пациенти што 

примиле преоперативна доза цефазолин од 2 г, и стапката на ИОП била 

сигнификантно пониска кај овие пациенти, споредено со морбидно 

згоени пациенти што примиле доза од 1 г во текот на првата фаза од 

студијата. Иако оптималната доза цефазолин кај згоени пациенти сè 

уште не е утврдена, во неколку фармакокинетски студии се анализирани 

концентрациите на цефазолин во серумот и во ткивата во текот на 

хируршки процедури30,98. Двете мали фармакокинетски студии покажале 

дека администрирањето на 1 г или 2 г дози цефазолин не се доволни за 

постигнување серумски и ткивни концентрации поголеми од MIC за 

најголемиот број чести патогени микроорганизми. Во мала, 

едноцентрична студија, 38 адултни пациенти кај кои е извршена 

гастрична бајпас хируршка интервенција Roux-en-Y беа класифицирани 

во три групи според индексот на телесната маса (body mass index = 

BMI)30. На сите пациенти им бил даден цефазолин 2 г интравенозно 30-

60 мин. пред инцизијата, а потоа и втора доза 2 г интравенозно по три 

часа. Средните серумски концентрации на лекот пред втората доза 

цефазолин биле пониски од прагот (граничната вредност) за 

резистенција кај сите три групи. Серумските концентрации биле пониски 

кај пациентите со висок BMI отколку кај пациентите со понизок BMI. 

Ткивните концентрации на лекот биле пониски од таргетираната 

концентрација од 8 µg/mL во сите мерени времиња, освен во моментот 

(времето) на затворањето на кожата кај пациентите со најниски BMI-и. 

Овие резултати сугерираат дека 1 г доза цефазолин е недоволна за 

згоени пациенти кај кои се изведува гастрична бајпас хируршка 

интервенција. Со удвојување (дуплирање) на нормалната доза 

цефалоспорини или со помало приспособување базирано врз ренална 

дисфункција можат да се постигнат концентрации кај згоени пациенти, 

слични со тие што се постигнуваат со стандардни дози кај пациентите со 

нормална телесна тежина97. Ако се земат предвид ниската цена на 

чинење на цефазолинот, како и неговата ефикасност и поволниот 

безбедносен профил, кај пациентите со телесна тежина над 80 кг лесно 
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може да се определи дозата од 2 грама, односно 3 грама за тие чија 

телесна тежина изнесува над 120 кг66. За симплификација, некои 

здравствени институции ја стандардизираат дозата на цефазолин на 2 г 

за сите пациенти што ѝ припаѓаат на адултната популација. Згоеноста 

претставува фактор на ризик за појава на ИОП, па оттука, кај ваквите 

пациенти е неопходно оптимално дозирање на антимикробната 

профилакса99. Наспроти тоа што BMI>30 kg/m2 се користи често за 

дефинирање на згоеноста, процентот на телесните масти (>25% кај 

мажите и >31% кај жените) претставува подобар предвесник за ризикот 

за ИОП, затоа што BMI не го рефлектира телесниот состав. Во понова 

проспективна кохортна студија на 590 пациенти со извршена елективна 

хируршка интервенција, не е најдена сигнификантна разлика во стапките 

на ИОП помеѓу незгоени и згоени пациенти во услови кога за 

дефинирање на згоеноста е користен BMI (12,3%, наспроти 11,6%)100. 

Меѓутоа, кога како основа за идентификација на згоеноста е применет 

процентот (>25% кај мажите и >31% кај жените) на телесните масти 

(детерминиран со анализа на биоелектричната импенданца), згоените 

пациенти имале петкратно повисок ризик за појава на ИОП од незгоените 

(OR, 5,3; 95% CI, 1,2-23,1; p=0,03). Ваквиот наод укажува на тоа дека 

процентот на телесните масти е посензитивен и попрецизен индикатор 

или маркер за ризикот за појава на ИОП од BMI. 

Редозирање. Интраоперативното редозирање е неопходно 

потребно за постигнување соодветни серумски и ткивни концентрации на 

антимикробниот агенс доколку времетраењето на процедурата е подолго 

од два полуживоти на антимикробниот агенс или постои голема загуба 

на крв (на пр., >1.500 мл)33,66,88,101,102,103,104,105,106. Интервалот за 

редозирање би требало да се мери од моментот на администрацијата на 

преоперативната доза, а не од моментот на започнувањето на 

процедурата. Освен тоа, редозирање може да биде потребно и во 

случаите кога се присутни одредени фактори што го скратуваат 

полуживотот на антимикробниот агенс (на пр., екстензивни изгореници). 

Редозирање не е потребно кај пациентите кај кои полуживотот на 



42 
 

антимикробниот агенс е пролонгиран (на пр., пациенти со ренална 

инсуфициенција).  

Времетраење на профилаксата. Не е познато колку изнесува 

најкусото ефикасно времетраење на антимикробната профилакса за 

превенција на појавата на ИОП; меѓутоа, во повеќе студии се укажува на 

тоа дека постоперативната администрација на антимикробните агенси за 

најголемиот број процедури не е неопходна106,107,66,108,109,110. За 

најголемиот број процедури, времетраењето на антимикробната 

профилакса би требало да биде пократко од 24 часа. Дури и за 

кардиоторакалните процедури за кои е прифатено времетраењето на 

профилаксата до 48 часа е без докази со кои би се поткрепила ваквата 

практика, и таа останува поле на контроверзии. Во мета-анализата на 

студии во кои се компарирани цефалоспорини од прва генерација и 

антистафилококни антимикробни агенси (на пр., пеницилини) со 

цефалоспорините од втора генерација кај пациенти со извршена 

кардиоторакална хируршка процедура е најдена редукција (намалување) 

на стапката на ИОП со цефалоспорините од втора генерација, но без 

бенефит од пролонгирањето на хируршката профилакса над 48 часа111. 

Извештаите објавени во 1980112, 1993113, 1997114 и 2000115 година со 

вклучени седум студии во кои се компарира еднократна профилактичка 

доза или само профилакса во текот на операцијата со нејзино 

времетраење од 1-4 дена не покажале некаква редукција на 

застапеноста на ИОП со подолгото времетраење на профилаксата. Во 

понова опсервациона четиригодишна кохортна студија на 2.641 пациенти 

кај кои е извршена коронарна артериска бајпас графт хируршка 

интервенција, пролонгираната примена на антимикробната профилакса 

(>48 часа) наспроти пократкото времетраење на профилаксата (<48 

часа) не резултирала со редукција (намалување) на ризикот за појава на 

ИОП (OR, 1,2; 95% CI, 0,8-1,6)116. Уште полошо, споредено со 

краткотрајната, пролонгираната профилакса била асоцирана со појава 

на антимикробна резистенција (цефалоспорин-резистентни 

Enterobacteriaceae и VRE) (OR, 1,6; 95% CI, 1,1-2,6). Исто така, не 

постојат ни научни докази со кои би се поддржала (оправдала) 
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континуираната антимикробна профилакса до отстранувањето на 

дреновите и интраваскуларните катетери35,47,48,66,117,118,119.  

 

Неврохируршки процедури 

 

Нозокомијални инфекции на централниот нервен систем (ЦНС) не 

се јавуваат често, но имаат потенцијално сериозни последици и 

неповолен исход, вклучително фатален120. Неврохируршките процедури 

претставуваат еден од најзначајните и најчести фактори на ризик за 

појава на ваквите инфекции. Според класификацискиот систем во 

неврохирургијата, верификуван од Наротам и соработниците121, 

хируршките процедури можат да се поделат во пет категории: чисти, 

чисти со имплантирано страно тело, чисти-контаминирани, 

контаминирани и нечисти. Ризик-фактор за постоперативни инфекции по 

неврохируршките процедури претставуваат и ASA-класификацијата од 

≥2122, постоперативен мониторинг на интракранијалниот притисок122,123 

или вентрикуларен дрен120,122 во текот на пет или повеќе денови, 

ликвореја123,124,125, времетраење на хируршката процедура подолго од 

два до четири часа124,13,126,127, дијабетес127, поставување импланти120, 

повторувана или дополнителна неврохируршка процедура122,125,13,126, 

истовремена (оддалечена, инцизиона или шант) или претходна шант 

инфекција120,123,128,129, како и емергентните процедури13,128.  

Во најголемиот број публикувани клинички студии, ИОП се 

примарно асоцирани со грам-позитивните бактерии, S. aureus и 

коагулаза-негативни стафилококи106,53,121,122,123,124,125,13,126,127,128,130,131,132, 

133,134,135,136,137. Во неколку кохортни студии, кај пациентите со извршени 

голем број различни неврохируршки процедури се наведува висока 

стапка (дури до 75-80% од изолатите) на MRSA124,125,13,126,131,132,133,134,135 и 

коагулаза-негативни стафилококи123,124,126,132. Други кожни 

микроорганизми, како што е P. acnes, можат да се регистрираат по 

поставувањето ликворни шантови, краниотомии и други 

процедури120,138,139. Грам-негативни бактерии, исто така, можат да се 
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изолираат како единствен етиолошки агенс при постоперативните 

неврохируршки ИОП во околу 5-8% од случаите и тие се изолирани и при 

полимикробни инфекции121,122,123,125,13,126,127,128,130,131,132,133,135,136.  

Ефикасност. Чисти процедури. Антимикробна профилакса се 

препорачува кај возрасните и кај децата при краниотомиите и 

спиналните процедури107,140. Во една мета-анализа141 со вклучени шест 

студии се регистрира намалување на менингитисите кај пациентите со 

извршена краниотомија кај лицата што примале антимикробна 

профилакса (1,1%) наспроти лицата без профилакса (2,7%) (p=0,03). Во 

две кохортни студии124,126 кај пациенти со извршена краниотомија во иста 

институција е најдено дека антимикробната профилакса со клоксацилин 

или амоксицилин-клавуланат, клиндамицин кај пациентите алергични на 

беталактами, како и други антимикробни агенси (не е детализирано) 

имале сигнификантно пониска стапка на инфекции (5,8%) од лицата без 

профилакса (9,7%) (p˂0,0001)126. Сигнификантно пониска стапка на 

постоперативни инфекции (од 4,6%) се регистрира кај пациентите со 

низок ризик (чиста краниотомија, без имплант) со спроведена 

антимикробна профилакса, споредено со пациентите без профилакса 

(4,6%, наспроти 10%, p<0,0001). Сигнификантно пониски стапки на 

инфекции на скалпот, остеитис на коскениот флеп и апсцеси или 

емпиеми се регистрираат со антимикробната профилакса, споредено со 

оние без профилакса. Антимикробната профилакса не резултира со 

статистички значителни разлики единствено по однос на појавата на 

постоперативни менингитиси124,126 и стапките на инфекции кај пациентите 

со висок ризик (пациенти со извршена ургентна, а не елективна 

процедура, чисти-контаминирани и нечисти процедури или реоперации 

или при оперативни процедури подолги од четири часа)126.  

Проспективните студии со вклучени голем број испитаници, исто 

така, демонстрираат пониски стапки на неврохируршки постоперативни 

инфекции со примена на антимикробна профилакса142,143,144,145. Една 

таква студија на пациенти со извршени краниотомии, спинални или шант 

процедури е прекината предвреме поради ексцесивниот број ИОП во 

плацебо-групата9.  
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Избор на антимикробниот агенс. Во објавените студии со чисти 

неврохируршки процедури, антимикробната профилакса била 

спроведувана со клиндамицин124,126,141, ванкомицин13,141, цефотиам141, 

пиперацилин141, клоксацилин124,126,141, оксацилин13,141, цефуроксим130, 

цефотаксим131, цефтриаксон, сулфаметоксазол-триметоприм131, 

цефазолин13,127, пеницилин Г13, и амоксицилин-клавуланат124,13,126. Во 

мета-анализата не е најдена статистички сигнификантна разлика во 

стапките на постоперативни менингитиси по извршена краниотомија со 

користењето различни антимикробни режими (режим со еднократна доза 

од клиндамицин, ванкомицин или цефотиам; три дози пиперацилин; 

четири дози клоксацилин; и шест дози оксацилин)141.  

Во рандомизирана мултицентрична студија, кај 613 возрасни 

пациенти со извршени елективни краниотомии, шант или стереотактички 

процедури не е најдена статистички сигнификантна разлика со 

еднократна доза од цефотаксим и триметоприм-сулфаметоксазол во 

појавата на постоперативни апсцеси, ИОП, и шант-инфекции131.  

Времетраење. Во најголемиот број студии беа администрирани 

еднократни дози од антимикробни агенси, па генерално, за пациентите 

со неврохируршка оперативна интервенција се препорачува еднократна 

антимикробна профилакса во рамките на 60 минути пред хируршката 

инцизија106,107,124,126,130,131,141,180.  

 

Ефикасност при ликворните шант-процедури. Антимикробна 

профилакса се препорачува кај возрасните пациенти со ликворен 

шант107. Профилаксата кај пациентите со извршена вентрикулостома или 

интравентрикуларна профилакса за време на поставување 

вентрикулоперитонеален шант ги намалува инфекциите, но останува 

контроверзна поради лимитираните докази106,107. Со оглед на тоа што 

инфекциите на централниот нервен систем по шант-процедурите 

резултираат со значителен морталитет и морбидитет, особено кај 

децата, можната улога на профилактичките антимикробни агенси кај 

таквите процедури е проучувана во голем број мали, рандомизирани 
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контролирани студии146,147,148,149,150,151,152,153. Утврдено е дека при 

поставувањето шант, особено важна улога во намалувањето на стапките 

на инфекции имаат крајно критичниот пристап во спроведувањето на 

хируршките и асептичните техники, како и краткото времетраење на 

процедурата. Наспроти фактот што бројот на пациентите анализирани во 

различните студии е мал, две мета-анализи на овие податоци 

демонстрирале дека примената на антимикробната профилакса при 

ликворните шант-процедури го намалува ризикот за инфекции за околу 

50%154,155.  

Интратекалното поставување пумпа вклучува имплантација на 

траен интратекален катетер со цел да овозможи внесување 

медикаменти. Инфекции на централниот нервен систем можат да 

настанат по ваквите процедури, кои се изведуваат кај децата, но и кај 

возрасните. Во неколку ретроспективни студии, по поставувањето 

интратекална баклофен пумпа, се регистрира стапка на инфекции од 4,5-

9%156,157,158. Објавени се прилично мал број студии што се однесуваат на 

профилаксата при интратекалните процедури со пумпа, но се сугерира 

менаџмент сличен како при профилаксата за ликворните шант-

процедури159.  

Не постои консензус за примена на антимикробна профилакса кај 

пациентите со екстравентрикуларен дрен (ЕВД) и монитори на 

интракранијалниот притисок119. Според интернационалното 

истражување, повеќето неврохирурзи користат или препорачуваат 

примена на антимикробна профилакса при ЕВД (73,5%) и други уреди за 

мониторинг (59%), споредено со 46-59% од специјалистите по ургентна 

медицина или 35% од специјалистите инфектолози. Повеќето 

специјалисти не препорачуваат употреба на антибиотик-импрегнирани 

ЕВД катетери.  

Во две рандомизирани контролирани студии во кои се компарирани 

антимикробни-импрегнирани со стандардни, неимпрегнирани шантови 

комбинирани со антимикробна профилакса со интравенозен 

цефалоспорин, најдено е намалување на стапката на шант-инфекции132 

и сигнификантно намалување на инфекциите на централниот нервен 
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систем со антимикробно-импрегнираните шантови128. Во овој момент, не 

се препорачува рутинска примена на антимикробно-импрегнирани 

шантови, туку потребни се дополнителни добро дизајнирани студии за 

утврдување на нивното место во терапијата107,160.  

При ликворните шант-процедури, за ниту еден антимикробен агенс 

не е докажана поголема ефикасност во однос на 

другите129,131,134,135,136,137,161. Недостасуваат податоци за можна 

поврзаност помеѓу антимикробните агенси со пенетрација во 

централниот нервен систем и превенција на инфекциите при ликворните 

шант-процедури.  

Повеќето студии поддржуваат примена на профилактички режим со 

еднократна доза или режим со времетраење од 24-48 часа 

постоперативно106,107,53,140,123,129,132,133,134,135,161. Недостасуваат податоци 

за продолжување на ЕВД со или без антимикробна профилакса. На 

прашањето каков е нивниот став за времетраењето на антимикробната 

профилакса при ЕВД, специјалистите од различни области (специјалисти 

неврохирурзи, специјалисти за неврокритична нега и специјалисти по 

ургентна медицина) одговориле речиси идентично, при што 28-31% 

користат или препорачуваат само перипроцедурална примена на 

антимикробната профилакса, 4-10% профилакса во текот на 24 часа, 2-

4% во текот на првите три дена, 43-64% за цело време додека уредот е 

поставен и 0-14% друго162. Специјалистите инфектолози ваквите режими 

(по ист редослед) ги препорачуваат во 62%, 19%, 4%, 12% и 4%.  

Во една ретроспективна кохортна студија на 308 пациенти со 

поставен ЕВД во текот на три или повеќе денови, компарирана е 

примената на антимикробната профилакса во текот на целото 

времетраење на ЕВД со профилаксата со три дози интравенозно 

цефуроксим од 1,5 г администриран на 8 часа или уште помалку 

перипроцедурално (тајмингот не е јасно дефиниран во трудот) (n=99)163, 

при што е најдено дека стапката на бактериски вентрикулитиси изнесува 

3,9%, и тоа кај 8 пациенти (3,8%) во групата со пролонгирана, и кај 4 

пациенти (4%) во групата со краткотрајна примена на профилаксата, 

разлика што не е статистички сигнификантна. Авторите заклучиле дека 
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пролонгираното времетраење на антимикробната профилакса не 

резултира со дополнителен бенефит. 

Антимикробна профилакса се препорачува и кај децата со ликворни 

шант-процедури107. Ефикасноста на антимикробната профилакса кај 

децата е екстраполирана од студиите кај возрасните. Во една 

ретроспективна педијатриска студија со 384 ликворни шант-процедури е 

најдена пониска стапка на инфекции кај пациентите што примале 

антимикробна профилакса (2,1%), споредено со тие што не примале 

(5,6%), но ваквата разлика не достигнала статистичка 

сигнификантност164. Во две рандомизирани, проспективни студии во кои 

имало и деца не е најдена сигнификантна разлика во стапката на 

инфекции во контролната со групата во која пациентите примиле 

цефотиам153 или метицилин150. Во рандомизирана, двојно слепа, 

плацебо-контролирана студија во која биле вклучени деца со извршена 

вентрикулоперитонеална шант-хируршка интервенција, не е докажано 

дека примената на поериоперативна профилакса со сулфометоксазол-

триметоприм ја намалува зачестеноста на шант-инфекциите146.  

Ефикасноста на антимикробната профилакса е демонстрирана во 

други студии148,165. Во едноцентрична, рандомизирана, двојно слепа, 

плацебо-контролирана студија со периоперативно спроведена 

профилакса со рифампицин плус триметоприм, стапката на инфекции 

изнесувала 12% споредено со 19% кај пациентите што примале 

плацебо165. Студијата е прекината пред нејзиното финализирање поради 

високата стапка на инфекции уште пред достигнувањето статистичка 

сигнификантност. Во годините пред започнувањето на студијата, 

стапката на инфекции изнесувала 7,5%. Во отворена рандомизирана 

студија на деца се демонстрира намалување на стапката на инфекции со 

примената на оксацилин (3,3%), споредено со контролната група 

(20%)148.  

Сепак, во упатствата базирани врз докази, кај пациентите со чисти 

неврохируршки процедури, ликворни шант-процедури и поставување 

интратекална пумпа, се препорачува профилакса со еднократна доза од 

цефазолин (цефалоспорин од прва генерација), при што кај пациентите 
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со документирана алергија на беталактамските агенси како алтернатива 

се препорачува клиндамицин или ванкомицин (ванкомицин за МРСА 

колонизираните пациенти) (Силина на доказ за профилакса = А).  

 

Процедури на главата и вратот  

 

Елективните процедури на главата и вратот најчесто се чисти или 

чисти-контаминирани166. Чисти-контаминирани се сите процедури со 

реализирана инцизија преку орална или фарингеална мукоза, почнувајќи 

од паротидектомија, ексцизија на субмандибуларна жлезда, 

тонзилектомија, аденоидектомија и ринопластика, па сè до процедурите 

со тумор и репарација на мандибуларна фрактура што бараат 

реконструкција. Фреквенцијата на пријавените ИОП при чистите 

процедури без антимикробна профилакса изнесува <1%167,168. За разлика 

од тоа, стапката на инфекции кај пациентите со извршени комплицирани 

хируршки интервенции поради канцер на главата и вратот е висока, и кај 

пациентите без антимикробна профилакса се движи во ранг од 24% до 

87%169,170,171,172,173. Наспроти фактот дека многу од процедурите за 

канцер на главата и вратот се чисти-контаминирани, тие припаѓаат на 

различни класификации на оперативни рани. Пациентите со канцер на 

главата и вратот често истовремено имаат повеќе фактори на ризик за 

појава на инфекции174.  

Врз стапката на постоперативни ИОП влијаат возраста, 

нутритивниот статус и присуството на конкомитантни здравствени 

состојби како што се дијабетес, анемија и периферна васкуларна 

болест172,175,176,177,178,179,181. Со зголемен ризик за појава на 

постоперативни инфекции се асоцирани и цигарите174,182, алкохолот182,183 

и злоупотребата на лекови и наркотици184. Врз стапката на 

постоперативни ИОП, освен тоа, влијае и болничкиот третман, 

вклучително времетраењето на хоспитализацијата пред оперативната 

интервенција, времетраењето на антимикробниот третман пред 

операцијата, времетраењето на оперативната интервенција, како и 
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присуството на импланти172,173,177,178,179,181,185. Кај пациентите со канцер, 

предоперативното зрачење и хемотерапијата, како и стадиумот на 

малигнитет исто така влијаат врз ризикот за појава на 

инфекции173,174,178,179,181. Фактори на ризик за појава на инфекции 

поврзани со процедурата се и радикална или билатерална дисекција на 

вратот177,185 и реконструкција со миокутан флеп или микроваскуларен 

фри-флеп (free-flap)173,174,175,185.  

За најголемиот број инфекции по чистите-контаминирани процедури 

на главата и вратот е одговорна нормалната флора на устата и 

орофаринксот106,53,172,174,175,183,186,187,188,189,190,191,192,193,194,195,196. Во 

орофаринксот има изобилство на анаеробни и аеробни бактерии, па како 

резултат на тоа, постоперативните ИОП се вообичаено полимикробни со 

вклучени аеробни, но и анаеробни бактерии. Најчести орофарингеални 

микроорганизми се различните стрептококи (аеробни и анаеробни 

видови), други орални анаероби, вклучително Bacteroides species (освен 

B. fragilis), Peptostreptococcus species, Prevotella species, Fusobacterium 

species, Veillonella species, Enterobacteriaceae, како и стафилококи. 

Назалната флора опфаќа Staphylococcus species и Streptopcoccus 

species.  

Нема докази дека системската администрација на профилактички 

антимикробни агенси е ефективна во намалувањето на стапката на ИОП 

кај пациентите со извршени чисти процедури на главата и вратот, па 

затоа таа и не се препорачува за рутинска примена106,107,53,173,140. Во една 

рандомизирана, двојно-слепа, мултицентрична студија на 500 пациенти 

со тироидни процедури поради гушавост или карцином, не е најдена 

статистички значителна разлика во стапките на постоперативни ИОП кај 

пациентите што примале (0,8%) и пациентите што не примале (0,4%) 

антимикробна профилакса167.  

Базирано врз најдобрите расположливи докази, во тековните 

упатства и објавени критички прегледни ревијални трудови, за 

најголемиот број чисти-контаминирани процедури се препорачува 

антимикробна профилакса. Меѓутоа, во рандомизирани, контролирани 

студии на пациенти со извршена адеинектомија, тонзилектомија и 
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септопластика, антимикробната профилакса не го намалува ризикот за 

инфекции, па затоа систематските прегледи не препорачуваат 

профилакса за тие процедури.  

Ефикасноста на антимикробната профилакса е најдобро докажана 

при хируршките процедури за канцер на главата и вратот. Во неколку 

мали рандомизирани, контролирани студии се најдени високи стапки на 

инфекции во групите со плацебо (24-78%) и изразито пониски во групите 

со спроведена профилакса (5,8-38%) со примена на различни режими, 

вклучително со цефазолин, цефалоспорини од трета генерација, и 

ампицилин плус клоксацилин. Иако ваквите студии се мали, резултатите 

се складни, па затоа високите стапки на инфекции во нив овозможиле 

постигнување статистичка сигнификантност, иако примероците биле 

мали. Слични резултати се пријавуваат и во неколку други мали, 

неконтролирани студии.  

Во неколку рандомизирани, едноцентрични студии се компарираат 

различни антимикробни режими при чисти-контаминирани процедури. Во 

една студија на 189 пациенти со извршени процедури за канцер на 

главата и вратот е извршена нивна рандомизација во две групи, во 

едната пациентите примале цефазолин 1 г (н=92), а во другата 

амоксицилин-клавуланат (н=97), дадени во рамките на 1 час пред 

инцизијата и на секои 8 часа постоперативно, три дози. 

Постоперативните стапки на ИОП изнесувале 24% со цефазолин и 21% 

со амоксицилин-клавуланат, при што во оваа студија со мала силина не 

е постигната статистички сигнификантност. Во две студии се 

компарирани ампицилин-сулбактам и клиндамицин, при што се добиени 

спротивставени резултати. Во едната студија на 242 пациенти (од кои 

169 можеле да се евалуираат) со извршени процедури за канцер на 

главата и вратот се компарирани ампицилин-сулбактам 1,5 г (н=119) и 

клиндамицин 600 мг (н=123), дадени во рамките на еден до два часа 

пред инцизијата и на секои шест часа постоперативно до вкупно четири 

дози. Не е најдена разлика во ИОП, при што се пријавени по 15 

инфекции во двете групи (13% во групата што примала ампицилин-

сулбактам и 12% во групата со клиндамицин). Не е најдена 
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сигнификантна разлика ни во застапеноста на несаканите ефекти помеѓу 

двете групи, но во групата со клиндамицин се регистрира поголема 

стапка на C. difficile позитивни пациенти (н=7, споредено со групата со 

ампицилин-сулбактам со н=1), при што не е објавено дека е направена 

статистичка анализа. Во една друга студија на 212 пациенти со извршена 

чиста-контаминирана хируршка онколошка процедура на главата и 

вратот е најден сигнификантно помал број инфекции во ампицилин-

сулбактамската група (13,3%), споредено со групата што примала 

клиндамицин (27,1%) (p=0,02). Кај пациентите рандомизирани во 

клиндамицинската група е изолиран поголем број грам-негативни 

патогени. Во една постара клиничка студија, комбинацијата гентамицин 

со клиндамицин се покажала како супериорна во однос на цефазолинот.  

Студиите со чисти-контаминирани процедури на главата и вратот не 

наоѓаат разлики во ефикасноста помеѓу режимите во траење од 24 часа 

и подолготрајните, во траење од три, пет или седум дена. Кај овие 

процедури, податоците за еднократната профилакса се крајно 

лимитирани.  

Во една студија на пациенти со извршена фри-флеп (free-flap) 

реконструкција по процедурите на главата и вратот, кај пациентите што 

примале краткотрајна профилакса со цефуроксим и метронидазол (една 

доза за време на индукција на анестезијата и една доза осум часа 

постоперативно) се најдени сигнификантно пониска стапка на 

колонизација и инфекции со МРСА, споредено со подолготрајната 

(истите антимикробни агенси со дополнителни дози на секои осум часа 

до вкупно пет дена) (p=0,005 за колонизација и p=0,01 за инфекција).  

Препораки. Од сето горенаведено може да се изведе заклучок дека 

кај пациентите со извршени чисти хируршки оперативни процедури на 

главата и вратот не е потребна антимикробна профилакса. Доколку се 

поставува простетичен материјал, оправдано е да се даде една 

преоперативна доза цефазолин или цефуроксим, макар што податоците 

со кои се поткрепува ефикасноста на профилаксата кај ваквите состојби 

се многу оскудни. Разумна алтернатива за пациентите со беталактамска 
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алергија е клиндамицинот. (Силина на доказ против профилакса без 

простеза = B; силина на доказ за профилакса со простеза = C.)  

При чисти-контаминирани процедури не е покажано дека 

пациентите со извршена тонзилектомија или функционални ендоскопски 

процедури на синусите имаат бенефит од антимикробната профилакса. 

Кај пациентите со извршени други чисти-контаминирани процедури на 

главата и вратот се преферираат режимите (1) цефазолин или 

цефуроксим плус метронидазол и (2) ампицилин-сулбактам. 

Клиндамицинот претставува разумна алтернатива за пациентите со 

документирана беталактамска алергија. При зголемен ризик за грам-

негативна контаминација на хируршкото поле на режимот со 

клиндамицин е соодветно дополнително додавање аминогликозид. 

(Силина на доказ за профилакса кај хируршките пациенти со канцер = A; 

силина на доказ за профилакса за другите чисти-контаминирани 

процедури освен тонзилектомија и функционални ендоскопски 

процедури на синусите = B.)  

 

Спинални процедури 

 

Антимикробната профилакса при спиналните процедури со и без 

инструментација, вклучително фузиите, ламинектомиите и минималните 

инвазивни диск-процедури, ја намалува стапката на постоперативни 

спинални инфекции53,126,180,197,198,199,200,201,202,203. Инфекциите на 

оперативното поле по спиналните процедури, вклучително минималните 

инвазивни диск-процедури, се асоцирани со висок морбидитет. Посебно 

загрижува инвазијата на епидуралниот простор при орган/простор ИОП 

по спиналните процедури53,204,205.  

Стапката на ИОП варира во зависност од комплексноста на 

процедурата. Во една ретроспективна, мултицентрична студија на 1274 

возрасни пациенти е најдена вкупна стапка на ИОП од 0,22% со 

антимикробна профилакса по минимални инвазивни спинални процедури 

(сите спинални процедури реализирани преку тубуларен ретракторен-тип 
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систем)206. Процедурите опфатени во студијата вклучувале едноставни 

декомпресивни процедури (како, на пример, микроскопска или 

ендоскопска дисектомија или фораминотомија или декомпресија на 

стеноза), минимална инвазивна артродеза со перкутана инструментација 

и минимални инвазивни интрадурални процедури. Стапката на ИОП кај 

пациентите што примаат антимикробна профилакса поради спинални 

процедури со инструментација изнесува од 2,8% до 9,7%207,201,202,208,209. 

При моносегментална инструментација се регистрира стапка на ИОП 

<2%, споредено со 6,7% при инструментација на повеќе нивоа210.  

Неколку контролирани студии случај на возрасни пациенти со 

извршени спинални процедури со или без инструментација се најдени 

како важни за нагласување на следните фактори на ризик од страна на 

пациентите (patient-related risk factors) за појава на ИОП: пролонгирана 

преоперативна хоспитализација210, дијабетес205,211,212,213,214, зголемени 

серумски концентрации на гликоза (>125 mg/dl преоперативно/во текот 

на 30 дена или >200 mg/dl постоперативно)212, возраст (повозрасни 

пациенти)205,215, пушење и алкохол215, претходни процедури 

комплицирани со инфекција213,214,215 и згоеност209,210,211,212,213,214,216. 

Фактори на ризик од страна на процедурата (procedure-related risk factors) 

се пролонгирано времетраење на процедурата (дефинирано во студиите 

со два до пет часа или подолго од пет часа214, подолго од три часа210 и 

подолго од пет часа215), ексцесивна загуба на крв (>1 l)210,214, временски 

период на процедурата215, фузија на повеќе нивоа216, поставување 

страни тела (на пр., шрафови, шипки, плочи)205, комбинирана предна и 

задна фузија215 и субоптимален антимикробен тајминг (>60 мин. пред 

или по инцизијата)212. Сигнификантно намалување на ИОП се регистрира 

со процедурите на ниво на цервикалната кичма211,212 или со преден 

хируршки пристап214. 

Иако недостасуваат компаративни студии со спроведена евалуација 

на профилаксата за спиналните процедури со и без инструментација 

(имплантација на интерни фиксациски уреди), антимикробната 

профилакса се препорачува поради асоцираниот морбидитет и 

очекуваните трошоци за (поврзани со) ИОП210. Вкупната ефективност на 
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антимикробната профилакса е демонстрирана во мета-анализа на шест 

студии со вкупно вклучени 843 пациенти со извршени спинални 

процедури (не се диференцирани типовите на процедурите во 

анализата)197. Антимикробните агенси што биле анализирани, 

вклучувале еднодозни или мултидозни режими со <24 часа времетраење 

на: цефалоридин (цефалоспорин од прва генерација), ванкомицин и 

гентамицин, цефазолин со и без гентамицин, пиперацилин и оксацилин. 

Вкупната стапка на ИОП со антимикробна профилакса изнесувала 2,2%, 

споредено со 5,9% во контролната група (OR, 0,37; 95% CI, 0,17-0,78; 

p<0,01). Во една рандомизирана, контролирана студија на 1.237 

возрасни пациенти со извршени спинални процедури за корекција на 

дискус хернија (хемиламинектомија, ламинектомија, флавектомија, 

спондилосиндеза) не е најдена сигнификантна разлика во стапките на 

ИОП помеѓу еднократна доза од цефуроксим 1,5 г интравенозно (1,3%) и 

плацебо (2,9%), дадени во рамките на 60 минути пред хируршката 

инцизија. Сигнификантна разлика не е најдена помеѓу групите за 

инцизионални ИОП (0,98% и 1,12%) или длабоки ИОП (0,33% и 0,32%), 

но разликата за орган/простор инфекциите помеѓу групите била 

сигнификантна (0% и 1,44%; p<0,01)217.  

Ниту еден антимикробен агенс или режим не е јасно супериорен за 

спиналните процедури180,208. Најпроучувани за профилакса се 

цефалоспорините од прва генерација, односно примарно цефазолин. 

Цефазолинот се смета за соодветен антимикробен агенс за спиналните 

процедури поради неговиот спектар на активност (на пр., против 

Staphylococcus species и грам-негативните бацили како E. coli) и 

соодветните ткивни106 и дискус-концентрации218,219.  

Цефалоспорините од втора и трета генерација не нудат поголеми 

предности споредено со цефалоспорините од прва генерација. Не се 

препорачува нивна рутинска примена поради повисоката цена и 

потенцијалот за резистенција, особено меѓу грам-негативните бацили 

асоцирани со здравствената заштита53. Потребата за пошироко 

покривање може да се има предвид за инструментирана фузија поради 
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ризикот од полимикробни инфекции, вклучително такви што се 

предизвикани од грам-негативни бактерии180,208.  

Клиндамицин и ванкомицин имаат соодветна активност против 

најголемиот број чести патогени инволвирани во овие процедури, и тие 

претставуваат прифатлива алтернатива во одредени околности, како 

што е профилаксата за пациентите со докажана беталактамска алергија. 

Ванкомицинот може да се додаде на цефазолинот или да се користи 

како алтернативен агенс за рутинска антимикробна профилакса кај 

пациентите за кои е познато дека се колонизирани со МРСА106,53,66,198,220. 

Во најголемиот број расположливи и достапни студии за 

антимикробна профилакса при спиналните процедури е користена 

еднократна доза или режим во траење <24 часа197. Не постојат 

висококвалитетни докази со кои би се поткрепило времетраењето на 

антимикробната профилакса подолго од 24 часа221, додека, пак, некои 

извори препорачуваат само еднократна преоперативна доза53,208,217.  

И покрај тоа што не постојат студии во кои се евалуира 

ефикасноста на антимикробната профилакса кај педијатриските 

пациенти со извршени спинални процедури со или без инструментација, 

инциденцијата и факторите на ризик во оваа популација редовно се 

објавуваат. Фреквенцијата на ИОП кај педијатриските пациенти со 

извршена спинална фузија изнесува 3,5% (возраст <18 г)222, 3,8% 

(возраст <19 г)223, 4,4% (возраст 1-22 г) и 5,2% (возраст <17 г)201 за 

различни состојби, вклучително Scheuermann’s disease223, 

миелодисплазија201, идиопатска сколиоза222,224, невромускуларна 

сколиоза224, кифоза222 и спондилолистеза222. Најголемиот број пациенти 

во студиите што известуваат за антимикробната профилакса примале 

цефазолин, ванкомицин или клиндамицин201,222,224.  

Фактори на ризик за ИОП по спиналните процедури со 

инструментација кај педијатриската популација се: миелодисплазија201, 

процедури во сакралниот ’рбет, згоеност224, класификацијата ASA >2, 

комплексни медицински состојби (вклучително спида бифида, 

церебрална парализа, Марфанов синдром, ахондроплазија, osteogenesis 
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imperfecta, други неспецифицирани генетски болести, мускулна 

дистрофија, спинална мускулна атрофија или други инвалидизирачки 

миопатии)222 и претходни спинални процедури. Во една студија се 

постигнува намалување на ризикот за инфекција со хипотермија 

(базална телесна температура <35,50C за времетраењето на 

процедурата)224.  

Во две студии, како ризик-фактор за појава на ИОП при спиналните 

процедури се наведува субоптимална антимикробна профилакса201,222. 

Оптималната антимикробна профилакса е дефинирана за: цефазолин 20 

мг/кг (до 2 г) даден во рамките на 30 мин.201 или 60 мин.222 пред 

хируршката инцизија, ванкомицин 10 мг/кг (до 1 г) даден во рамките на 60 

мин.222 или 150 мин.201 пред хируршката инцизија, или клиндамицин 10 

мг/кг (до 600 мг) даден во рамките на 60 мин. пред хируршката 

инцизија222. Интраоперативното редозирање е дефинирано како 

соодветно за цефазолинот доколку се администрира при процедурите 

што траат повеќе од четири часа и за ванкомицинот или клиндамицинот 

за процедурите што траат подолго од шест часа, во една студија222, и за 

цефазолинот администриран на секои осум часа, во друга студија201. 

Трета студија покажала дека примената на клиндамицинот како 

периоперативен антимикробен агенс го зголемува ризикот за појава на 

ИОП224.  

Препораки. Антимикробна профилакса се препорачува за спинални 

ортопедски процедури со и без инструментација. Се препорачува режим 

со цефазолин. (Силина на доказ за профилакса при ортопедски 

спинални процедури = A.) Клиндамицинот и ванкомицинот треба да се 

користат како алтернативни агенси. Доколку постојат податоци од надзор 

дека причина за ИОП за дадена процедура се грам-негативни 

микроорганизми, може да се земе предвид комбинација на клиндамицин 

или ванкомицин со друг антимикробен агенс (цефазолин доколку 

пациентот не е алергичен на беталактамски антибиотици; односно 

азтреонам, гентамицин или еднократна доза од флуорокинолон доколку 

пациентот е алергичен на беталактами). На сите пациенти за кои е 
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познато дека се колонизирани со S. sureus, интраназално треба да им се 

даде мупироцин. 

  

Инфекциите на оперативното поле (ИОП) се најчести инфекции 

асоцирани со укажувањето на здравствената заштита меѓу хируршки 

третираните пациенти362. Инциденцијата на ИОП варира помеѓу 1% и 

17%, во зависност од користената дефиниција на инфекција, 

времетраењето на постоперативното следење, институцијата и од типот 

на извршената хируршка процедура231,363,233,364,365. Наспроти 

значителниот напредок и подобрувањата на хируршката практика и на 

техниките за контрола на инфекциите, ИОП и натаму остануваат значаен 

товар за пациентите, но и за здравствените сервиси во однос на 

морбидитетот, морталитетот и трошоците, и претставуваат главна 

закана за благосостојбата на постхируршките пациенти231. И покрај тоа 

што целосна ерадикација на ИОП практично не може да се постигне, 

најголемиот број од нив се потенцијално превентабилни со помош на 

ефикасни стратешки пристапи за превенција240. Со внимателен надзор366 

може да се постигне значителна редукција на инциденцијата на ИОП, 

особено во болниците со силен надзор и програми за контрола на 

инфекциите во текот на 4-6 години дури за 19-41%367,231,368. Појавата на 

ИОП е детерминирана од голем број егзогени и ендогени фактори и таа 

зависи од карактеристиките од страна на пациентот, оперативната 

интервенција, персоналот и болничката институција369. Оттука, една од 

клучните компоненти на секоја стратегија за превенција на ИОП 

претставува мултидисциплинарниот пристап и вклучувањето на сите 

релевантни лица како тим во процесот на подобрување. Како резултат 

на примената на сеопфатна програма за превенција во една студија се 

регистрира јасен надолен тренд на стапката на ИОП од 6,21% во 2008 

година на 2,28% во 2013 година.231  

Инциденцијата на ИОП кај пациентите по извршена неврохируршка 

интервенција се движи помеѓу 0,3% до 3,0% во услови на профилактичка 

примена на антибиотици, и од 1,25% до 17% во отсуство на антибиотска 

профилакса231,232,233,234,127. За прифатлив ранг за годишна стапка на 
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инциденција на ИОП се сугерира граничната вредност од помалку од 

5%235.  

 

ИОП се асоцирани со зголемен морбидитет, морталитет и со 

зголемени болнички трошоци, подолг болнички престој за средно (4-7 

дена) и двојно поголем ризик за фатален исход, двојно поголема 

веројатност за третман во единица за интензивно лекување и нега, и 

петкратно поголема шанса за повторна хоспитализација по 

испишувањето од болница370,371,372. Освен тоа, пациентите со ИОП, 

поради пролонгирање на болеста и болничкиот престој страдаат 

емоционално, но и физички, што резултира со подолго отсуство од 

нивните вообичаени активности, социјалниот живот и фамилијарните 

нарушувања поради влошувањето на нивниот статус и несигурноста 

поврзана со здравствените проблеми370.  

Во неврохирургијата, ИОП се важни поради нивната клиничка 

тежина, асоцираност со лоша прогноза, висок морталитет и голем број 

секвели кај лицата што преживеат. Овие инфекции може да бидат 

суперфицијални на раната, шант-инфекции или вентрикуларни шантови, 

интрапаренхимални апсцеси и менингити373. Во неврохирургијата, 

најголемиот број процедури се сметаат за „чисти“ во однос на 

манипулациите во стерилни ткива370.  

  

Инфекциите на оперативното поле (ИОП) се сметаат за важни 

компликации на оперативните интервенции и се асоцирани со 

значителен морбидитет и морталитет. Последиците за пациентите и 

финансиските трошоци се високи374. ИОП резултираат со болка, 

некомфорност, пролонгиран болнички престој и траен инвалидитет, на 

што и се должат зголемените трошоци242. Според различни студии, ИОП 

резултираат со зголемен болнички престој на пациентите од околу 10 

дена и со дополнителни трошоци од околу 2.000 УСД375, односно секоја 

ИОП резултира со дополнителен постоперативен болнички престој од 

7,3 дена и дополнителни трошоци од 3.152 УСД232, додека, пак, 
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споредено со ИОП, кои се ограничени само на местото на инцизијата, 

длабоките ИОП при кои се инволвирани органи или простор се 

асоцирани со уште поизразено зголемување на болничкиот престој и 

трошоците376,232.  

Глобалните достигнувања со кои се постигнати подобрувања во 

вентилацијата на операционите сали, на методите за стерилизација, на 

бариерите, на хируршките техники, како и примената на антимикробната 

профилакса, овозможиле подобра контрола на инфекциите, но се смета 

дека не може да се постигне целосна ерадикација на постоперативните 

инфекции кај пациентите. Ваквиот заклучок барем делумно се должи на 

појавата и порастот на микроорганизми што се резистентни на 

вообичаено користените антимикробни агенси, како и на сè поголемиот 

број стари лица кај кои, покрај возраста, сè почесто се присутни и други 

фактори на ризик со различни хронични или имунокомпромитирачки 

болести и инвалидитет во основата242,232.  

И покрај тоа што ИОП ретко се јавуваат кај неврохируршките 

пациенти, тие резултираат со значителни консеквенции особено за 

краниотомиите. Познавањето на ризиците за инфекции и 

идентификацијата на пациентите со зголемен ризик даваат можност за 

имплементација и насочено преземање специфични превентивни мерки 

во институцијата и за одредени пациенти. Индикаторите на стапките на 

ИОП се еден од начините за процена на квалитетот и ефективноста на 

болничкото згрижување и третманот. Со познавањето на ризиците и 

превентивните методи може да се подобри третманот на пациентите.  

 

Како клучна цел во студијата беше поставен обидот да се направи 

процена на заштитниот ефект на периоперативната антимикробна 

профилакса во однос на превенцијата на ИОП со два различни режими: 

со цефуроксим и со цефтриаксон, кои во 

литературата377,130,378,379,380,161,381 и историски на Клиниката за 

неврохирургија во Скопје беа користени за таа цел, но и со оглед на тоа 

што досега во РМ нема објавени такви податоци да се направи првичен 
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увид во инциденцијата на ИОМ по неврохируршките процедури и да се 

идентификуваат пациентите со зголемен ризик за ИОМ по извршените 

неврохируршки интервенции во РМ.  
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МОТИВ 
 

 

 

Главен мотив за изработка на оваа докторска дисертација е 

потребата за одредување на стапката и типот (тежина, етиологија, исход, 

ризик) на постоперативните инфекции на Универзитетската клиника за 

неврохирургија во Скопје во услови на спроведена периоперативна 

антимикробна профилакса со цефуроксим и цефтриаксон при различни 

неврохируршки процедури, да се процени нивната ефикасност во 

превенцијата на постоперативни инфекции на оперативното поле (ИОП), 

да се утврдат клучните фактори на ризик за нивна појава и да се процени 

веројатноста спроведената антимикробна профилакса да превенира 

одреден тип постоперативни ИОП, а сето тоа во функција на клучен 

предуслов за стандардизиран унифициран пристап за спроведување на 

периоперативната (антибиотска) профилакса поврзана со спецификите 

во нашата средина. Имено, наведените параметри досега не биле 

предмет на систематско проучување и истражување во УКНХ – Скопје, 

не е позната стапката на постоперативни инфекции во наивната 

популација лица (без периоперативна антибиотска профилакса) што 

подлежат на неврохируршки интервенции, не е позната стапката на 

постоперативни инфекции ниту во популацијата лица што подлежат на 

неврохируршки интервенции кај кои досега била спроведувана 

периоперативна антибиотска профилакса со различни режими, не се 

познати најчестите типови постоперативни инфекции од клинички аспект, 

поврзаноста со типот на неврохируршката процедура, етиолошките 

агенси и нивната сензитивност (чувствителност) на антибиотици, пред, 

пери и постоперативните ризици на нашата популација лица што 

подлежат на неврохируршки оперативни процедури, а сите овие 

параметри се клучни предуслови за креирање стратешки пристап и 

определување на потребата (да или не) и видот на периоперативната 

профилакса (стандардизирани хируршки мерки на асепса, мониторинг, 
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антибиотска профилакса), како и, особено последното, претставуваат 

базичен модифицирачки фактор за избор на модалитетот на 

периоперативната антибиотска профилакса и нејзиниот дизајн. Краен 

мотив претставува потребата за стандардизирано постапување во 

спроведувањето на периоперативната антибиотска профилакса кај сите 

пациенти што подлежат на неврохируршка интервенција на 

Универзитетската клиника за неврохирургија во Скопје, со антибиотик и 

режим на давање, кои се најефикасни и соодветствуваат на локалните 

специфики во институцијата и на популацијата лица што подлежат на 

неврохируршка интервенција, преку изготвување стандардизиран 

протокол за постапувања заснован врз сопствените специфики, како и 

создавање модел што во иднина би послужил за определување 

национален праг во функција на клучен индикатор за стратешки 

постапувања.  
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ЦЕЛ НА СТУДИЈАТА 
 

 

 

Примарната цел на студијата претставува потребата да се испита, 

да се утврди и да се спореди ефикасноста на два режими на 

периоперативна антибиотска профилакса во превенцијата на 

постоперативните инфекции (стапка на зачестеност и тип) со 

цефуроксим и цефтриаксон, администрирани според стандардизирани 

протоколи, со цел да се селектира еден што во иднина би бил 

применуван како дел од задолжителен унифициран стандардизиран 

протокол за постапувања во периоперативната профилакса кај сите 

пациенти што подлежат на неврохируршка интервенција на УКНХ во 

Скопје. Тоа ќе се постигне преку тестирањето на хипотезите дека 

антибиотикот А е поефикасен од антибиотикот Б во однос на бројот и 

типот на постоперативни инфекции, суперинфекции, токсични и 

алергиски реакции и ризикот за генерирање резистенција на 

антибиотикот. Секундарните цели на студијата што истовремено се и во 

функција на реализацијата на примарна цел се да се испита и да се 

одреди општата стапка на постоперативни инфекции на УКНХ во Скопје, 

да се испита и да се одреди структурата на постоперативните инфекции 

(површински, длабоки, нивната тежина, исход – излекуван, секвели, 

фатален), да се одреди застапеноста на различни етиолошки агенси на 

постоперативните инфекции и нивната сензитивност и да се процени 

влијанието на различните видови оперативни неврохируршки 

интервенции (релативен ризик) врз нив.  
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ОЧЕКУВАНИ РЕЗУЛТАТИ 
 

 

 

Од студијата се очекува да се утврди и да се дефинира дека еден 

од анализираните режими е поефикасен во однос на проектираните 

параметри, и понатаму тој би станал дел од еден програмиран 

стандардизиран периоперативен режим за сите пациенти што во иднина 

ќе подлежат на неврохируршка интервенција. Се очекува анализата на 

податоците да резултира со статистички сигнификантна разлика, имајќи 

го предвид бројот на анализирани лица во двете компарирани групи. Од 

студијата, исто така, се очекува да се определат стапката и типот на 

постоперативни инфекции што во иднина би послужиле за моделирање 

на стратешките постапки за нивно надминување.  
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МАТЕРИЈАЛ И МЕТОДИ  
 

 

 

 

Протоколот по кој се изведува студијата не се разликува од 

стандардниот што досега рутински се применувал кај пациентите што 

подлежат на неврохируршка интервенција во нашата установа, со 

задолжителна периоперативна антибиотска профилакса кај сите, но, во 

во интерес на студијата, рандомизирано (по редоследот на наизменично 

давање цефуроксим или цефтриаксон во рамките на 60 минути пред 

инцизијата иницијално). Кај сите пациенти беше спроведуван нормиран 

стандардизиран сет постапки, како и досега, и тоа при прием, во текот и 

по изведувањето на неврохируршката интервенција, во текот на 

хоспитализацијата, при исписот и при контролите.  

Двата антибиотици (цефуроксим и цефтриаксон) дадени 

парентерално (интравенозно) во определени дози и во дадениот 

временски интервал пред започнувањето на оперативната интервенција, 

калкулирано според времето на изведувањето на иницијалната инцизија, 

имаат спектар на дејство со кој се покриваат вообичаените најчести 

етиолошки агенси на постоперативните инфекции што потекнуваат од 

колонизацијата на кожата и надворешните бариери на пациентот. И во 

оперативното поле и на местото на изведувањето на оперативната 

интервенција постигнуваат концентрации што се доволно високи и ја 

надминуваат МИЦ во текот на целиот интервал на времетраењето на 

оперативната интервенција, што се основни предуслови за ефикасна 

периоперативна антибиотска профилакса.  

Во студијата се вклучени сите пациенти што подлежат на 

кранијални и спинални неврохируршки процедури без ограничувања на 

возраста, со БМИ (калкулирано според анамнестичките податоци за 

висината и тежината) во нормален ранг од 18,5 до 25 (СЗО), кои се 
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хоспитализирани два или помалку од два дена пред оперативната 

интервенција (инклузиони критериуми), додека, пак, ексклузиони 

критериуми за вклучување во студијата беа заостанатост во 

психосоматскиот развој, алергија на пеницилин, БМИ надвор од 

наведениот ранг, долготрајна терапија со кортикостероиди, цитостатици 

и антибиотици, како и претходен болнички третман најмалку еден месец 

поради друго заболување.  

Во студијата што е дизајнирана како проспективна, рандомизирана, 

контролирана и што е реализирана на Универзитетската клиника за 

неврохирургија во Скопје во текот на 2015/2016 година, вклучени се 202 

пациенти по редоследот на доаѓањето на клиниката што наизменично, 

рандомизирано, предоперативно беа поделени во две групи. Во едната, 

по случаен избор, според времето на доаѓање периоперативно (во 

рамките од 60 минути пред инцизијата), интравенозно се администрира 

амп. цефуроксим 1,5 г (интраоперативно, дозата се повторува при 

пролонгирана хируршка процедура што трае подолго од два полуживоти 

на антибиотикот, односно на секои наредни 3 часа по 750 мг, или при 

обилни крвавења повеќе од 1,5 л), додека, пак, во другата, во истиот 

временски интервал и со исти принципи (внатре 60 минути пред 

инцизијата), наместо цефуроксим се администрира интравенозно амп. 

цефтриаксон 2,0 г. Лицата алергични на пеницилин периоперативно беа 

третирани со ванкомицин и тие не се вклучени во студијата. По 

извршената оперативна интервенција, пациентите во текот на следните 

30 дена, 3 месеци потоа, а кај пациентите со вметнат имплант – и по 

една година, беа внимателно следени и анализирани во однос на 

знаците на инфекција, а следните три месеци и на можна колонизација.  

Сите иницијални предоперативни процедури беа спроведувани 

според воспоставената претходна рутинска практика (клинички преглед, 

комплетни лабораториско-биохемиски анализи), РТГ, КТ, МРИ и сите 

други потребни специфични дијагностички процедури за дадениот 

индивидуален пациент. Постоперативно внимателно беа следени сите 

симптоми и знаци (локални и системски) за појава на инфекција, и тоа во 

текот на целата хоспитализација, но и при контролите по исписот, по 
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еден и по три месеци. Посебно се водеше сметка за појавата на 

локалните (црвенило, оток, сецернирање, гној, незараснување и болка), 

но и на системските симптоми и знаци (покачена температура, 

нарушување на општата состојба, главоболки, повраќање, нарушување 

на свеста, невролошки дефицит).  

Во случај на појава на симптоми и знаци за инфекција, веднаш беа 

направени следните целни испитувања: брис од рана, хемокултура и 

други потребни микробиолошки испитувања, комплет крвна слика со 

периферна размаска и седиментација, ЦРП, други лабораториско-

биохемиски и хепатални истражувања, урина, уреа, гликемија, КТ, МРИ, 

но и сите потребни специфични анализи зависно од локализацијата, 

типот на инфекцијата и нејзината екстензивност.  

Анализирани се 202 пациенти кај кои е извршена неврохируршка 

интервенција на Клиниката за неврохирургија во Скопје во текот на 

2015/2016 година. Неврохируршките кранијални процедури опфатени во 

студијата се краниектомија, краниотомија, краниопластика и трепанација 

симплекс, а од спиналните процедури – ламинектомија, дисцектомија, 

фораминотомија и ресекција на циста. Пациентите кај кои е извршена 

една од наведените неврохируршки процедури, врз основа на 

инклузивните критериуми, беа селектирани и контролирани 

постоперативно во однос на појавата и развојот на знаци за ИОП. Во 

студијата се вклучени пациентите на возраст од 18 до 90 години, кај кои 

е извршена елективна или ургентна интервенција и кои преживеале 

најмалку 7 дена по хируршката интервенција. Пациентите со 

имплантиран примарен ликворен шант, ендоскопска хируршка 

интервенција како што е, на пример, вентрикулостома во трета комора, 

пациентите високосуспектни на инфекција на централниот нервен систем 

пред процедурата, вклучително субдурален емпием, церебрален апсцес 

или инфективна болест како што е, на пример, туберкулоза, 

токсоплазмоза или криптококна инфекција, пациентите со нечиста рана и 

тие што починале во текот на 48 часа по операцијата не се вклучени во 

студијата (ексклузиони критериуми). Периодот на следење на 

пациентите изнесувал најмалку 30 дена постоперативно или до 
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фаталниот исход кај лицата што преживеале, помалку од 30 дена 

доколку пациентот сè уште бил хоспитализиран. Пациентите што беа 

испишани од болница, повторно беа прегледани на Клиниката за 

неврохирургија 30 дена постоперативно, со цел утврдување евентуално 

присуство на постоперативна ИОП. Проспективно се прибирани 

податоците за возраста на пациентите, полот, датумот на 

хоспитализација (сите оперативно третирани пациенти биле 

хоспитализирани во текот на ≤24 часа), класификацијата АСА на 

преоперативниот физикален статус, антибиотската профилакса, а во 

однос на хируршката процедура, податоците за датумот на хируршката 

интервенција, причината за хируршката интервенција (тумор, 

васкуларна, траума или функционална), класификацијата на раната 

(чиста, чиста-контаминирана, контаминирана и нечиста-инфицирана), 

времетраење на оперативната интервенција, тип на интервенцијата, 

вметнување имплант, тип на дрен и број на изведените процедури. 

Класификацијата на оперативните рани е приспособена на спецификите 

на неврохирургијата, според која во нечисти-инфицирани се вклучени 

мозочен апсцес, субдурален емпием и остеитис, во случаите со веќе 

присутна сепса; во контаминирани беа вклучени главно пациентите со 

трауматска повреда со отворени кранијални фрактури или лацерации на 

скалпот постари од 4 часа; во чисти-контаминирани процедури беа 

вклучени интервенциите со влегување во параназални синуси или 

мастоиди, репарација на фрактури на база на краниумот или во случаите 

со прекин на асептичните хируршки техники; чистите хируршки 

интервенции преставуваа најголем број од планираните процедури. 

Нотирано е времетраењето на профилактичкиот антибиотски третман. 

Во постоперативниот период се бележени раните супсеквентни 

оперативни интервенции и инфекција на раните (тип, датум и 

етиолошкиот агенс). Раните супсеквентни оперативни интервенции 

вклучуваа ургентни оперативни зафати, вообичаено изведени во текот 

на првите 24 до 48 часа по примарната хируршка процедура поради 

постоперативен хематом. ИОП беа класифицирани според упатствата на 

Центарот за контрола на инфекции (CDC) и поставените дијагнози од 
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страна на хирургот. Во класификацијата на ИОП се опфатени: 

инфекција на скалпот (пурулентен исцедок од местото на инцизијата, 

изолирана бактерија од серозна дренажа или клиничка дијагноза од 

страна на неврохирургот); коскен (bone flap) остеитис (било хируршка 

дијагноза на остеитис или покачена температура со локални знаци и 

исцедок, и позитивна хемоколтура или сугерирачка рендгенографија); 

менингитис-вентрикулитис (било боење по Грам и/или со 

миелокултура утврден микроорганизам или ликворна плеоцитоза со 

зголемена протеинорахија и/или намалена гликорахија, асоцирани со 

покачена температура и вратен ригидитет, и со антибиотска терапија 

препишана од страна на клиничарот); мозочен апсцес и емпием (било 

изолиран микроорганизам од мозочното ткиво или од субдуралниот 

простор, или хируршка дијагноза за мозочен апсцес, или температура, 

нарушен ментален статус и/или фокален невролошки дефицит и 

сугерирачка компјутеризирана томографија, со антибиотски третман 

препишан од страна на вработен во клиниката). Според критериумите на 

CDC, инфекциите на раните на скалпот се дефинирани како 

суперфицијални инцизијални инфекции, додека, пак, остеитис и 

менингитис и апсцес/емпием како инфекции на орган/простор.  

 

КОРИСТЕНИ ДЕФИНИЦИИ, КЛАСИФИКАЦИИ И КРИТЕРИУМИ ВО 

СТУДИЈАТА  

 

Д-1 КРИТЕРИУМИ ЗА КЛАСИФИКАЦИЈА НА РАНИТЕ52  

 

Чисти: Неинфицирани оперативни рани без инфламација и без 

влез во респираторен, алиментарен, генитален или неинфициран 

уринарен тракт. Покрај тоа, чистите рани се примарно затворени и, 

доколку тоа е неопходно, дренирани со затворена дренажа. 

Оперативните инцизионални рани по непенетрантна (blunt) траума се 

вклучуваат во оваа категорија доколку ги исполнуваат критериумите. 
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Чисти-контаминирани: Оперативни рани при кои се влегува во 

респираторен, алиментарен, генитален или уринарен тракт под 

контролирани услови и без невообичаена контаминација. Во оваа 

категорија се вклучени операции на билијарен тракт, апендикс, вагина и 

орофаринкс, без доказ за инфекција или голем прекин во техниката. 

Контаминирани: Отворени, свежи, акцидентални рани. Покрај тоа, 

во оваа категорија се вклучени операции со големи прекини во 

стерилните техники или големо истекување од гастроинтестиналниот 

тракт и инцизии при кои се среќава акутна, непурулентна инфламација. 

Нечисти или инфицирани: Вклучува стари трауматски рани со 

задржано девитализирано ткиво и такви што вклучуваат постојна 

клиничка инфекција или перфорирана висцера. Оваа дефиниција 

укажува на тоа дека микроорганизмите што предизвикуваат 

постоперативна инфекција биле присутни во оперативното поле уште 

пред операцијата.  

 

Д-2 КРИТЕРИУМИ ЗА ДЕФИНИРАЊЕ НА ИНФЕКЦИИТЕ НА 

ОПЕРАТИВНОТО ПОЛЕ (ИОП) (National Healthcare Safety Network 

Criteria for Defining a Surgical Site Infection – SSI)53,54 

 

Суперфицијални инцизионални ИОП: Настануваат во текот на 30 

дена постоперативно и вклучуваат кожа или поткожно ткиво на местото 

на инцизијата и најмалку едно од следните: (1) пурулентна дренажа од 

суперфицијалната инцизија, (2) изолиран микроорганизам од асептички 

добиена култура од течност или ткиво од суперфицијалната инцизија, (3) 

најмалку еден од следните симптоми и знаци на инфекција: болка или 

осетливост, локализиран оток, црвенило или топлина, и намерно 

отворена суперфицијална инцизија од страна на хирургот со позитивна 

култура или не е култивирана (наод на негативна култура не го 

исполнува овој критериум) и (4) дијагноза на суперфицијална 

инцизионална ИОП поставена од хирург или од придружниот лекар. 
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Длабоки инцизионални ИОП: Настануваат во текот на 30 дена по 

оперативната процедура доколку не е поставен имплант или во текот на 

една година доколку е поставен имплант и инфекцијата е очигледно 

поврзана со оперативната процедура, вклучува длабоки меки ткива (на 

пр., фасција или мускулен слој) на местото на инцизијата, и пациентот 

има најмалку едно од следните: (1) пурулентна дренажа од длабоката 

инцизија, но не од орган/простор компонента на оперативното поле, (2) 

длабоката инцизија спонтано дехисцира или е намерно отворена од 

страна на хирург и е со позитивна култура или не е култивирана и 

пациентот има најмалку едно од следните симптоми и знаци: покачена 

температура (>38°C) или локална болка или осетливост (наод на 

негативна култура не го исполнува овој критериум), (3) апсцес или друг 

доказ за инфекција на длабоката инцизија најден на длабока 

егзаминација, во текот на реоперација или со помош на хистопатолошка 

или радиолошка егзаминација и (4) дијагноза на длабока инцизионална 

ИОП поставена од хирург или од придружниот лекар. 

 

Орган/простор ИОП: Го вклучува кој било дел од организмот, 

исклучувајќи ги кожната инцизија, фасцијата или мускулните слоеви, кој е 

отворен или третиран во текот на оперативната процедура. Специфични 

места се означени за орган/простор ИОП за натамошна идентификација 

на локализацијата на инфекцијата (на пр., ендокардитис, ендометритис, 

медиастинитис, итн.). Орган/простор ИОП мора да ги исполнат следните 

критериуми: (1) инфекцијата настанува во текот на 30 дена по 

оперативните процедури без имплант или во текот на една година со 

имплант и инфекцијата е очигледно поврзана со оперативната 

процедура, (2) инфекцијата го зафаќа кој било дел од телото, освен 

кожна инцизија, фасција или мускулен слој, кој е отворен или третиран 

во текот на оперативната процедура, и (3) пациентот има најмалку едно 

од следните: (а) пурулентна дренажа од дрен поставен преку прободна 

рана во орган/простор, (б) изолиран микроорганизам од асептички 

добиена култура од течност или ткиво во орган/простор, (в) апсцес или 

друг доказ за инфекција на орган/простор најдени на директна 
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егзаминација, во текот на реоперација или со помош на хистопатолошка 

или радиолошка егзаминација, и (г) дијагноза на орган/простор ИОП 

поставена од хирург или од придружниот лекар.  

 

Д-3 ДЕФИНИЦИЈА ЗА МЕНИНГИТИС54,51,225 

 

Дефиницијата на менингитис мора да исполни најмалку едно од 

следните: било (1) изолиран микроорганизам од ликвор (миелокултура) 

или (2) најмалку еден од следните симптоми и знаци без друга причина: 

покачена температура (>38°C), главоболки, вкочанет врат, менингеални 

знаци, знаци на засегање на кранијалните нерви или иритабилност, и 

најмалку едно од следните: (а) зголемен број леукоцити (плеоцитоза), 

зголемени концентрација на протеини (хиперпротеинорахија) и/или 

намалена концентрација на глукоза (хипогликорахија) во ликвор, (б) 

забележани микроорганизми во ликворот обоен по Грам, (в) позитивен 

антиген тест во ликвор, (г) микроорганизам од хемокултура, (д) 

дијагностички еднократен титар на антитела (ИгМ) или четирикратен 

пораст во парен серум (ИгГ) за дадениот микроорганизам. Кај деца на 

возраст од ≤1 година: најмалку еден од следните симптоми и знаци без 

друга позната причина: покачена температура (>38°C ректално), 

хипотермија (<37°C ректално), апнеа, брадикардија, иритабилност, 

менингеални знаци, и најмалку едно од следните: (а) позитивен 

ликворен наод со зголемени леукоцити, зголемени протеини и/или 

намалена глукоза, (б) позитивен наод од ликвор на боењето по Грам, (в) 

микроорганизам од хемокултура, (г) позитивен антиген тест во ликвор, 

крв или урина, (д) дијагностички единичен титар на антитела (ИгМ) или 

четирикратен пораст во парен серум (ИгГ) за патогенот.  

 

Д-4 ДЕФИНИЦИЈА НА ИНТРАКРАНИЈАЛНА ИНФЕКЦИЈА 

(мозочен апсцес, субдурална или епидурална инфекција, енцефалит)54 
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Интракранијалната инфекција мора да исполни најмалку еден од 

следните критериуми: (1) изолиран микроорганизам (култура) од мозочно 

ткиво или дура, (2) апсцес или доказ за интракранијална инфекција 

видена во текот на хируршката операција или на хистопатолошка 

егзаминација, (3) присутни најмалку два од следните симптоми и знаци 

без друга позната причина: главоболки, вртоглавици, покачена 

температура (>38°C), локализирани невролошки знаци, нарушена 

состојба на свест или конфузија, и најмалку едно од следните: (а) 

видени микроорганизми при микроскопска егзаминација на мозочно или 

апсцесно ткиво добиени со иглена аспирација или биопсија во текот на 

хируршка операција или аутопсија, (б) позитивен антиген тест во крв или 

урина, (в) радиографски доказ за инфекција (на пр., патолошки наод на 

ултразвук, КТ скен, МРИ, радионуклиден скен на мозок или артериограм), 

(г) дијагностички единичен титар на антитела (ИгМ) или четирикратен 

пораст во парен серум (ИгГ) за патогенот.  

 

Д-5 СПИНАЛЕН АПСЦЕС БЕЗ МЕНИНГИТ54 

 

Апсцесот на спиналниот епидурален или субдурален простор без 

засегање на ликворот или на соседните коскени структури мора да 

исполни најмалку еден од следните критериуми: (1) изолиран 

микроорганизам (култура) од апсцес во спинален епидурален или 

субдурален простор, (2) апсцес во спинален епидурален или субдурален 

простор виден во текот на хируршка операција или на аутопсија или 

доказ на апсцес виден во текот на хистопатолошка егзаминација, (3) 

најмалку еден од следните симптоми и знаци без друга позната причина: 

покачена температура (>38°C), болки во грбот, фокална осетливост, 

радикулитис, парапареза или параплегија, и најмалку едно од следните: 

(а) изолиран микроорганизам (култура) од крв, (б) радиографски доказ за 

спинален апсцес (на пр., патолошки наод на миелографија, ултразвук, КТ 

скен, МРИ или други скенови (галиум, технициум, итн.).  
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Д-6 СИСТЕМ ЗА КЛАСИФИКАЦИЈА НА ФИЗИКАЛНИОТ 

СТАТУС226,227,228,229,230  

 

ASA-1 – Нормален здрав пациент 

ASA-2 – Пациент со лесна системска болест 

ASA-3 – Пациент со тешка системска болест 

ASA-4 – Пациент со тешка системска болест што е константна 

закана за живот 

ASA-5 – Морибунден пациент за кого не се очекува дека ќе 

преживее без операција 

ASA-6 – Пациент со декларирана мозочна смрт чии органи се 

отстранети за донирање 

 

Примери за: ASA-1 (здрав, непушач, без или со минимална 

употреба на алкохол), ASA-2 (лесна болест без значајни функционални 

ограничувања: пушач, социјален корисник на алкохол, бременост, 

згоеност 30<BMI<40, добро контролирани DM/HTA, лесна белодробна 

болест), ASA-3 (значајни функционални ограничувања; лошо 

контролирани DM или HTA, COPD, морбидна згоеност BMI≥40, активен 

хепатит, зависност од алкохол, имплантиран пејсмејкер, умерена 

редукција на ежекциона фракција, терминален стадиум на бубрежна 

болест кај пациент на програмирана дијализа, прематурност 

постконцептуално <60 недели, подолга историја (постар) >3 месеци 

миокарден инфаркт, цереброваскуларен инсулт, транзиторен исхемичен 

напад или коронарна артериска болест со вграден стент), ASA-4 

(скорашен, миокарден инфаркт од пред <3 месеци, цереброваскуларен 

инсулт, транзиторен исхемичен напад или коронарна артериска болест 

со вграден стент, активна кардијална исхемија или тешка валвуларна 

дисфункција, тешка редукција на ежекционата фракција, сепса, ДИК, 

киселинска рефлуксна болест или терминален стадиум на бубрежна 

болест кај пациент што не е на програмирана дијализа), ASA-5 
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(руптурирана торакална аневризма, масивна траума, интракранијално 

крвавење со маса ефект, срцева исхемија во форма на значајна срцева 

патологија или мултиорганска системска дисфункција). 

 

 

СТАТИСТИЧКА АНАЛИЗА 
 
 

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето 

беше направена во статистичките програми Statistica for Windows 7,0 и 

SPSS 17,0. Добиените податоци се прикажани табеларно и графички. 

Категориските (атрибутивни) варијабли се прикажани со апсолутни и 

релативни броеви. Нумеричките (квантитативни) варијабли се прикажани 

со мерките на централна тенденција (просек, медијана, минимални 

вредности, максимални вредности, интерквартални рангови), како и со 

мерки на дисперзија (стандардна девијација).  

За компарирање на анализираните варијабли меѓу групите со Ц3 и 

Ц2 антибиотик, и меѓу групите со и без постоперативна инфекција, 

користени беа непараметарски (Pearson Chi square test, Fischer exact 

тест, Mann Whitney U тест) и параметарски тестови (Student t-test). 

За одредување на корелацијата меѓу возраста и GCS беше користен 

коефициентот на линеарна корелација на Pearson. 

Статистичката сигнификантност беше дефинирана на ниво на p<0,05. 
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РЕЗУЛТАТИ 
 
 
 
 
Во овој дел од студијата се прикажани резултатите добиени со 

обработка и анализа на 102 испитаници, пациенти на Универзитетската 

клиника за неврохирургија во Скопје, кои биле подложени на некоја 

неврохируршка интервенција. 

Пациентите беа поделени во две групи во зависност од видот на 

периоперативна антибиотска профилакса: група од 102 пациенти кај кои 

интравенозно беше администриран цефтриаксон (Ц3) и група од 100 

пациенти што примаа цефуроксим (Ц2) (слика 1).  

 
 

Слика 1. 
 

 
 
 
 
 

I. Компаративна анализа – група Ц3/група Ц2 
 
 
Во истражувањето партиципираа 103 (50,99%) пациенти од машки 

пол и 99 (49,01%) пациенти од женски пол. Во однос на видот 

администриран антибиотик кај машките и женски пациенти, 

дистрибуцијата прикажана во табела 1 покажува дека машките пациенти 

почесто примале цефтриаксон (53,92% наспрема 48%), додека, пак, 

женските пациенти почесто примале цефуроксим (52% наспрема 

46,08%).  

Вкупно испитаници 
             N=202 

Ц3  
(цефтриаксон) 
N=102 (50,49%)

Ц2 
(цефуроксим) 
N=100 (49,51%)



78 
 

Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика меѓу 

пациентите што периоперативно примале цефтриаксон или цефуроксим, 

а во однос на нивниот пол (p=0,39) (табела 1, слика 2). 

 
 

Табела 1. Дистрибуција по пол – група Ц3/група Ц2 
Пол вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

Мажи 103 (50,99) 55 (53,92) 48 (48)   
p=0,39 Жени 99 (49,01) 47 (46,08) 52 (52) 

вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square) 
Ц2 – цефуроксим  
 
 

Слика 2. Графички приказ на полова дистрибуција – група Ц3/група Ц2 

53,92

46,08

48

52

0%

20%

40%

60%

80%

100%

цефтриаксон цефуроксим

мажи жени

 
 
 

 
Возраста на испитаниците се движеше во интервал од 20 до 84 

години. Просечно изнесуваше 54,05±13,6 години. 

Испитаниците што примаа цефтриаксон беа на просечна возраст од 

54,15±13,9 години, додека, пак, испитаниците од групата цефуроксим беа 

на просечна возраст од 53,95±13,3 години. Тестираната разлика во 

возраста на пациентите меѓу групите со администриран цефтриаксон или 

цефуроксим беше статистички несигнификантна (p=0,92) (табела 2). 
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Табела 2. Возраст на испитаниците – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – возраст p value 

N mean ± SD min – max 
Ц3 102 54,15 ± 13,9 20 – 84   

p=0,92 Ц2  100 53,95 ± 13,3 24 – 77  
вкупно 202 54,05 ± 13,6 20 – 84  
Ц3 – цефтриаксон p (Stident t-test) 
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Возраста на испитаниците ја анализиравме во три возрасни групи, 

пациенти на возраст до 50 години, застапени со 69 (34,16%) испитаници, 

на возраст од 50 до 60 години, со застапеност од 61 (30,19%) 

испитаници, и пациенти постари од 60 години, со застапеност од 72 

(35,65%) испитаници. 

И во двете групи пациенти со различен режим на периоперативна 

антибиотска профилакса доминираше возрасната група од 60 години и 

постари, со 38,24% пациенти во групата со цефтриаксон и 33% во 

групата со цефуроксим. Пациентите на возраст од 50 до 60 години беа 

застапени со 30,39% во групата со цефтриаксон и 30% во групата со 

цефуроксим. Цефуроксим почесто примаа пациентите од најмладата 

возрасна група (37% наспрема 31,37%). 

Статистичката анализа ја потврди како несигнификантна разликата 

во дистрибуцијата на возрасните групи во зависност од видот на 

периоперативна антибиотска профилакса (p=0,65) (табела 3, слика 3). 

 
 
Табела 3. Дистрибуција по возрасни групи – група Ц3/група Ц2 

возрасни 
групи 

вкупно 
n(%) 

антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
<50 69 (34,16) 32 (31,37) 37 (37)   

p=0,65 50-60 61 (30,19) 31 (30,39) 30 (30) 
60> 72 (35,65) 39 (38,24) 33 (33) 
вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим  
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Слика 3. Графички приказ на дистрибуција според возрасни групи – група 
Ц3/група Ц2 

31,37
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38,24
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30

33
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возрасни групи <50 50-60 60>

 
 
 
Болничкиот престој се движеше во интервал од 2 до 70 дена. 

Просечната хоспитализација беше 12,26±10,1 дена. Половина од 

пациентите беа хоспитализирани повеќе од 9 дена. 

Резултатите од истражувањето покажаа дека должината на 

хоспитализација сигнификантно зависеше од видот на периоперативната 

антибиотска профилакса (p=0,029). Значително подолго беа 

хоспитализирани пациентите што примаа цефтриаксон. 

Во групата пациенти во која интравенозно беше администриран 

цефтриаксон, просечната хоспитализација изнесуваше 13,61±11,1 

денови. Половина од пациентите од оваа група беа хоспитализирани 

повеќе од 10 дена. 

Во групата во која интравенозно беше администриран цефуроксим, 

просечната хоспитализација изнесуваше 10,89±8,9 денови. Половина од 

пациентите од оваа група беа хоспитализирани повеќе од 8 дена (табела 

4, слика 4,4а). 

 
Табела 4. Должина на хоспитализација – група Ц3/група Ц2 

антибиотик Descriptive Statistics – денови на хоспитализација p value 
N mean ± SD min – max median (IQR) 

Ц3 102 13,61 ± 11,1 2 – 70  10 (6 – 19)   
p=0,029* Ц2  100 10,89 ± 8,9 2 – 45 8 (4 – 14,5)  

вкупно 202 12,26 ± 10,1 2 – 70  9 (5 – 16)  
Ц3 – цефтриаксон p (Mann-Whitney) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  
 



81 
 

Слика 4. Графички приказ на просечната должина на хоспитализација 
– група Ц3/група Ц2 
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Слика 4а. Графички приказ на медијаната на должината на 
хоспитализација – група Ц3/група Ц2 

 

Variable: Деновина хопситализација

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

Ц3 Ц2
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Во табела 5 е прикажана должината на хоспитализација кај 

пациентите од групата со цефтриаксон и цефуроксим според возрасни 

групи. 

Статистички сигнификантна разлика во должината на 

хоспитализација меѓу групите пациенти со цефтриаксон и цефуроксим 

беше регистрирана во возрасната група помлади од 50 години (p=0,038), 

во која значително подолга хоспитализација имаа пациентите што 

примаа цефтриаксон. Просечниот престој во болница во групата со 
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цефтриаксон беше 11,41±8,1 денови, наспроти 8,22±7,5 во групата со 

цефуроксим; медијаната на должината на хоспитализација беше 9,5 

(ранг 5,5 – 15) во групата со цефтриаксон, наспроти 6 (4 – 9) во групата 

со цефуроксим.  

Во возрасната група од 50 до 60 години и постари од 60 години, 

должината на хоспитализација беше незначително подолга во групата со 

цефтриаксон, компарирано со групата со цефуроксим (p=0,26, p=0,69, 

консеквентно). 

 

Табела 5. Должина на хоспитализација според возрасни групи – 
група Ц3/група Ц2 

возраст  
(год) 

антиб Descriptive Statistics – денови на хоспитализација p value
N mean ± SD min – max median (IQR) 

<50 Ц3 32 11,41 ± 8,1 2 – 35 9,5 (5,5 – 15) p=0,038* 

Ц2 37 8,22 ± 7,5 2 – 44  6 (4 – 9) 
50-60 Ц3 31 15,52 ± 14,3 3 – 70  10 (6 – 21) p=0,26 

Ц2 30 10,9 ± 7,2 3 – 28  8 (5 – 15) 
61> Ц3 39 13,89 ± 10,2 2 – 56  11 (7 – 20) p=0,69 

Ц2 33 13,88 ± 10,9 3 – 45  9 (7 – 18) 
Ц3 – цефтриаксон p (Mann-Whitney) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  
 

Во табела 6 е прикажана структурата на оперативните интервенции 

во целата група пациенти, како и во групите во однос на видот 

периоперативна антибиотска профилакса (табела 6). 

 
 

Табела 6. Вид на операција – група Ц3/група Ц2 
Операција вкупно 

n(%) 
антибиотик 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

Craniotomia 91 (45,05) 57 (55,88) 34 (34) 
Laminectomia 20 (9,9) 8 (7,84) 12 (12) 
В-П дренажа 8 (3,96) 5 (4,9) 3 (3) 
ACDF 5 (2,47) 2 (1,96) 3 (3) 
Transnazalen pristap 2 (0,99) 1 (0,98) 1 (1) 
Endovascularna 5 (2,47) 2 (1,96) 3 (3) 
Recraniotomia 4 (1,98) 3 (2,94) 1 (1) 
Hemilaminectomia 58 (28,71) 21 (20,59) 37 (37) 
Laminectomia fixatio 1 (0,49) 0 1 (1) 
Kranioplastika 1 (0,49) 0 1 (1) 
Trep.simplex 2 (0,99) 0 2 (2) 
Екстирпација на коска 1 (0,49) 0 1 (1) 
Декомпресија на нерв 4 (1,98) 3 (2,94) 1 (1) 
вкупно 202 102 100 
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Оперативната интервенција просечно траеше 3,03±1,6 часа. Кај 

половина од испитаниците интервенцијата траеше повеќе од 2,5 часа. 

Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика во 

должината на траење на оперативната интервенција меѓу пациентите од 

двете групи (p=0,57). 

Во групата пациенти во која интравенозно беше администриран 

цефтриаксон, оперативната интервенција просечно траеше 3,03±1,7 

часа, додека, пак, во групата во која интравенозно беше администриран 

цефуроксим, просечната должина на интервенцијата изнесуваше 

3,04±1,6 часа. Половина од пациентите од двете групи имаа 

интервенција подолга од 2,5 часа (табела 7). 

 
 

Табела 7. Времетраење на интервенција – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – часови на операција p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 102 3,09 ± 1,7 1 – 8 2,5 (2 – 4)   

p=0,83 Ц2  100 3,04 ± 1,6 1 – 9  2,5 (2 – 4)  
вкупно 202 3,07 ± 1,6 1 – 9 2,5 (2 – 4)  
Ц3 – цефтриаксон p (Mann-Whitney)  
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Времетраењето на оперативната интервенција го анализиравме и 

во две групи, пократко од 4 часа и еднакво или подолго од 4 часа.  

Кај мнозинството испитаници, оперативната интервенција траеше 

помалку од 4 часа – 149 (73,76). 

Пократко од 4 часа, оперативната интервенција траеше кај 70,59% 

во групата со цефтриаксон и кај 71% во групата со цефироксим, додека, 

пак, траење на интервенцијата повеќе од 4 часа беше регистрирано кај 

29,41% во групата пациенти што примаа цефуроксим и 29% што примаа 

цефуроксим. Тестираната разлика во дистрибуцијата на пациенти со 

времетраење на оперативната интервенција пократко и подолго од 4 

часа, а во зависност од видот на администриран антибиотик статистички 

беше несигнификантна (p=0,95) (табела 8, слика 5). 
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Табела 8. Времетраење на интервенција помалку и повеќе од 4 часа – 
група Ц3/група Ц2 

часови на 
операција 

вкупно 
n(%) 

антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
<4 143 (70,79) 72 (70,59) 71 (71)   

p=0,95 =>4 59 (29,21) 30 (29,41) 29 (29) 
вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square) 
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Слика 5. Графички приказ на времетраење на интервенција – група 

Ц3/група Ц2 
 

70,59

29,41

71

29

0%

20%

40%

60%

80%

100%

цефтриаксон цефуроксим

часови на операција <4 ≥4

 
 
 
Пациентите што периоперативно примаа цефтриаксон имаа 

незначително повисоки леукоцити од пациентите со цефуроксим 

(p=0,86). 

Просечниот број леукоцити изнесуваше 9,29±3,3 во групата со Ц3 

антибиотик, а 9,54±4,1 во групата со Ц2 антибиотик. Медијалната 

вредност на леукоцитите во групата со цефтриаксон беше 8,75 (ранг 7,1 

– 11), а во групата со цефуроксим беше 8,65 (ранг 6,55 – 11,35) (табела 

9, слика 6). 

  
 

Табела 9. Вредности на леукоцити – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – Le x109 p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 102 9,29 ± 3,3 4,3 – 19,9  8,75 (7,1 – 11)   

p=0,86 Ц2  100 9,54 ± 4,1 3,9 – 27 8,65 (6,55 – 11,15) 
вкупно 202 9,76 ± 4,3 3,9 – 27  8,7 (6,8 – 11) 
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Ц3 – цефтриаксон p (Mann-Whitney)  
Ц2 – цефуроксим  
 

Слика 6. Графички приказ на број на леукоцити – група Ц3/група Ц2 
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Леукоцитите имаа зголемени вредности кај 84 (41,58%) пациенти, 

односно кај 43 (42,16%) пациенти од групата со цефтриаксон и кај 41 

(41%) пациенти од групата со цефуроксим. 

Тестираната разлика во дистрибуцијата на пациенти со нормални и 

зголемени леукоцити, а во зависност од видот на периоперативна 

антибиотска профилакса статистички беше несигнификантна (p=0,87) 

(табела 10). 

 
 

Табела 10. Дистрибуција на вредности на леукоцити – група Ц3/група Ц2 
Le x109 вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

нормални 118 (58,42) 59 (57,84) 59 (59)   
p=0,87 покачени 84 (41,58) 43 (42,16) 41 (41) 

вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square) 
Ц2 – цефуроксим  

 
  
Видот на периоперативно администриран антибиотик немаше 

сигнификантно влијание врз вредностите на еритроцити (p=0,3). 
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Просечниот број на Er во групите испитаници што примаа 

цефтриаксон и цефуроксим беше 4,55±0,7 и 4,64±0,5, консеквентно 

(табела 11, слика 7). 

 
Табела 11. Број на еритроцити – група Ц3/група Ц2 

антибиотик Descriptive Statistics – Er p value 
N mean ± SD min – max 

Ц3 102 4,55 ± 0,7 2,8 – 6,9   
p=0,3 Ц2  100 4,64 ± 0,5 3,3 – 6  

вкупно 202 4,59 ± 0,6 2,8 – 6,9  
Ц3 – цефтриаксон p (Student t-test)  
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Слика 7. Графички приказ на просечен број еритроцити – група Ц3/група 

Ц2 
 

Variable:еритроцити

 Mean 
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Еритроцитите беа намалени кај 45 (22,28%) пациенти. Почесто кај 

пациентите што примаа цефтриаксон (29,41% наспрема 15%).  

Кај 11 (5,44%) пациенти регистриравме зголемен број еритроцити, 

речиси со идентична дистрибуција во групата со Ц3 и Ц2 антибиотик 

(5,88%, 5%, следствено). 

Статистичката анализа како сигнификантна ја потврди разликата 

меѓу групите со цефтриакосн и цефуроксим, а во однос на нормални, 

намалени и зголемени вредности на Er (p=0,04). Оваа сигнификантна 

разлика се должеше на значително почест наод на намалени еритроцити 

во групата пациенти што примаа цефтриаксон (p=0,012) (табела 12). 
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Табела 12. Дистрибуција на вредности на еритроцити – група Ц3/група Ц2 
Er вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

намалени 45 (22,28) 30 (29,41) 15 (15)   
p=0,04* 
намалени/нормални p=0,012* 

нормални 146 (72,28) 66 (64,71) 80 (80) 
покачени 11 (5,44) 6 (5,88) 5 (5) 
вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Статистички несигнификантна беше разликата во вредностите на 

тромбоцити меѓу групите пациенти со цефтриаксон и цефуроксим 

(p=0,66). 

Во групата што примаше цефтриаксон, просечните вредности на Tr 

беа 254,06±73,9 наспроти 249,72±76,8 во групата што примаше 

цефуроксим (табела 13, слика 8). 

 
Табела 13. Вредности на тромбоцити – група Ц3/група Ц2 

антибиотик Descriptive Statistics – Tr p value 
N mean ± SD min – max 

Ц3 102 254,06 ± 73,9 103 – 587  
p=0,66 Ц2  100 249,72 ± 76,8 77 – 460 

вкупно 202 247,37 ± 75,2 77 – 587  
Ц3 – цефтриаксон p(Student t-test)  
Ц2 – цефуроксим  

 
 

Слика 8. Графички приказ на просечен број тромбоцити – група Ц3/група 
Ц2 
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Вредностите на тромбоцити, анализирани како намалени, нормални 

и покачени, несигнификантно се разликуваа меѓу пациентите со 

цефтриаксон и цефуроксим (p=0,38). 

Вредностите на Tr, кои отстапуваат од нормалните, незначително 

почесто беа регистрирани во групата со цефтриаксон, односно намалени 

тромбоцити имаа 6,86% пациенти што примаа Ц3 антибиотик, а 3% 

пациенти што примаа Ц2; зголемени вредности на тромбоцити имаа 

42,16% пациенти што примаа Ц3 антибиотик, а 40% пациенти што 

примаа Ц2 (табела 14). 

 
 

Табела 14. Дистрибуција на вредности на тромбоцити – група Ц3/група Ц2 
Tr вкупно 

n(%) 
Антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

намалени 10 (4,95) 7 (6,86) 3 (3)   
p=0,38 нормални 109 (53,96) 52 (50,98) 57 (57) 

покачени 83 (41,09) 43 (42,16) 40 (40) 
вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square) 
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Видот на периоперативна антибиотска профилакса имаше 

сигнификантно влијание на вредностите на неутрофили (p=0,022). 

Значително повисоки неутрофили беа регистрирани кај пациентите што 

периоперативно примаа цефтриаксон. 

Во групата пациенти што примаа цефтриаксон, неутрофилите имаа 

просечна вредност од 1,27±2,4 и медијална вредност од 0,7 (ранг 0,6 – 

0,8). 

Во групата пациенти што во текот на интервенцијата примаа 

цефуроксим, неутрофилите имаа просечна вредност од 0,64±0,1 и 

медијална вредност од 0,6 (ранг 0,6 – 0,75) (табела 15, слика 9). 
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Табела 15. Вредности на неутрофили – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – Ne p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 89 1,27 ± 2,4 0,4 – 17,7 0,7 (0,6 – 0,8)  p=0,022* 
Ц2  81 0,64 ± 0,1 0,3 – 0,9  0,6 (0,6 – 0,75)  
вкупно 170 0,97 ± 1,8 0,3 – 17,7  0,7 (0,6 – 0,8)  
Ц3 – цефтриаксон p(Mann-Whitney) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  

 
 
 

Слика 9. Графички приказ на вредности на неутрофили – група 
Ц3/група Ц2 
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Анализата на вредностите на неутрофилите меѓу пациентите со 

различен режим на периоперативна антибиотска профилакса, според 

возрасни групи, покажа дека во сите возрасни групи, неутрофилите имаа 

несигнификантно повисоки вредности во групата што примаше 

цефтриаксон во споредба со цефуроксим (p=0,2, p=0,17, p=0,24, 

следствено).  

Во групата пациенти на возраст помлади од 50 години, просечниот 

број неутрофили во групата со Ц3 и Ц2 антибиотик беше 1,53±3,3 и 

0,65±0,1, консеквентно; медијалната вредност на неутрофилите во 

групата со Ц3 и Ц2 антибиотик беше 0,7 (ранг 0,6 – 0,8) и 0,6 (ранг 0,6 – 

0,7) следствено.  

Во групата пациенти на возраст од 50 до 60 години, просечниот број 

неутрофили во групата со Ц3 и Ц2 антибиотик беше 1,36±2,5 и 0,63±0,1, 
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консеквентно; медијалната вредност на неутрофилите во групата со Ц3 и 

Ц2 антибиотик беше 0,7 (ранг 0,5 – 0,8) и 0,6 (ранг 0,6 – 0,7) следствено.  

Во групата пациенти на возраст постари од 60 години, просечниот 

број неутрофили во групата со Ц3 и Ц2 антибиотик беше 0,98±1,3 и 

0,65±0,2, консеквентно; медијалната вредност на неутрофилите во 

групата со Ц3 и Ц2 антибиотик беше 0,7 (ранг 0,6 – 0,8) и 0,6 (ранг 0,6 – 

0,7) следствено (табела 16). 

 
 

Табела 16. Вредности на неутрофили според возрасни групи – група 
Ц3/група Ц2 

возраст  
(год) 

антиб Descriptive Statistics – Ne p value
N mean ± SD min – max median (IQR) 

<50 Ц3 29 1,53 ± 3,3 0,4 – 17,7 0,7 (0,6 – 0,8) p=0,2 

Ц2 29 0,65 ± 0,1 0,5 – 0,8   0,6 (0,6 – 0,7) 
50-60 Ц3 27 1,36 ± 2,5 0,5 – 10,2 0,7 (0,5 – 0,8) p=0,17 

Ц2 27 0,63 ± 0,1 0,4 – 0,8  0,6 (0,6 – 0,7) 
61> Ц3 33 0,98 ± 1,3 0,4 – 6,9 0,7 (0,6 – 0,8) p=0,24 

Ц2 26 0,65 ± 0,2 0,3 – 0,9  0,6 (0,5 – 0,8) 
Ц3 – цефтриаксон p(Mann-Whitney)  
Ц2 – цефуроксим  
 
 

 
Пациентите што периоперативно примаа цефтриаксон почесто од 

оние што примаа цефуроксим имаа покачени неутрофили (58,43% 

наспрема 40,74%). Намалени неутрофили беа регистрирани кај 3 

пациенти, 1 од групата со цефтриаксон, 2 пациенти што примаа 

цефуроксим. Неутрофилите беа нормални кај 40,45% пациенти од 

групата со цефтриаксон и 56,79% од групата што примаа цефуроксим. 

Овие опишани разлики во дистрибуцијата на намалени, нормални и 

покачени Ne, а во зависност од видот на периоперативна антибиотска 

профилакса, и статистички се потврдија како несигнификантни, односно 

незначајни (p=0,066) (табела 17, слика 10). 
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Табела 17. Дистрибуција на вредности на неутрофили – група Ц3/група Ц2 
Ne  вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

намалени 3 (1,76) 1 (1,12) 2 (2,47)   
p=0,066 нормални 82 (48,23) 36 (40,45) 46 (56,79) 

покачени 85 (50) 52 (58,43) 33 (40,74) 
вкупно 170 89 81 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим  

 
 

Слика 10. Графички приказ на дистрибуција на вредности на 
неутрофили – група Ц3/група Ц2 
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Статистички несигнификантна разлика беше потврдена во 

дистрибуцијата на намалени, нормални и покачени неутрофили меѓу 

пациентите со цефтриаксон и цефуроксим во сите возрасни групи 

(p=0,23, p=0,056, p=0,8, следствено). Покачени неутрофили 

незначително почесто имаа пациентите што примаа цефтриаксон, 

споредено со оние што примаа цефуроксим на возраст помлади од 50 

години (58,62% наспрема 42,86%), во возрасната група од 50 до 60 

години (62,96% наспрема 33,33%), и во возрасната група постари од 61 

година (54,55% наспрема 46,15%) (табела 18). 
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Табела 18. Дистрибуција на вредности на неутрофили според возрасни 
групи – група Ц3/група Ц2 

возрасни 
групи 

Ne вкупно 
n(%) 

антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
<50 нормални 28 (49,12) 12 (41,38) 16 (57,14) ap=0,23 

покачени 29 (50,88) 17 (58,62) 12 (42,86) 
50-60 намалени 1 (1,85) 0 1 (3,7)   

bp=0,056 нормални 27 (50) 10 (37,04) 17 (62,96) 
покачени 26 (48,15) 17 (62,96) 9 (33,33) 

61> намалени 2 (3,39) 1 (3,03) 1 (3,85)   
bp=0,8 нормални 27 (45,76) 14 (42,42) 13 (50) 

покачени 30 (50,85) 18 (54,55) 12 (46,15) 
Ц3 – цефтриаксон ap (Chi-square) bp (Fisher exact) 
Ц2 – цефуроксим  

 
 
 
 
Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика во 

вредностите на хемоглобин меѓу пациентите, во зависност од видот на 

антибиотик што интравенозно им беше администриран во текот на 

интервенцијата (p=0,43). 

Просечните вредности на Hb беа незначително пониски во групата 

со цефтриаксон, споредено со групата со цефуроксим (135,65±19,1, 

137,66±16,9, консеквентно) (табела 19, слика 11). 

 
 

Табела 19. Вредности на хемоглобин – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – Hb  p value 

N mean ± SD min – max 
Ц3 102 135,65 ± 19,1 65 – 175   

p=0,43 Ц2  100 137,66 ± 16,9 63 – 174  
вкупно 202 136,64 ± 18,1 63 – 175  
Ц3 – цефтриаксон p(Student t-test)  
Ц2 – цефуроксим  
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Слика 11. Графички приказ на просечен хемоглобин – група Ц3/група Ц2 

Variable: Хемоглобин

 Mean 
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Кај 10 (4,95%) пациенти, хемоглобинот имаше ниски вредности, од 

кои 6 (5,88%) во групата што примаше цефтриаксон и 4 (4%) во групата 

што примаше цефуроксим (табела 20). 

 

Табела 20. Дистрибуција на вредности на хемоглобин – група Ц3/група Ц2 
Hb  вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

нормални 192 (95,05) 96 (94,12) 96 (96)   
p=0,75 намалени 10 (4,95) 6 (5,88) 4 (4) 

вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Fisher exact)  
Ц2 – цефуроксим  
 
 

Воспалителниот маркер CRP презентираше несигнификантно 

повисоки вредности во групата што примаше цефтриаксон (p=0,63). Во 

оваа група пациенти беа измерени просечни вредности на Ц реактивниот 

протеин од 83,33±75,4 и медијална вредност од 74 (ранг 1,8 – 148), 

наспроти просечната вредност од 71,0±48,8 и 63 (ранг 9 – 101) во групата 

со цефуроксим (табела 21, слика 12). 
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Табела 21. Вредности на CRP – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – CRP p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 11 83,33 ± 75,4 0,9 – 221 74 (1,8 – 148)   

p=0,63 Ц2  13 71,0 ± 48,8 11 – 173 63 (39 – 101)  
вкупно 24 76,65 ± 61,28 0,9 – 221 66,5 (32,5 – 117)  
Ц3 – цефтриаксон p(Mann-Whitney)  
Ц2 – цефуроксим  
 

 
 

Слика 12. Графички приказ на вредности на CRP – група Ц3/група Ц2 
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Кај 24 пациенти беше измерено серумското ниво на CRP, и кај 22 

(91,67%) беа најдени покачени вредности. Во групите со различен режим 

на периоперативна антибиотска профилакса, покачено ниво на CRP 

имаа 8/11 (72,73%) пациенти од групата со Ц3 антибиотик и сите 13 

пациенти со Ц2 антибиотик кај кои беше одредено нивото на овој 

воспалителен маркер (табела 22). 

 
 
Табела 22. Дистрибуција на вредности на CRP – група Ц3/група Ц2 

CRP  вкупно 
n(%) 

антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
нормални 3 (12,5) 3 (27,27) 0   

p=0. покачени 21 (87,5) 8 (72,73) 13 (100) 
вкупно 24 11 13 
Ц3 – цефтриаксон p (Fisher exact)  
Ц2 – цефуроксим  
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Статистичката анализа не потврди сигнификантно различни 

вредности на уреа кај пациентите со цефтриаксон и цефуроксим 

(p=0,71). 

Просечните вредности на уреа во двете групи пациенти беа 

5,21±1,6 и 5,49±2,9, консеквентно, медијалните вредности беа 5 (ранг 4 – 

6,1) и 4,8 (ранг 3,8 – 6,35) консеквентно (табела 23, слика 13). 

 

Табела 23. Вредности на уреа – група Ц3/група Ц2 
Антибиотик Descriptive Statistics – Уреа p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 101 5,21 ± 1,6 2,2 – 9,7 5 (4 – 6,1)  

p=0,71 Ц2  100 5,49 ± 2,9 1,9 – 24,5 4,8 (3,8 – 6,35) 
вкупно 201 5,35 ± 2,4 1,9 – 24,5  4,9 (3,9 – 6,3)  
Ц3 – цефтриаксон p(Mann-Whitney)  
Ц2 – цефуроксим  

 
 

Слика 13. Графички приказ на вредности на уреа – група Ц3/група Ц2 

Variable: Уреа
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Отстапување од референтните вредности на уреа беше 

регистрирано кај 34 (16,9%) од 201 пациенти кај кои нивото на уреа беше 

одредувано, незначително почесто кај пациентите од групата со 

цефуроксим (21% наспрема 13,11%; p=0,3). 

Во групата пациенти што примаа цефтриаксон, 4,95% имаа 

намалени вредности на уреа, а 8,16% имаа покачени вредности. 
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Во групата пациенти што примаа цефуроксим, 9% имаа намалени 

вредности на уреа, а 12% имаа покачени вредности (табела 24). 

 

Табела 24. Дистрибуција на вредности на уреа – група Ц3/група Ц2 
Уреа  вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

намалени 14 (6,96) 5 (4,95) 9 (9)   
p=0,3 нормални 167 (83,08) 88 (87,13) 79 (79) 

покачени 20 (9,95) 8 (8,16) 12 (12) 
вкупно 201 98 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим  
 
 

Гликемијата имаше просечна вредност од 6,47±2,1 и медијална 

вредност од 5,95 (ранг 5,1 – 7,1) во групата со цефтриаксон, а просечна 

вредност од 6,47±2,9 и медијална вредност од 5,65 (ранг 5 – 6,85) во 

групата со цефуроксим. 

Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика во 

нивото на гликемија во зависност од видот на периоперативно 

администриран антибиотик (p=0,22) (табела 25, слика 14). 

 
 

Табела 25. Вредности на гликемија – група Ц3/група Ц2 
Антибиотик Descriptive Statistics – Гликемија p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 102 6,47 ± 2,1 3,68 – 14,6 5,95 (5,1 – 7,1)   

p=0,22 Ц2  100 6,47 ± 2,9 3,5 – 20,2 5,65 (5 – 6,85)  
вкупно 202 6,47 ± 2,5 3,5 – 20,2 5,8 (5 – 7)  
Ц3 – цефтриаксон p(Mann-Whitney)  
Ц2 – цефуроксим  
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Слика 14. Графички приказ на вредности на гликемија – група Ц3/група Ц2 

Variable: Гликемија

 Median 
 25%-75% 
 Min-Max 

Ц3 Ц2
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Кај повеќе од половина пациенти, гликемијата беше покачена и без 

сигнификантна разлика меѓу двете групи пациенти (58,82% наспрема 

50%; p=0,21) (табела 25). 

 

Табела 26. Дистрибуција на вредности на гликемија – група Ц3/група Ц2 
Гликемија вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

нормални 92 (45,54) 42 (41,18) 50 (50) p=0,21 
покачени 110 (54,45) 60 (58,82) 50 (50)  
вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Кај 34 пациенти беше направена хемостаза, и кај 24 (70,59%) имаше 

наод на нарушена хемостаза. Процентот на пациенти со нарушена 

хемостаза беше 66,67% во групата со цефтриаксон, а 76,92% во групата 

со цефуроксим (табела 27). 
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Табела 27. Хемостаза – група Ц3/група Ц2 
Хемостаза вкупно 

n(%) 
антибиотик 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

Уредна 10 (29,41) 7 (33,33) 3 (23,08) 
Со отстапувања 24 (70,59) 14 (66,67) 10 (76,92) 
Trombocitopenija 3 2  1 
OAT 2 2  0 
Hipertomboza 3 2 1  
Sekundarna aktivirana fibrioliza 9 5  4  
Anemija,trombocitopenija 1  1  0 
Clexane 2 0 2 
Aktivirana fibrioliza 1 1  0 
Fibrinoliza 3 1  2  
Вкупно 34 21  13 
Ц3 – цефтриаксон  
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Кај 32 (15,84%) пациенти беше регистрирана појава на дијареја, 

сигнификантно почесто појавување на дијареја беше регистрирано во 

групата пациенти што примаа цефуроксим (p<0,001). Кај 4 (3,92%) 

пациенти што примаа цефтриаксон и 28 (28%) што примаа цефуроксим 

беше регистрирана појава на дијареја. 

 
 

Табела 27a. Дијареја – група Ц3/група Ц2 
Дијареја вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

не 170 (84,16) 98 (96,08) 72 (72) p<0,001 
да 32 (15,84) 4 (3,92) 28 (28) 
вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим p<0,001 
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Слика 14a. Графички приказ на застапеност на дијареја – група Ц3/група Ц2 
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Во табела 28 е прикажана застапеноста на коморбидитетни 

состојби кај испитаниците, како и нивниот пушачки статус. 

Како што се забележува од прикажаните резултати, 

коморбидитетните состојби несигнификантно различно беа застапени во 

групата пациенти што примаа цефтриаксон и цефуроксим.  

Дијабетес мелитус имаа 13,73% пациенти од групата со 

цефтриаксон и 17% со цефуроксим, кардиоваскуларни болести имаа 

14,71% пациенти со цефтриаксон и 9% со цефуроксим, хематолошки 

заболувања имаа 3,94% пациенти со цефтриаксон, со историја на 

хипертензија беа 52,94% пациенти од групата со цефтриаксон и 50% со 

цефуроксим.  

Пушачи беа несигнификантно поретко пациентите што примаа 

цефтриаксон споредено со оние што примаа цефуроксим (15,69% 

наспрема 24%; p=0,14) (табела 28). 
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Табела 28. Придружни заболувања и пушачки статус – група Ц3/група Ц2 
Коморбидитети вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

ДМ 31 (15,35) 14 (13,73) 17 (17) аp=0,52 
хронична бубрежна 
инсуфициенција 

1 0 1  

КВБ 24 (11,88) 15(14,71) 9 (9) аp=0,21 
хематолошки 
заболувања 

3 (1,48) 3 (2,94) 0 bp=1,0 

ХТА 104 (51,48) 54 (52,94) 50 (50) аp=0,68 
Пушач 40 (19,8) 16 (15,69) 24 (24) аp=0,14 

Ц3 – цефтриаксон аp(Chi-square) bp (Fisher exact)  
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Кај 14 (6,93%) испитаници беше регистрирана појава на алергиски 

реакции, од кои 7 во групата со цефтриаксон и 7 во групата со 

цефуроксим (табела 29). 

 
 

Табела 29. Алергиски реакции – група Ц3/група Ц2 
Алергиска реакција вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

Не 188 (93,07) 95 (93,14) 93 (93) p=0,97 
Да 14 (6,93) 7 (6,86) 7 (7) 
Polen 2 2  0  
Penicilin 4 2  2  
Osi 1 1  0 
Trodon 1 1  0 
Analgin 2 0 2  
Analgetik 1 0 1  
Muvla 1 0 1  
Kontrast 2 1 1  
Ц3 – цефтриаксон p(Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим  
  

 
Во табела 30 е прикажана дистрибуцијата на GCS во целата група 

испитаници, како и во групите со цефтриаксон и цефуроксим. Како што 

може да се забележи, најголем број и процент на пациенти – 91 (45,05%) 

имаа вредност 15 на GCS, од кои 35 (34,31%) во групата што примаше 

цефтриаксон и 56 (56%) во групата што примаше цефуроксим (табела 

30). 
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Табела 30. Вредности на GCS – група Ц3/група Ц2 
GCS вкупно 

n(%) 
антибиотик 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

4 7 (3,46) 3 (2,94) 4 (4) 
5 10 (4,95) 5 (4,9) 5 (5) 
6 13 (6,44) 7 (6,86) 6 (6) 
7 11 (5,45) 7 (6,86) 4 (4) 
8 10 (4,95) 5 (4,9) 5 (5) 
9 12 (5,94) 7 (6,86) 5 (5) 
10 13 (6,44) 9 (8,82) 4 (4) 
11 7 (3,46) 5 (4,9) 2 (2) 
12 12 (5,94) 8 (7,84) 4 (4) 
13 15 (7,43) 11 (10,78) 4 (4) 
14 1 (0,49) 0 1 (1) 
15 91 (45,05) 35 (34,31) 56 (56) 
Вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон  
Ц2 – цефуроксим  
 
 

Во табела 31 е прикажана дистрибуцијата на GCS во целата група 

испитаници, како и во групите со цефтриаксон и цефуроксим во 

возрасните групи. 

Како што може да се забележи, во најмладата возрасна група, до 50 

години, максимален GCS 15 беше регистриран кај 40 пациенти, 14 

(43,75%) пациенти што примаа цефтриаксон и 26 (70,27%) во групата со 

цефуроксим. 

Во возрасната група од 50 до 60 години, максимален GCS од 15 

беше регистриран кај 26 пациенти, 11 (35,48%) пациенти од групата со 

цефтриаксон и кај 15 (15%) од групата со цефуроксим. 

И во возрасната група пациенти на 60 години и постари, 25 

пациенти имаа максимален скор 15, 10 (25,64%) во групата со 

цефтриаксон и 15 (45,45%) во групата со цефуроксим.  
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Табела 31. Вредности на GCS по возрасни групи – група Ц3/група Ц2 
возрасни 
групи 

GCS вкупно 
n(%) 

Антибиотик 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
<50 5 1 1 (3,13) 0 

6 5  4 (12,5) 1(2,7)  
7 1 1 (3,13) 0 
8 2  0 2 (5,41) 
9 3  2 (6,25) 1 (2,7)  

10 4  3 (9,38) 1 (2,7) 
11 4  3 (9,38) 1 (2,7) 
12 5  2 (6,25) 3 (8,11) 
13 3  2 (6,25) 1 (2,7) 
14 1 0 1 (2,7) 
15 40  14 (43,75) 26 (70,27) 

50-60 4 1  0 1 (3,33) 
5 2  0 2 (6,67) 
6 4  1 (3,23) 3 (10) 
7 7  3 (9,68) 4 (13,33) 
8 6  5 (16,13) 1 (3,33) 
9 3  1 (3,23) 2 (6,67) 

10 3 3 (9,68) 1 (3,33) 
12 1 1 (3,23) 0 
13 7 6 (19,35) 1 (3,33) 
15 26 11 (35,48) 15 (50) 

61> 4 6 3 (7,69) 3 (9,09) 
5 7 4 (10,26) 3 (9,09) 
6 4 2 (5,13) 2 (6,06) 
7 3 3 (7,69) 0 
8 2 0 2 (6,06) 
9 6 4 (10,26) 2 (6,06) 

10 5 3 (7,69) 2 (6,06) 
11 3 2 (5,13) 1 (3,03) 
12 6 5 (12,82) 1 (3,03) 
13 5 3 (7,69) 2 (6,06) 
15 25 10 (25,64) 15 (45,45) 

 
 
Резултатите од истражувањето покажаа сигнификантно влијание на 

видот на периоперативна антибиотска профилакса на GCS (p=0,041). 

Значително повисоки вредности на GCS беа регистрирани во групата 

пациенти што примаа цефуроксим.  

Просечниот скор во групата со цефтриаксон беше 11,18±3,6, а 

12,06±3,8 во групата со цефуроксим. Медијаната на овој скор во групата 

со цефтриаксон и цефуроксим беше 12 (ранг 8 – 15) и 15 (ранг 9 – 15), 

консеквентно (табела 32, слика 15). 
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Табела 32. Вредности на GCS – група Ц3/група Ц2 
антибиотик Descriptive Statistics – GCS p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
Ц3 102 11,18 ± 3,6 4 – 15  12 (8 – 15)   

p=0,041* Ц2  100 12,06 ± 3,8 4 – 15  15 (9 – 15) 
вкупно 202 11,61 ± 3,7 4 – 15 13 (8 – 15)  
Ц3 – цефтриаксон p(Mann-Whitney) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  
 

Слика 15. Графички приказ на вредности на GCS – група Ц3/група Ц2 

Variable: GCS
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22 
Статистички сигнификантна разлика беше потврдена меѓу двете 

групи пациенти со различен режим на периоперативна антибиотска 

профилакса и во однос на GCS анализиран во три категории, од 3 до 8, 

од 9 до 12, и од 13 до 15 (p=0,035). Вредност на GCS од 3-8 и од 9-12 

почесто беше детектирана во групата со цефтриаксон (26,47% наспрема 

24%; 28,43% наспрема 15%, следствено), додека, пак, вредност од 13 до 

15 почесто во групата со цефуроксим (61% наспрема 45,1%) (табела 33, 

слика 16). 

 
 
Табела 33. Дистрибуција на вредности на GCS – група Ц3/група Ц2 

GCS вкупно 
n(%) 

антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
3-8 51 (25,25) 27 (26,47) 24 (24)  

p=0,035* 9-12  44 (21,78) 29 (28,43) 15 (15) 
13-15 107 (52,97) 46 (45,1) 61 (61) 
Вкупно 202 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square) *p<0,05 
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Ц2 – цефуроксим  
 
Слика 16. Графички приказ на дистрибуција на вредности на GCS – група 
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Резултатите од истражувањето покажаа дека вредноста на GCS 

сигнификантно зависеше од видот на периоперативна антибиотска 

профилакса само во возрасната група пациенти помлади од 50 години 

(p=0,028). Значително повисок GCS беше регистриран во групата 

пациенти што примаа цефуроксим. Просечната вредност на GCS во 

групата што примаше цефуроксим беше 13,65±2,5, медијаната беше 15 

(ранг 13 – 15), додека, пак, просечната вредност во групата што примаше 

цефтриаксон беше 11,78±3,5, со медијана од 12,5 (ранг 9,5 – 15) (табела 

34). 

 
 

Табела 34. Вредности на GCS според возрасни групи – група Ц3/група Ц2 
возраст  
(год) 

антиб Descriptive Statistics – GCS p value
N mean ± SD min – max median (IQR) 

<50 Ц3 32 11,78 ± 3,5 5 – 15 12,5 (9,5 – 15) p=0,028* 

Ц2 37 13,65 ± 2,5 6 – 15  15 (13 – 15) 
50-60 Ц3 31 11,64 ± 3,2 6 – 15  13 (8 – 15) p=0,81 

Ц2 30 11,13 ± 4,2 4 – 15  14 (7 – 15) 
61> Ц3 39 10,31 ± 3,9 4 – 15 11 (7 – 15) p=0,32 

Ц2 33 11,12 ± 4,3 4 – 15 13 (8 – 15) 
Ц3 – цефтриаксон p (Mann-Whitney) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Типот на процедурата беше кранијална кај 116 (57,4%) пациенти, 

спинална кај 86 (42,6%) испитаници. Статистичката анализа потврди 
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сигнификантна асоцијација на типот на процедурата со видот на 

периоперативната антибиотска профилакса (p=0,0011). Кранијална 

процедура почесто беше спроведена во групата пациенти што примаа 

цефтриаксан (68,6% наспрема 46%), спинална почесто во групата со 

цефуроксим (54% наспрема 31,4%).  

 

Оперативната интервенција беше елективна кај 146 (72,3%) 

пациенти, односно кај 63,7% од групата со цефтриаксон и почесто кај 

пациентите од групата со цефуроксим (81%). Интервенцијата беше 

ургентна кај 56 (27,7%) пациенти, почесто кај пациентите што примаа 

цефтриаксон (36,3% наспрема 19%). Тестираната разлика во 

дистрибуцијата на пациенти со елективна и ургентна интервенција, а во 

зависност од видот на периоперативната антибиотска профилакса, беше 

статистички сигнификантна (p=0,006). 

 

Причината за интервенција најчесто беше функционална – 83 

(41,1%) и тумор – 63 (31,2%). Групите пациенти поделени во однос на 

типот на периоперативно администриран антибиотик сигнификантно се 

разликуваа во однос на причината за интервенција (p=0,01). Туморот 

беше најчеста причина за интервенција кај пациентите што примаа 

цефтриаксон (35,3%), а функционална причина доминираше во групата 

со цефуроксим (53%) (табела 35, слика 17,18,19). 

 
Табела 35. Процедура, тип на интервенција, причина за интервенција – 

група Ц3/група Ц2 
Варијабла вкупно 

n(%) 
антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

Процедура  
аp=0,0011** Кранијална 116 (57,4) 70 (68,6) 46 (46) 

Спинална 86 (42,6) 32 (31,4) 54 (54) 
Тип на интервенција  

аp=0,006** Елективна 146 (72,3) 65 (63,7) 81 (81) 
Ургентна 56 (27,7) 37 (36,3) 19 (19) 
Причина за интервенција  

bp=0,01** Траума 25 (12,4) 17 (16,7) 8 (8) 
Васкуларна 28 (13,9) 17 (16,7) 11 (11) 
Инфективна  3 (1,5) 2 (2,0) 1 (1) 
Функционална  83 (41,1) 30 (29,4) 53 (53) 
Тумор  63 (31,2) 36 (35,3) 27 (27) 
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Ц3 – цефтриаксон аp (Chi-square) **p<0,01 
Ц2 – цефуроксим bp (Fisher exact) 
 

Слика 17. Графички приказ на тип на процедура – група Ц3/група Ц2 
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Слика 18. Графички приказ на тип на интервенција – група Ц3/група Ц2 
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Слика 19. Графички приказ на причина за интервенција – група Ц3/група Ц2 
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Според класификацијата АСА, испитаниците најчесто припаѓаа на 

АСА 2 (40,1%), следено од АСА 3 (32,7%) и АСА 1 (27,2%). 

Класификацијата АСА не се разликуваше сигнификантно меѓу групите со 

цефтриаксон и цефуроксим (p=0,2). Скор 1 по АСА имаа 31,4% пациенти 

од групата со цефтриаксон и 23% од групата со цефуроксим, скор 2 по 

АСА имаа 34,3% пациенти од групата со цефтриаксон и 46% од групата 

со цефуроксим, скор 3 по АСА имаа 34,3% пациенти од групата со 

цефтриаксон и 31% од групата со цефуроксим. Овие опишани разлики не 

беа доволни за статистичка значајност (табела 36, слика 20,21). 

 
 

Табела 36. Класификација АСА и времетраење на интервенција – група 
Ц3/група Ц2 

варијабла вкупно 
n(%) 

антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
Класификација АСА   

p=0,2 АСА 1 55 (27,2) 32 (31,4) 23 (23) 
АСА 2 81 (40,1) 35 (34,3) 46 (46) 
АСА 3 66 (32,7) 35 (34,3) 31 (31) 
Времетраење на интервенција   

p=0,9 < 4 часа 147 (72,8) 74 (72,5) 73 (73) 
> 4 часа  55 (27,2) 28 (27,5) 27 (27) 
Ц3 – цефтриаксон p (Chi-square)  
Ц2 – цефуроксим  
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Слика 20. Графички приказ на класификација АСА – група Ц3/група Ц2 
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Слика 21. Графички приказ на времетраење на интервенција – група 

Ц3/група Ц2 
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Чиста рана беше најчест наод и во целата група испитаници 

(94,5%), и во групата со цефтриаксон и цефуроксим (91,2%, 98%, 

следствено). 

Наод на чиста контаминирана рана имаа 6 пациенти од групата со 

цефтриаксон и 1 од групата со цефуроксим, нечиста рана беше наод кај 

3 пациенти од групата со цефтриаксон и 1 од групата со цефуроксим. 

Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика во типот на 

раната меѓу пациентите со цефтриаксон и цефуроксим (p=0,105). 
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Околу половина од испитаниците немаа дрен – 104 (51,5%), од кои 

44 (43,25%) од групата што примаа цефтриаксон, и 60 (60%) од групата 

што примаа цефуроксим (табела 37, слика 22,23). 

 

 
Табела 37. Тип на рана и тип на дрен – група Ц3/група Ц2 

варијабла вкупно 
n(%) 

Антибиотик p value 
Ц3  

n(%) 
Ц2  

n(%)  
Тип на раната  

p=0,105 Чиста  191 (94,5) 93 (91,2) 98 (98) 
Чиста-
контаминирана 

7 (3,5) 6 (5,9) 1 (1) 

Нечиста 4 (2,0) 3 (2,9) 1 (1) 
Тип на дрен  

p=0,048* Без дрен 104 (51,5) 44 (43,2) 60 (60) 
Рана оперативна 91 (45,0) 54 (52,9) 37 (37) 
Ликвор 7 (3,5) 4 (3,9) 3 (3) 
Ц3 – цефтриаксон p (Fisher exact) *p<0,05 
Ц2 – цефуроксим  
 
 
 

Слика 22. Графички приказ на тип на рана – група Ц3/група Ц2 
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Слика 23. Графички приказ на тип на дрен – група Ц3/група Ц2 
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II. Компаративна анализа – постоперативна 
инфекција има/нема 

 
 

Резултатите од оваа студија покажаа дека постоперативна 

инфекција се појавила кај 4 од 202 испитаници, односно преваленцијата 

на постоперативна инфекција во оваа група пациенти од 

Универзитетската клиника за неврохирургија беше 1,98% (слика 24). 

 
 

Слика 24. Графички приказ на честота на појавување постоперативна 
инфекција 

нема 
постоперативна 

инфекција 
198 (98,02%)

има 
постоперативна 

инфекција
4 (1,98%)

 
 
 
Анализата на честотата на појавување постоперативни инфекции, 

во зависност од видот на периоперативна антибиотска профилакса, 

покажа дека ваква инфекција беше регистрирана кај 3 пациенти од 

групата со цефтриаксон и кај 1 од групата со цефуроксим, односно 

стапката на постоперативна инфекција во групата со цефтриаксон беше 

2,94%, а 1% во групата со цефуроксим (табела 38, слика 25). 

 
 

Табела 38. Постоперативна инфекција – група Ц3/група Ц2 
ПИ Антибиотик p value 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

не 99 (97,06) 99 (99)  
p=0,62 да 3 (2,94) 1 (1) 

Вкупно 102 100 
Ц3 – цефтриаксон p (Fisher exact)  
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Ц2 – цефуроксим  
ПИ (постоперативна инфекција) 
 
 
Слика 25. Графички приказ на застапеност на постоперативна инфекција – 

група Ц3/група Ц2 
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Во трите позитивни брисеви земени од пациентите што примаа 

цефтриаксон, изолирани беа S. aureus и S. coagulasa, додека, пак, 

Enterobacter cloacae беше причинител на постоперативната инфекција 

кај пациентот што периоперативно примаше цефуроксим (табела 39). 
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Табела 39. Анализа на резултати од брис – група Ц3/група Ц2 
Брис-изолати антибиотик 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

Негативен 99 (97,06) 99 (99) 
S. aureus 1 (0,98) 0 
Стерилен 1 (0,98) 0 
S. coagulasa 1 (0,98) 0 
Enterobacter cloacae 0 1 (1) 
Вкупно 102 100 
Ц3 – цефтриаксон  
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Постоперативната инфекција кај сите 3 пациенти што примаа Ц3 

антибиотик се манифестираше како локална, додека, пак, пациентот што 

примаше Ц2 антибиотик имаше асептичен менингитис (табела 40).  

 
 

Табела 40. Тип на постоперативна инфекција – група Ц3/група Ц2 
тип на инфекција антибиотик 

Ц3  
n(%) 

Ц2  
n(%)  

без инфекција 99 (97,06) 99 (99) 
локална 3 (2,94) 0 
Meningitis 0 1 (1) 
Вкупно 102 100 
Ц3 – цефтриаксон 
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Кај женските пациенти, почесто од машките, беше регистрирана 

појава на постоперативна инфекција. Сите 4 пациенти со постоперативна 

инфекција беа од женски пол. Статистички, оваа разлика не беше 

доволна за да се потврди сигнификантна асоцијација на полот на 

пациентите со појавата на постоперативна инфекција (p=0,056) (табела 

41, слика 26).  

 

Табела 41. Полова дистрибуција – има/нема постоперативна инфекција  
Пол ПИ p value 

нема 
n(%) 

има  
n(%)  

Мажи 103 (100) 0  
p=0,056 Жени 95 (95,96) 4 (4,04) 

вкупно 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Fisher exact) 
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Слика 26. Графички приказ на полова дистрибуција – има/нема 

постоперативна инфекција 
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Пациентите со појава на постоперативна инфекција беа 

незначително постари од оние без постоперативна инфекција (p=0,47). 

Просечната возраст на пациентите без постоперативна инфекција 

беше 53,95±13,7 години, додека, пак, просечната возраст на групата 

пациенти со постоперативна инфекција беше 59,0±8,4 години (табела 42, 

слика 27). 

 
 

Табела 42. Возраст – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – возраст p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 53,95 ± 13,7 20 – 84 54 (44 – 65)  p=0,47 

има 4 59,0 ± 8,4 50 – 68 59 (52 – 66)  
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney) 
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Слика 27. Графички приказ на просечна возраст – има/нема 
постоперативна инфекција 
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Четворица пациенти со постоперативна инфекција ја имаа следната 

возрасна дистрибуција: двајца пациенти беа на возраст од 50 до 60 

години, еден на возраст од 50 години, еден на возраст од 54 години, 

двајца пациенти со постоперативна инфекција беа на возраст постари од 

60 години (еден на возраст од 64 и еден на возраст од 68 години) 

(табела 43). 

 
 
Табела 43. Возрасни групи – има/нема постоперативна инфекција 

возрасни групи ПИ p value 
нема 
n(%) 

има  
n(%)  

49 69 (100) 0 p>0,05 
50-60 59 (96,72) 2 (3,28) 
61> 70 (97,22) 2 (2,78) 
вкупно 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Fisher exact) 
 

 
Болничкиот престој сигнификантно зависеше од појавата на 

постоперативна инфекција (p=0,015). Должината на хоспитализација 

беше значително подолга кај пациентите кај кои дојде до појава на 

постоперативна инфекција. 

Просечната хоспитализација кај пациентите со постоперативна 

инфекција беше 29,25±18,9, медијаната на должината на 

хоспитализација беше 24,5 (ранг 16,5 – 42).  
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Просечната хоспитализација кај пациентите без постоперативна 

инфекција беше 11,92±9,7, медијаната на должината на хоспитализација 

беше 9 (ранг 5 – 15) (табела 44, слика 28).  

 
 
Табела 44. Денови на хоспитализација – има/нема постоперативна 

инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – денови на 

хоспитализација
p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 11,92 ± 9,7 2 – 70 9 (5 – 15)  p=0,015* 

има 4 29,25 ± 18,9 12 – 56  24,5 (16,5 – 42)  
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney) *p<0,05 
 

 
 

Слика 28. Графички приказ на просечна должина на хоспитализација – 
има/нема постоперативна инфекција 
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Во однос на видот на операција и појавата на постоперативна 

инфекција, резултатите прикажани во табелата покажуваат дека 

инфекција се јавила кај 2 од 89 пациенти со Craniotomia, кај 1 од 20 

пациенти со Laminectomia и кај 1 од 6 пациенти со V-P (табела 45). 
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Табела 45. Вид на операција – има/нема постоперативна инфекција 
Варијабла ПИ 

нема 
n(%) 

има  
n(%)  

 Craniotomia 89 (97,8) 2 (2,2)  
Laminectomia 19 (95)  1 (5) 
Haemilaminectomia 58 0 
V-P 7 (87,5)  1 (12,5)  
ACDF 5  0 
Transnazalen 
пристап 

2  0 

Endovascularna 5  0 
Recraniotomia 4  0 
Laminectomia 
fixatio 

1  0 

Trep. simplex 2  0 
Canioplastica 1  0 
Expiratio ossei 1  0 
Decompresio nervi 4  0 
вкупно 198 4 

ПИ (постоперативна инфекција) 
 
 

 
Пациентите со и без постоперативна инфекција не се разликуваа 

сигнификантно во однос на должината на оперативната интервенција 

(p=0,93). 

Во групата пациенти без инфекција, интервенцијата траеше 

3,02±1,6 часа, со медијална вредност од 2,5 (ранг 2 – 4). 

Во групата пациенти со инфекција, интервенцијата траеше 3,37±2,5 

часа, со медијална вредност од 3,25 (ранг 1,25 – 5,5) (табела 46, слика 

29). 

 
 
Табела 46. Времетраење на операција – има/нема постоперативна 

инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – часови на операција p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 3,06 ± 1,6 1 – 9  2,5 (2 – 4)  p=0,93 

има 4 3,37 ± 2,5 1 – 6  3,25 (1,25 – 5,5)  
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney)  
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Слика 29. Графички приказ на просечно времетраење на операција – 
има/нема постоперативна инфекција 
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Инфекција по оперативната интервенција се јавила кај 2 од 143 

пациенти кај кои оперативната интервенција траеше пократко од 4 часа, 

и кај 2 од 59 пациенти кај кои интервенцијата траеше 4 или повеќе 

часови (табела 47). 

 
Табела 47. Времетраење на операција пократко и подолго од 4 часа –  

има/нема постоперативна инфекција 
Часови на 
операција 

ПИ p value 
нема 
n(%) 

има  
n(%)  

<4 141 (98,6) 2 (1,4) p=0,58 
=>4 57 (96,61) 2 (3,39) 
вкупно 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Fisher exact) 

 
 
Леукоцитите имаа сигнификантно повисоки вредности во групата 

пациенти со постоперативна инфекција (p=0,013).  

Просечните леукоцити во групата без постоперативна инфекција 

беа 9,34±3,7, со медијана од 8,65 (ранг 6,8 – 10,9), додека, пак, во 

групата без постоперативна инфекција беа измерени просечни и 

медијални вредности за леукоцитите од 13,25±1,3 и 13 (ранг 12,5 – 14) 

(табела 48, слика 30). 
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Табела 48. Вредности на леукоцити – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – Le x109 p value 

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 9,34 ± 3,7 3,9 – 27  8,65 (6,8 – 10,9)  p=0,013* 

има 4 13,25 ± 1,3 12 – 15  13 (12,5 – 14)  
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney) *p<0,05 

 
 
 
Слика 30. Графички приказ на просечен број леукоцити – има/нема 

постоперативна инфекција 
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Резултатите прикажани во табела 49 покажуваат дека сите 

пациенти со постоперативна инфекција имаа покачени леукоцити. И 

статистички оваа разлика во дистрибуцијата на нормални и покачени 

леукоцити меѓу пациентите без и со појава на постоперативна инфекција 

беше сигнификантна (p=0,029) (табела 49). 

 
 
Табела 49. Дистрибуција на вредности на леукоцити – има/нема 

постоперативна инфекција 
(Le x109) вкупно 

n 
ПИ p value 

нема има 
нормални 118 118 (100) 0 p=0,029 
покачени 84 80 (95,24) 4 (4,76) 
 вкупно 202 198 4  
ПИ (постоперативна инфекција) p (Fisher exact) 
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Пациентите без и со постоперативна инфекција имаа 

несигнификантно различни просечни вредности на Er (4,59±0,6 наспрема 

4,45±0,4; p=0,64) (табела 50). 

 
Табела 50. Вредности на еритроцити – има/нема постоперативна 
инфекција 
варијабла  Descriptive Statistics – Er p value

N mean ± SD min – max 
ПИ нема 198 4,59 ± 0,6 2,8 – 6,9  p=0,64 

има 4 4,45 ± 0,4 4 – 5 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Student t-test) 

 
 
Намален број еритроцити беше наод кај еден пациент со 

постоперативна инфекција, другите 3 пациенти со постоперативна 

инфекција имаа нормални еритроцити (табела 51). 

 
 

Табела 51. Дистрибуција на вредности на еритроцити – има/нема 
постоперативна инфекција 
Er Вкупно 

N 
ПИ 

нема има 
намалени 45 44 (97,78) 1 (2,22) 
нормални 146 143 (97,95) 3 (2,05) 
покачени 11 11 (100) 0 
вкупно 202 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 
 

 

Просечните вредности на тромбоцити во групите пациенти без и со 

постоперативна инфекција изнесуваа 247,99±75,5 и 216,25±61, 

консеквентно, а медијалните вредности беа 238,5 (ранг 198-288) и 221 

(ранг 177,5-255), консеквентно. 

Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика во 

вредностите на тромбоцитите меѓу пациентите без и со постоперативна 

инфекција (p=0,45) (табела 52). 

 
 
Табела 52. Вредности на тромбоцити – има/нема постоперативна 

инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – Tr p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 247,99 ± 75,5 77 – 587 238,5(198-288) p=0,45 

има 4 216,25 ± 61 137 – 286 221(177,5-255) 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney) 
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Намалени тромбоцити беа измерени кај еден пациент со 

постоперативна инфекција, покачени тромбоцити имаше исто така еден 

пациент, додека, пак, нормални тромбоцити имаа двајца пациенти со 

постоперативна инфекција (табела 53). 

 
Табела 53. Дистрибуција на вредности на тромбоцити – има/нема 
постоперативна инфекција 
Tr вкупно 

n 
ПИ 

нема има 
намалени 10 9 (90) 1 (10) 
нормални 109 107 (98,17) 2 (1,83) 
покачени 83  82 (98,8) 1 (1,2) 
вкупно 202 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 
 
 

Вредностите на неутрофилите сигнификантно се разликуваа меѓу 

испитаниците без и со постоперативна инфекција (p=0,032).  

Просечните Ne во групата без постоперативна инфекција беа 

0,98±1,8, со медијана од 0,6 (ранг 0,6 – 0,8), додека, пак, сите пациенти 

со постоперативна инфекција имаа вредност на неутрофилите од 0,8 

(табела 54). 

 
 
Табела 54. Вредности на неутрофили – има/нема постоперативна 

инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – Ne p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 166 0,98 ± 1,8 0,3 – 17,7 0,6 (0,6 – 0,8)  p=0,032* 

има 4 0,8 ± 0 0,8 – 0,8 0,8 (0,8 – 0,8)  
 ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney) *p<0,05 
 
 

Неутрофилите беа покачени кај 85 пациенти, од кои 81 (95,29%) без 

постоперативна инфекција и сите 4 пациенти со постоперативна 

инфекција (табела 55). 
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Табела 55. Дистрибуција на вредности на неутрофили – има/нема 
постоперативна инфекција 
Ne вкупно 

n 
ПИ 

Нема има 
намалени 3 3 (100) 0 
нормални 82 82 (100) 0 
покачени 85 81 (95,29) 4 (4,71) 
вкупно 170 166 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 

 
 
Анализата на вредностите на хемоглобин кај пациентите без и со 

постоперативна инфекција покажа статистички сигнификантна разлика 

меѓу овие две групи (p=0,019), со значително пониски вредности во 

групата пациенти со постоперативна инфекција. 

Просечниот хемоглобин беше 136,98±18,1 во групата без 

постоперативна инфекција, 119,75±7,1 во групата со инфекција. 

Медијаната на Hb беше 138 (ранг 128 – 150) во групата без 

постоперативна инфекција, 117 (ранг 115 – 124,5) во групата со 

инфекција (табела 56, слика 31). 

 
 
Табела 56. Вредности на хемоглобин – има/нема постоперативна 

инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – Hb p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 136,98 ± 18,1 63 – 175 138(128 – 150)   

p=0,019* има 4 119,75 ± 7,1 115 – 130 117(115 – 124,5)  
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney) *p<0,05 
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Слика 31. Графички приказ на просечни вредности на хемоглобин – 
има/нема постоперативна инфекција 
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Кај сите четворица пациенти кај кои се јави постоперативна 

инфекција, хемоглобинот беше нормален (табела 57). 

 
 

Табела 57. Дистрибуција на вредности на хемоглобин – има/нема 
постоперативна инфекција 
Hb вкупно 

n 
ПИ 

нема има 
намалени 10 10 (100) 0 
нормални 192 188 (97,92) 4 (2,08) 
вкупно 202 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 

 
 
CRP презентираше несигнификантно повисоки вредности кај 

пациентите со инфекција на оперативно поле, споредено со пациентите 

без ваква инфекција (p=1,0). 

Просечните вредности на овој воспалителен маркер кај пациентите 

без и со постоперативна инфекција изнесуваа 74,34±53,2 и 88,23±103,3, 

консеквентно. Медијалните вредности на овој воспалителен маркер во 

групата без и со постоперативна инфекција беа 66,5 (ранг 40 – 108) и 65 

(ранг 6,4 – 170), консеквентно (табела 58, слика 32). 
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Табела 58. Вредности на CRP – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – CRP p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 20 74,34 ± 53,2 0,9 – 179 66,5 (40 – 108) p=1,0 

има 4 88,2 ± 103,3 1,8 – 221 65 (6,4 – 170) 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney)  

 
 
 

Слика 32. Графички приказ на просечни вредности на CRP – има/нема 
постоперативна инфекција 
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Кај еден пациент со постоперативна инфекција, CRP беше 

нормален, а другите тројца пациенти имаа покачен CRP (табела 59). 

 
 

Табела 59. Дистрибуција на вредности на CRP – има/нема постоперативна 
инфекција 
CRP вкупно 

n 
инфекција 

нема има 
нормални 3 2 (66,67) 1 (33,33) 
покачени 21 18 (85,71) 3 (14,29) 
вкупно 24 20 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 

 
 
Просечните вредности на уреа во групите пациенти без и со 

постоперативна инфекција изнесуваа 5,34±2,4 и 6,02±1,8, консеквентно, 

а медијалните вредности беа 4,9 (ранг 3,9 – 6,3) и 5,95 (ранг 4,85 – 7,2), 

консеквентно. 
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Статистичката анализа не потврди сигнификантна разлика во 

вредностите на уреа меѓу пациентите без и со постоперативна инфекција 

(p=0,32) (табела 60). 

 
 

Табела 60. Вредности на уреа – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – Уреа p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 197 5,34 ± 2,4 1,9 – 24,5 4,9 (3,9 – 6,3) p=0,32 

има 4 6,02 ± 1,8 3,9 – 8,3 5,95 (4,85 – 
7,2) 

ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney)  
 
 
Во групата од четворица пациенти со постоперативна инфекција, 

вредностите на уреа беа нормални кај тројца пациенти, а покачени кај 

еден пациент (табела 61). 

 
 

Табела 61. Дистрибуција на вредности на уреа – има/нема постоперативна 
инфекција 
Уреа вкупно 

n 
инфекција 

нема има 
намалени 14 14 (100) 0 
нормални 167 164 (98,2) 3 (1,8) 
покачени 20 19 (95) 1 (5) 
вкупно 201 197 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 

 
 
Гликемијата имаше несигнификантно повисоки вредности во 

групата пациенти со постоперативна инфекција (p=0,069).  

Просечната гликемија во групата без постоперативна инфекција 

беше 6,39±2,4, со медијана од 5,75 (ранг 5 – 7), додека, пак, во групата 

без постоперативна инфекција беа измерени просечни и медијални 

вредности за гликемија од 10,05±4,5 и 10,2 (ранг 6,3 – 13,8) (табела 62, 

слика 33). 

 
 

Табела 62. Вредности на гликемија – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла Descriptive Statistics – Гликемија p value

N mean ± SD min – max median (IQR) 
ПИ нема 198 6,39 ± 2,4 3,5 – 20,2 5,75 (5 – 7) p=0,069 

има 4 10,05 ± 4,5 5,2 – 14,6 10,2 (6,3 – 13,8) 
ПИ (постоперативна инфекција) p (Mann-Whitney)  
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Слика 33. Графички приказ на просечни вредности на гликемија – 

има/нема постоперативна инфекција 
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Кај еден пациент со постоперативна инфекција, гликемијата беше 

нормална, а кај 2 беа измерени зголемени вредности на гликоза во 

серум (табела 63). 

 
 

Табела 63. Дистрибуција на вредности на гликемија – има/нема 
постоперативна инфекција 
Гликемија вкупно 

n 
ПИ 

нема има 
нормални 92 91 (98,91) 1 (1,09) 
покачени 110 107 (97,27) 3 (2,73) 
вкупно 202 198 4 
ПИ (постоперативна инфекција) 

 
 
Во однос на поврзаноста на постоперативните инфекции и 

коморбидитетните состојби, нашите резултати покажаа дека инфекција 

на оперативна рана беше регистрирана кај 1 од 21 пациент со 

епилепсија, додека, пак, сите 4 пациенти со инфекција беа 

хипертоничари (табела 64). 
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Табела 64. Коморбидитет и пушачки статус – има/нема постоперативна 
инфекција 

варијабла ПИ 
нема 
n(%) 

има  
n(%)  

DM 
Chr. bubr.insufic. 
KVZ 
ЕПИ 
ХТА 
Пушач 
Алергиска реакција 

31 (100) 
1  

24 (100) 
20 (95,24) 

100 (96,15) 
40 (100) 
14 (100) 

0 
0 
0 

1 (4,76) 
4 (3,85) 

0 
0 

ПИ (постоперативна инфекција) 
 
 
Во табела 65 и табела 66 е прикажана дистрибуцијата на GCS кај 

пациентите без и со инфекција на оперативната рана. 

Резултатите покажуваат дека постоперативна инфекција се 

појавила кај 3 од 51 (5,88%) пациент со скор од 3 до 8, и кај 1 од 107 

(0,93%) пациенти со скор од 13 до 15 (Fisher exact p=0,155) (табела 

65,66). 

 
 

Табела 65. Вредности на GCS – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла ПИ 

нема 
n(%) 

има  
n(%)  

GCS 4 6 (85,71) 1 (14,29) 
5 10  0 
6 11 (84,62) 2 (15,38) 
7 11  0 
8 10  0 
9 12  0 
10 13  0 
11 7  0 
12 12  0 
13 14 (93,33) 1 (6,67) 
14 1  0 
15 91  0 

ПИ (постоперативна инфекција) 
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Табела 66. Вредности на GCS – има/нема постоперативна инфекција 
варијабла ПИ 

нема 
n(%) 

има  
n(%)  

GCS 3-8 48 (94,12) 3 (5,88) 
9-12 44 (100) 0 
13-15 106 (99,07) 1 (0,93) 

ПИ (постоперативна инфекција) 
 
 
Анализата на GCS кај пациентите без и со постоперативна 

инфекција покажа статистички сигнификантна разлика меѓу овие две 

групи (p=0,018), со значително пониски вредности во групата пациенти со 

постоперативна инфекција. 

Просечната вредност на GCS во групата пациенти без 

постоперативна инфекција беше 11,7±3,7 наспроти 7,25 GCS 3,9 во 

групата со постоперативна инфекција (табела 67, слика 34). 

 
 

Табела 67. Просечни вредности на GCS – има/нема постоперативна 
инфекција 
варијабла  Descriptive Statistics (GCS) p value 

N mean ± SD min – max 
ПИ нема 198 11,7 ± 3,7 4 – 15 p=0,018* 

има 4 7,25 ± 3,9 4 – 13  
 ПИ (постоперативна инфекција) 
 p (Student t-test) 

 
 

Слика 34. Графички приказ на просечни вредности на GCS – има/нема 
постоперативна инфекција 
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Во табела 68 е прикажана дистрибуцијата на пациентите со 

постоперативна инфекција од групата со цефтриакосн и цефуроксим, во 

однос на нивниот пол, возраст, денови на болнички престој, тип на 

интервенција и времетраење на интервенцијата (табела 68). 

 
Табела 68. Пол, возраст, должина на хоспитализација и оперативна 
интервенција кај пациенти со постоперативна инфекција – група Ц3/група 
Ц2  
варијабла ПИ 

Ц3  
n 

Ц2 
n 

Пол 
мажи 0 0 
жени 3 1 
Возрасни групи
<50 0 0 
50-60 1 50 1 54 
60> 2 64,68 0 
Денови на хоспитализација 
12 1  
21 1  
28  1 
56 1  
Тип на интервенција 
Laminectomia 1  
Craniotomia 1 2 
V-P 1  
Времетраење на интервенција (часови)
1 1  
1.5 1  
5  1 
6 1  
Времетраење на интервенција 
< 4 часа 2  
> 4 часа  1 1 
Ц3 – цефтриаксон ПИ (постоперативна инфекција) 
Ц2 – цефуроксим  

 
 
Во табела 69 е прикажана дистрибуцијата на пациентите со 

постоперативна инфекција од групата со цефтриакосн и цефуроксим во 

однос на вредностите на леукоцити, еритроцити, тромбоцити, 

неутрофили, хемоглобин, Ц реактивен протеин, уреа и гликемија.  
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Табела 69. Леукоцити, еритроцити, тромбоцити, неутрофили, хемоглобин, 
CRP, уреа и гликемија кај пациенти со постоперативна инфекција – група 
Ц3/група Ц2  
варијабла ПИ 

Ц3  
n 

Ц2 
n 

Леукоцити 
нормални 0 0 
покачени 3 1 
Еритроцити 
нормални 2 1 
намалени 1  
Тромбоцити 
нормални 1 1 
намалени 1  
покачени 1  
Неутрофили 
нормални 0  
покачени 3 1 
Хемоглобин 
нормален 3 1 
CRP 
нормален 1  
покачен 2 1 
Уреа 
нормална 2 1 
покачена 1  
Гликемија 
нормална  1 
покачена 3  
Ц3 – цефтриаксон ПИ (постоперативна инфекција) 
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Во табела 70 е прикажана дистрибуцијата на пациентите со 

постоперативна инфекција од групата со цефтриакосн и цефуроксим во 

однос на типот на процедурата, типот на интервенцијата, причината за 

интервенција, класификацијата АСА, типот на рана и типот на дрен. 
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Табела 70. Тип на процедура, интервенција, причина за интервенција, 
класификација АСА, тип на рана и дрен кај пациенти со постоперативна 
инфекција – група Ц3/група Ц2  
варијабла ПИ 

Ц3  
n 

Ц2 
n 

Процедура 
Кранијална 3 1 
Спинална 0 0 
Тип на интервенција  
Елективна 2 1 
Ургентна 1  
Причина за интервенција 
Траума 1  
Васкуларна   
Инфективна   
Функционална 1  
Тумор 1 1 
Класификација АСА  
АСА 1   
АСА 2 1  
АСА 3 2 1 
Тип на рана 
Чиста  1 1 
Чиста комбинирана 1  
Нечиста 1  
Тип на дрен 
Без дрен 1  
Рана оперативна 1 1 
Ликвор 1  
Ц3 – цефтриаксон ПИ (постоперативна инфекција) 
Ц2 – цефуроксим  
 

 
Во групите пациенти што периоперативно примаа цефтриаксон и 

цефуроксим ја анализиравме и корелацијата меѓу нивната возраст и 

GCS. 

Вредноста на GCS несигнификантно беше во корелација со 

возраста на пациентите од групата со цефтриаксон (p=0,062), додека, 

пак, сигнификантно беше во корелација со возраста на пациентите од 

групата со цефуроксим (p=0,035). Вредноста на коефициентот на 

линеарна корелација на Pearson r= -0,21 покажува дека оваа поврзаност 

е негативна, односно индиректна, што значи дека со зголемување на 

возраста, вредноста на GCS се намалуваше и обратно (слика 35, слика 

36). 
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Слика 35. Корелација возраст/GCS – група Ц3  
GCS = 12,717 - ,0320  * Vozrast

Correlation: r = -,1856
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Слика 36. Корелација возраст/GCS – група Ц2 
GCS = 15,120 - ,0573  * Vozrast

Correlation: r = -,2107

0 10 20 30 40 50 60 70 80

Возраст

2

4

6

8

10

12

14

16

G
C

S

95% conf idence

 
 
 
 
 
 
 
 



134 
 

ДИСКУСИЈА  
 

 

 

Во студијата се анализирани вкупно 202 пациенти кај кои е 

спроведена периоперативна антимикробна профилакса со цефуроксим 

или цефтриаксон во склоп на извршена неврохируршка оперативна 

процедура. Постоперативно, во предвидениот период на следење беа 

регистрирани четири случаи со ИОП (две површински инцизионални и 

две длабоки, со клинички манифестиран менингитис). Стапката на 

постоперативни ИОП од 1,98% е во рамките на објавените вредности во 

литературата за застапеноста на ИОП по неврохируршките кранијални и 

спинални процедури со спроведена периоперативна антимикробна 

профилакса на големи серии анализирани пациенти. Етиологијата на 

ИОП е потврдена микробиолошки со изолација на етиолошкиот агенс во 

три случаи (S. aureus и коагулаза негативен стафилокок од брис од рана, 

и Enterobacter cloacae од ликвор), додека, пак, кај еден од случаите со 

клинички и лабораториско-биохемиски потврден менингитис, 

микробиолошките испитувања останаа негативни. Потребно е да се 

истакне и фактот дека три од четирите ИОП беа регистрирани кај лицата 

што периоперативно профилактички примале цефтриаксон, а само една 

(Enterobacter cloacae менингитис) кај тие со цефуроксим, но дека кај дури 

28,0% (28 од 100) лица на режимот со цефуроксим клинички беше 

регистрирана самоограничувачка дијареја (без етиолошка потврда) како 

несакана реакција на лекот, наспроти само кај 4,9% (4 од 102) лица во 

групата со цефтриаксон. 

Профилот на нашите пациенти што во анализираниот период беа 

подложни на неврохируршки процедури и беа вклучени во студијата се 

карактеризира со просечна возраст од 50,79±18,0 години, ASA≥3 скор во 

32,7% (или една третина од случаите), GCS≤10 скор во 37,6% (или, 

малку повеќе од една третина од случаите), ургентни (наспроти 

елективни 72,3%), неврохируршки оперативни процедури во 27,7% (или 

малку повеќе од една четвртини од случаите), чисти-контаминирани и 
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нечисти-инфицирани (наспроти чисти 94,5%) рани во 5,5%, времетраење 

на оперативната интервенција подолго од 4 часа во 27,2% (или малку 

повеќе од една четвртина од случаите), постоперативен болнички 

престој од средно 12,0±9,7 дена (со инфекција 28,5±19,9). Наведените 

квантифицирани параметри (ASA≥3, GCS≤10, времетраење на 

оперативната неврохируршка интервенција ≥4 часа), како и типот на 

оперативната рана (чиста-контаминирана и нечиста-инфицирана, 

наспроти чиста) и типот на хируршката процедура (ургентна, наспроти 

елективна), во податоците од литературата се особено асоцирани со 

поголем ризик за појава на постоперативни ИОП. Ниски стапки на 

постоперативни ИОП се пријавуваат во студии во кои се анализираат 

исклучиво елективни неврохируршки процедури, исклучиво чисти 

оперативни интервенции, помалку комплексни оперативни зафати, 

оперативни интервенции изведени од само еден искусен хирург во 

услови на идентична комплексност на процедурата, но и во студиите во 

кои се анализирани и неоперативни и минорни неврохируршки 

процедури во амбулантски услови, и кога надзорот над ИОП бил 

ограничен само на болнички престој или не бил соодветен или 

недоволно систематски потоа. Сплетот на околностите во нашата 

студија го комплетира мозаикот на спецификите на профилот на нашите 

пациенти што придонел на ниската стапка на постоперативни ИОП, 

споредлив со стапката на застапеност и типот на постоперативните ИОП 

на северноамериканскиот континент.  

Во компаративната анализа на параметрите што се асоцирани со 

поголем ризик за постоперативни ИОП, поврзани со карактеристиките на 

пациентот и со процедурите, помеѓу групите пациенти што 

периоперативно примале цефуроксим или цефтриаксон, во услови кога 

сите неврохируршки оперативни интервенции се изведувани од вкупно 

десет неврохирурзи со различни вештини и степен на искуство, но во 

една иста институција и со унифицирани стандардизирани исклучиво 

базични стратешки постапувања, статистички сигнификантна разлика на 

ниво p<0,05 е најдена само за иницијалните вредности. 

Таа претставува добра основа за поголема веројатност разликите 

за застапеноста, видот на ИОП и нивната етиолошка дистрибуција во 
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нашиот материјал, да се толкуваат во функција на различната 

периоперативно спроведена антимикробна профилакса. 

Значењето на недостатоците поради поголемата нумеричка 

застапеност на ИОП во групата пациенти што периоперативно примале 

профилакса со цефтриаксон (три, од кои две површински инцизионални 

предизвикани од S. aureus, во едниот случај, и коагулаза негативен 

стафилокок, во другиот случај, и еден асептичен менингитис; наспроти 

само една со цефуроксим, со грам-негативен Enterobacter cloacae 

менингитис), за кој и иницијално, и во двата случаи (со цефуроксим и со 

цефтриаксон) дадениот режим дал помала веројатност за нивна 

превенција (мора да напомнеме дека не се спроведувани рутински 

истражувања за можна колонизација со микроорганизми и задолжителна 

преоперативна деколонизација), поврзано со карактеристиките на 

антибиотикот (за површинските инцизионални ИОП) и неговата 

исклучиво периоперативна администрација (за површинските 

инцизионални ИОП и за длабоките – менингитиси), во студија од ваков 

тип со слаба моќност поради големината на анализираните примероци 

бледнее во светлината на исто така поголемата нумеричка застапеност 

на несаканите реакции на лекот примарно манифестирани со 

краткотрајна (≤3 дена; дефинирана со ≥3 неоформени столици во текот 

на 24 часа) самоограничувачка дијареја кај пациентите што примале 

цефуроксим. За нив, во дизајнот на студијата поврзан со даваните 

режими не беше предвидена систематизирана унифицирана и 

продлабочена анализа на нивната етиологија, што и рутински не беше 

спроведувано поради самоограничувачкиот карактер на нивната 

клиничка презентација, но, што, секако, претставува голем и значаен 

предизвик за иднина.  

 

Инциденцијата на ИОП кај пациентите по извршена неврохируршка 

интервенција се движи помеѓу 0,3% и 3,0% во услови на профилактичка 

примена на антибиотици, и 1,25% и 17% во отсуство на антибиотска 

профилакса231,232,233,234,127,24,6. За прифатлив ранг за годишна стапка на 

инциденција на ИОП се сугерира граничната вредност од помалку од 

5%235. Стапката на ИОП без антибиотици изнесува помеѓу 5% и 11% при 
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ликворни шантови, помеѓу 1% и 5% при краниотомии и спинални 

хируршки процедури кај чисти и чисти-контаминирани интервенции, и 

помеѓу 11% и 38% при ликворни фистули24,6,236. Ризикот е поголем при 

краниотомии, споредено со спиналните процедури237, при што во текот 

на чистите неврохируршки процедури ИОП се регистрирани во 2,24% 

наспроти 20% по контаминираните238. Значајни фактори на ризик за 

појава на ИОП поврзани со процедурата се ургентните наспроти 

елективните неврохируршки процедури, чисти-контаминирани и нечисти-

инфицирани хируршки интервенции, АСА скор ≥3, изведувањето повеќе 

од една процедура во текот на хируршката интервенција, како и 

времетраењето на оперативната интервенција подолго од 4 

часа239,57,240,13. По спиналните неврохируршки процедури, важни фактори 

на ризик за појава на постоперативни ИОП се задниот пристап, 

процедурите со ресекција на тумор и прекин на дурата241. 

Пролонгираната администрација на антибиотици постоперативно е 

сигнификантно асоцирана со појавата на постоперативните ИОП237. 

Значајни фактори што придонесуваат за појавата и го зголемуваат 

ризикот за постоперативни ИОП по неврохируршките интервенции 

претставуваат и возрасните екстреми, дијабетес, обезитас, консумација 

на алкохол, пушењето цигари, периферна васкуларна болест, 

метастатски канцер, преоперативна сепса, администрација на 

кортикостероиди, пролонгиран болнички престој, хируршка 

реексплорација и други239,242,243, но, исто така, покрај карактеристиките од 

страна на пациентот и од страна на оперативната неврохируршка 

интервенција, важни се и спецификите поврзани со институцијата, 

оперативната сала, подготовката на кожата, дезинфекцијата, искуството 

на операторот, сезоната и многу други237. Внимателното определување 

на сите потенцијални фактори на ризик за појава на постоперативни ИОП 

по неврохируршките процедури и нивната прецизна квантификација и 

стратификација се од особено значење, не само за последиците по 

пациентот и институцијата (здравствените и финансиските), и не само 

поради можноста за споредувања помеѓу и внатре во институциите 

(искуството на операторот е исто така важен и мерлив индикатор), туку и 
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поради можноста за носење соодветни стратешки одлуки за преземање 

специфични превентивни мерки и, особено, затоа што, пред сè, 

бенефитот за пациентот од таквите стратешки пристапи е инверзно 

асоциран со основниот ризик за нивна појава239.  

 

 

Инфекциите на оперативните рани најчесто се карактеризираат со 

класични знаци на црвенило (рубор), болка (долор), отекување (тумор), 

покачена температура на инцизионото ткиво (калор) и системски 

фебрилитет244. На крајот, оперативната рана се исполнува со некротично 

ткиво, неутрофили, бактерии и течности со протеинска содржина што 

заеднички претставуваат пус (гној).  

Наспроти значајните научни достигнувања поврзани со најдобрите 

практики и напредокот во рафинирањето (подобрувањето) на 

хируршките техники, технолошкиот напредок и подобрувањата на 

средината во операционите сали, како и примената на профилактички 

преоперативни антибиотици, инфекциите на оперативното поле и натаму 

остануваат втори најчести несакани настани кај хоспитализираните 

пациенти и главен извор на морбидитетот по оперативните хируршки 

процедури245,246. Во една студија, спроведена на Универзитетот Duke 

(Дјук) во текот на 1999 година, покажано е дека ИОП двојно го 

зголемуваат ризикот на пациентите за фатален исход од 3,5% на 7,8%, ја 

зголемуваат веројатноста за престој во единицата за интензивно 

лекување и третман (ИЦУ) од 18% на 29%, резултираат со дополнителен 

болнички престој од 5 дена, двојно ја зголемуваат цената на трошоците 

за хоспитализација од 3.844 УСД на 7.531 УСД и ја зголемуваат 

веројатноста за реадмисија (повторна хоспитализација) од 7% на 41%247.  

Голем број фактори од страна на пациентот (ендогени) и од страна 

на процедурите (егзогени) влијаат врз ризикот кај пациентите за појава 

на постоперативни инфекции. Некои од нив, како што се, на пример, 

возраста и полот, не можат да се менуваат или да се подобрат, но, 

добар дел од другите, како што се, на пример, нутритивниот статус, 

пушењето, соодветна примена на антибиотиците или на 
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интраоперативните техники, можат да се подобрат во интерес на 

позитивен исход од оперативната интервенција248.  

Примарен извор на инфекција за најголемиот број ИОП 

претставуваат ендогените микроорганизми на пациентот. Сите пациенти, 

без исклучок, се колонизирани со бактерии, габички и вируси – до три 

милиони микроорганизми на секој квадратен центиметар кожа. Но, не се 

сите пациенти, па ни микроорганизми, создадени еднакви. Пациентите со 

историја на дијабетес, хронична опструктивна белодробна болест што 

имаат потреба од долготраен третман со кортикостероиди или други 

хронични болести, кои повеќекратно се хоспитализираат и/или примаат 

антибиотска терапија, обично се поизразено колонизирани со бактерии и, 

особено, со бактерии што се резистентни на антибиотици, како што е, на 

пример, МРСА. Сите хируршки рани се контаминираат во текот на 

оперативната интервенција, но само сосема мал процент од нив се 

инфицираат244, затоа што одбранбените механизми на домаќинот кај 

најголемиот број пациенти се способни да ги контролираат и да ги 

елиминираат одговорните микроорганизми во случај кога инокулумот во 

раната е мал, бактериските контаминанти не се поразително вирулентни, 

микросредината на оперативната рана „е здрава“ и одбраната на 

домаќинот е интактна. Постои можност за концептуално моделирање, 

односно ризикот за ИОП поврзан со карактеристиките на пациентот да се 

искаже со математичка равенка за остварување на крајната цел – 

ризикот за ИОП да се намали под еден, односно да резултира со 

отсуство на појава на постоперативни ИОП, при што ризикот за појава на 

ИОП е еднаков на дозата на бактериската контаминација помножена со 

вируленцијата на микроорганизмите и сето тоа поделено со 

резистенцијата на пациентот кон инфекцијата. Без оглед на типот на 

интервенцијата, кожата на пациентот никогаш не може да биде стерилна, 

но постојат голем број стратешки пристапи со кои може да се намали 

биооптовареноста. 

Ризикот за појава на ИОП зависи од голем број фактори поврзани 

со пациентот, вклучително од преегзистентната медицинска состојба, 

количината и типот на резистентните бактерии на кожата, 

периоперативната концентрација на глукоза, флуктуациите на телесната 
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температура, како и од преоперативната, интраоперативната и 

постоперативната грижа. Оттука, станува јасно дека е многу тешко да се 

предвиди која оперативна рана ќе се инфицира. Од тие причини, 

неопходна е навремена идентификација на факторите на ризик што се 

подложни на менување со цел минимизирање на ризиците за 

контаминација на раните во сите случаи што подлежат на хируршки 

оперативни интервенции, но и да се потпомогне одбраната на 

пациентите преку континуум во негата на пациентите. 

Инфекциите на оперативното поле продолжуваат да претставуваат 

значаен проблем и покрај профилактичката примена на системски 

антибиотици и подобрувањата на хируршките техники. Меѓутоа, нивната 

инциденција се намалува19. 

Хируршките рани често содржат подрачја на локален хематом или 

сером и ткивна исхемија што се недостапни за системски 

администрираните антибиотици249,250. Ваквите подрачја на недостапност 

се уште поизразени кај пациентите по трауми поради поекстензивни 

мекоткивни оштетувања251.  

Постоперативните инфекции на централниот нервен систем по 

извршените неврохируршки процедури, кои главно се презентираат како 

менингитис, епидурален апсцес, субдурален емпием и/или мозочен 

апсцес, претставуваат голема закана што наметнува неопходна потреба 

од медицинска и/или хируршка интервенција252. Иницијалната 

инфламација по инфекцијата ЦНС се регистрира во хориоидниот 

плексус, при што за појава на постоперативна инфекција на централниот 

нервен систем е неопходно бројот на бактериските причинители да 

изнесува околу 105 на грам ткиво254.  

Во една студија со над 6.200 извршени краниотомии, како 

независен фактор на ризик за појава на постоперативни инфекции на 

ЦНС се појавува ликвореја. Улогата на антибиотската профилакса во 

однос на појавата на постоперативни инфекции на ЦНС по извршените 

неврохируршки оперативни интервенции е испитувана во голем број 

студии252, при што е покажано дека антибиотската профилакса ја 

намалува инциденцијата на постоперативните инфекции на централниот 

нервен систем124. Во студиите со вклучени најмалку 1.000 
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интракранијални неврохируршки процедури, инциденцијата на 

постоперативните инфекции на централниот нервен систем по 

неврохируршките процедури изнесувала 5%-7%, но без антибиотска 

профилакса и до 10%13,124,253,252. Во студијата со над 2.000 

неврохируршки процедури во САД, во која се анализирани 

постоперативните инфекции на централниот нервен систем, се 

регистрира значително пониска инциденција на овие инфекции и се 

укажува на тоа дека речиси половината од нив се асоцирани со 

импланти, но не и со ликвореја, дијабетес, и се посочува дека при 

оперативните инфекции што се асоцирани со висок ризик за инфекции, 

примарна грижа треба да претставува профилаксата против S. aureus и 

P. acnes252.  

  

Иако бројот на компрехензивни и сеопфатни објавени студии 

фокусирани врз евалуацијата на факторите на ризик за појава на 

инфекциите на оперативното поле (ИОП), вклучително менингитисите по 

неврохируршките оперативни процедури, е 

голем255,125,256,257,258,253,259,260,261,262,4,252,263,264,265,122, многу мал број од нив го 

третираат прашањето за специфичните фактори за појава на 

менингитисите по краниотомиите255,122,124,225. Поради резултирачки 

тешкиот и значаен морбидитет, пролонгираната хоспитализација, 

мултипните хируршки оперативни интервенции и повисоките болнички 

трошоци, менингитисите претставуваат значаен предизвик во 

неврохирургијата255. За хирургот е важно да ги идентификува факторите 

на ризик и да обезбеди емпириски третман според наодите од локалниот 

надзор на патогените, веднаш откако ќе се појават симптоми и знаци на 

инфекција. Инциденцијата на постневрохируршките менингитиси 

изнесува од 0,3% до 8,9%255,258,259,260,262,252,264,265,122,266,126, а во студиите 

што се фокусирани само на краниотомиите, од 0,8% до 1,5%267, па дури и 

8,6%225, во зависност од популацијата на пациентите и конституцијата на 

болестите во различни средини. Секако дека повисока стапка се 

регистрира во поголемите центри, каде што се третираат потешките 

случаи, со покомплексни хируршки процедури и временски 

подолготрајни225,268,269. Базирано врз податоците од литературата, 
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стапката на позитивни миелокултури (ликворни култури) варира помеѓу 

32% и 94%255,252,122,126,270, па дури и пониска225. Ваквите разлики можно е 

да се тесно поврзани со примената на антибиотици. Во студијата на 

Chen и соработниците225, меѓу пациентите со менингитис, кај 57 

периоперативно бил администриран антибиотик, што претставува 87,7% 

од инфицираната популација; покрај тоа, вкупно 48 примероци од ликвор 

од 44 пациенти биле упатени за микробиолошка култура, што 

претставува само 67,7% од случаите, што исто така индицира дека само 

кај четири од пациентите имало мултипни култури. Најверојатно овие две 

причини се одговорни за нискиот процент микробиолошки наоди, па 

авторите сугерираат на тоа дека кај пациентите со висока суспекција за 

менингитис треба почесто да се реализираат миелокултури затоа што 

позитивниот наод има големо клиничко значење. Во неколку студии, 

особено студиите објавени по 1992 година, иако поретко застапени во 

споредба со стафилококите, грам-негативните бацили и 

Enterobacteriaceae255,259,260,264,265,122,266,271,272,273,274, вклучително и 

Acinetobacter baumannii275, играат голема улога во етиологијата на 

постоперативните менингитиси во текот на последниве петнаесетина 

години. Ваквите наоди даваат употребливи информации за емпириски 

третман во дадените институции. Со мултиваријантна логистичка 

анализа, во една студија225 како независен фактор на ризик се 

идентификувани дијабетес, екстерна вентрикуларна дренажа (ЕВД) и 

лумбална дренажа (ЛД), при што највисок OR имала ЛД. Поголем ризик 

за менингитис се регистрира во случаите кога ЛД трае подолго. Се 

наведува дека посебно внимание е потребно кај пациентите со шант 

помеѓу четвртиот и тринаесеттиот ден225,276.  

Краниотомиите со надворешна дренажа имаат повисок ризик за 

инфекции125,259,261,262,264,122,273. Пациентите со инфекција имаат 

сигнификантно подолга катетеризација отколку неинфицираните225, при 

што растечки тренд на ризик за појава на инфекции постои во текот на 

првите 10 дена од катетеризацијата, додека, пак, потоа стапката на 

инфекции се одржува на исто ниво. Генерално, се смета дека ЛД е 

побезбедна од ЕВД277. Меѓутоа, некаде се сугерира и спротивното225, 
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најверојатно поради повисокиот ризик за контаминација асоциран со 

интерната позиција на ЛД, споредено со екстерната позиција на ЕВД276.  

Пациентите со дијабетес имаат сигнификантно повисок потенцијал 

за развој на менингитис од пациентите без дијабетес. Генерално, кај 

пациентите со дијабетес, со извршена елективна хируршка интервенција, 

треба да се задржат концентрациите на глукоза во крвта под 11,0 

mmol/l225. Се претпоставува дека пациентите со дијабетес се склони на 

инфекции поради нарушен имунитет. Дијабетесот сам по себе, исто така, 

создава предиспозиција кон инфекции. Но, сè уште не е познато и бара 

дополнителни проучувања дали стриктна контрола на крвта ќе резултира 

со некаков бенефит кај овие пациенти. Резултатите од досегашните 

искуства укажуваат на потреба од поголемо внимание кај пациентите со 

дијабетес, во основата, пред и по хируршката интервенција225. Chen и 

соработниците не покажале дека примената на периоперативни 

антибиотици има некаква заштитна улога против менингитисите225. 

Сепак, во униваријантна анализа покажале дека антибиотската 

профилакса има улога како фактор на ризик, што би можело да се должи 

на напреднатата возраст и подолгото времетраење на хируршката 

процедура кај пациентите со антибиотици, што, од своја страна, 

индицира дека заболувањата кај нив биле потешки и хируршките 

интервенции биле покомплексни и покомплицирани; но заклучиле дека 

прашањето за ефективноста на антибиотската профилакса останува 

отворено. Меѓутоа, мора повторно да се потенцира дека мета-анализата 

на шест проспективни рандомизирани студии198 од 2002 година, со 

вкупен OR (odds ratio) од 0,43 и вредноста на p<0,5, сепак сугерира на 

умерен бенефит од антибиотиците во превенцијата на менингитисите по 

краниотомиите.  

 

Постоперативните менингитиси се ретка но тешка компликација по 

краниотомиите. Најголемиот број се поврзани со ликворна дренажа, било 

преку надворешен вентрикуларен дрен, било преку ликворен шант278. 

Антибиотската профилакса за кранијалните хируршки процедури е 

истражувана во голем број рандомизирани студии145,6,22,25,3,21,5 и во мета-
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анализи24, и во сите нив било заклучено во прилог на антибиотската 

профилакса за краниотомиите. Во серија 4.578 консекутивни 

краниотомии е покажано дека антибиотската профилакса ја намалува 

стапката на постневрохируршки инфекции од 9,7% на 5,8% со 

намалувањето на инцизионалните инфекции (скалп, коскен флеп и 

инфекции на мозокот)126. Меѓутоа, бенефитот од антимикробната 

профилакса специфично врз превенцијата на постоперативните 

менингитиси помалку е евалуиран124. Особено, факторите на ризик за 

посткраниотомијални менингитиси без имплантирани неврохируршки 

импланти не беа доволно анализирани до неодамна124. Факторите на 

ризик за длабоки инфекции на оперативното поле по краниотомиите се 

евалуирани во една мултицентрична студија, при што се 

идентификувани шест: Глазгов кома скор (GCS – Glasgow Coma Score) 

помал од 10, тотално бричење на скалпот, ургентна хируршка 

интервенција, ликворна дренажа, ликвореја и рана реоперација13. 

Изненадува фактот што во наведената студија, отсуството на 

антимикробна профилакса, класата на контаминацијата и 

времетраењето на хируршката интервенција не биле идентификувани 

како сигнификантен фактор на ризик за појава на менингитисите.  

 

Спорено со другите нозокомијални инфекции, нозокомијалните 

менингитиси ретко се појавуваат и претставуваат 0,4% од сите пријавени 

нозокомијални инфекции278. Меѓутоа, во една голема урбана болница, 

тие биле застапени во дури 40% од акутните бактериски менингитиси кај 

возрасните, при што 81% од нив настанале во текот на еден месец по 

неврохируршка интервенција или по повреда на главата279. Поновите 

публикации суштински се фокусирани врз менингитисите стекнати во 

вонболнички средини280,281,282, а студиите на факторите на ризик за 

нозокомијален менингитис се примарно насочени кон специфична 

бактериска етиологија, а не кон хируршките фактори на 

ризик271,283,284,285,286. Порано се покажало дека краниотомиите и 

ликворните шантови се сигнификантен фактор на ризик за појава на 

постоперативен менингитис, споредено со спиналната 



145 
 

хирургија271,283,284,285,286. Во најголемата проспективна студија на 

постоперативни нозокомијални менингитиси кај возрасните лица 

дотогаш, на популација од 6.243 пациенти следени во текот на 7 години, 

специфично се анализирани факторите на ризик за појава на 

менингитиси по краниотомии (претходно биле исклучени шант и 

вентрикулостома-асоцираните вентрикулитиси)124. Вкупната инциденција 

(1,52%) била во ранг на претходно објавените студии13,278. Потврдено е 

сознанието дека времетраењето на хируршката интервенција, ликвореја 

и рана реоперација уште од порано било познато дека претставуваат 

фактор на ризик253,121,261, но за првпат се документира дека и 

конкомитантната инцизионална инфекција исто така претставува значаен 

фактор на ризик124. Главната поента на добиените резултати е дека 

антибиотската профилакса не превенира посткраниотомијални 

менингитиси наспроти значителната редукција на стапката на 

инцизионални инфекции126,124, особено кога краниотомиите се 

анализирани без шант-импланти124. Инаку, во две студии со 

клоксацилинска профилакса, бројот на случаите со менингитис бил 

сличен во групите со и без профилакса, но треба да се истакне дека во 

нив бројот на пациентите бил многу мал за да може да се донесе каков 

било заклучок287,21. Од друга страна, улогата на антибиотската 

профилакса врз посткраниотомијалните менингитиси е проучувана и во 

рандомизирана контролирана студија со цефотиам25, при што во 

цефотиамската група е демонстрирана 50% редукција на бројот на 

менингитисите, но разликата не била статистички сигнификантна (5 од 

356 наспроти 9 од 355). Отсуството на бенефит од антибиотската 

профилакса во превенцијата на постоперативните менингитиси 

веројатно се должи на фактот дека патогенезата на постоперативните 

менингитиси е различна од патогенезата на инцизионалните инфекции. 

Во најголемиот број случаи, причинителите на менингитисите веројатно 

не се стекнуваат во моментот на хируршката интервенција, туку во 

постоперативниот период, главно и најчесто поради ликвореја288,124. 

Оттука, периоперативната антибиотска профилакса, кога станува збор за 

превенција на постоперативните менингитиси, би била сосема 

неупотреблива. Можно е подолг период на антибиотско покривање да 
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превенира менингитис кај пациентите под ризик за ликвореја. Меѓутоа, 

покажано е дека антибиотската профилакса е неефикасна кај пациентите 

со ликворна фистула поради траума, па во препораките не се поддржува 

примена на профилактички антибиотици кај пациентите со ликворна 

фистула или времетраење на профилаксата подолго од 24 до 48 

часа289,290. Освен ликворејата, независен фактор на ризик за појава на 

менингитис претставува и конкомитантната инцизионална инфекција, при 

што менингитисот би можел да биде (и да се сфати како) последна во 

континуумот инфекции на оперативното поле278, 124, на што сугерира и 

супсетот на 26 од 95 пациенти со менингитис во една студија124. 

Поврзано со тоа, со намалувањето на бројот на инцизионалните 

инфекции на половина, антибиотската профилакса би требало да има 

барем некаков мал но, секако, позитивен ефект врз стапката на 

менингитисите, меѓутоа веројатно неможноста да се докаже таквиот 

ефект се должи, пред сè, на немањето доволна моќ во студиите, па дури 

и во такви со исклучително голем број анализирани пациенти124. Следна 

хипотеза би била дека користениот антибиотик во студијата, 

клоксацилинот, не ја поминува крвноликворната бариера и не влегува во 

ликвор291. Освен тоа, треба да се истакне и дека најголемиот број 

антибиотици што се препорачуваат за профилакса при 

краниотомиите292,293 не пенетрираат (или барем не доволно добро) во 

ликвор: оксацилин, цефазолин, ванкомицин, аминогликозиди и 

клиндамицин. Меѓутоа, во студиите во кои се користени цефалоспорини 

од трета генерација, кои споредено со постарите режими пенетрираат во 

ликвор во тераписки концентрации, не е најдено сигнификантно 

намалување на инциденцијата на менингитисите. Во една студија20, 

дизајнирана за споредување антибиотик со добра ликворна дифузија, 

цефтизоксим, со режим со ванкомицин-гентамицин, во ниту една од 

групите не е најден случај на менингитис, а биле регистрирани само 10 

постоперативни инфекции кај 826 пациенти. Во друга студија380, во која 

биле компарирани цефтриаксон со ампицилин/сулбактам кај 180 

пациенти, во цефтриаксонската група биле најдени пет постоперативни 

инфекции од кои две со менингитис. Според тоа, сосема јасно, добрата 

ликворна пенетрација на антибиотикот не е доволно есенцијална сама 
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по себе за профилакса на менингитисите при краниотомиите, можеби 

поради алтерациите на крвноликворната бариера во текот на 

хируршката интервенција што овозможуваат речиси сите антибиотици да 

можат да пенетрираат во хируршкото поле124. Најчести бактериски соеви 

одговорни за нозокомијалните менингитиси се стафилококи и грам-

негативни бацили279,13. Меѓутоа, дистрибуцијата на наведените 

микроорганизми е различна во зависност од тоа дали пациентите 

примале антибиотска профилакса. Кај пациентите што примале 

профилакса, грам-негативните бацили се сигнификантно почести (47,1% 

наспроти 12,5%, p<0,02). Асептичните менингитиси се трипати почести 

кај пациентите со профилакса294. Антимикробната профилакса го 

намалува процентот на кутаните бактерии одговорни за инфекцијата. 

Покажано е295 дека профилаксата со клоксацилин го намалува бројот на 

контаминирачките бактерии (P. acnes и S. epidermidis) во хируршките 

рани непосредно по инцизијата, како и во примероците земени 

непосредно пред затворањето на кожата. Ваквиот наод го потврдува 

фактот дека главната улога на профилаксата е да го редуцира 

бактерискиот инокулум пред и во текот на хируршката интервенција, со 

што го намалува бројот на инцизионалните инфекции. Антибиотската 

профилакса, во една студија124, го намалила бројот на осетливи патогени 

одговорни за менингитисите: соевите сензитивни на профилаксата беа 

намалени од 81% на 40% кај пациентите што примале профилакса 

(p=0,003). Според тоа, се чини дека дури и со режим со кратка 

периоперативна профилакса, сапрофитната флора може да се промени 

со ерадикација на соевите што се осетливи на антибиотикот и 

колонизација со микроорганизми што се резистентни на пропишаниот 

режим. Вакво нешто веќе е видено на стерналната кожна флора296,297 по 

профилакса во траење од 48 до 72 часа кај кардиохируршки пациенти, но 

никогаш досега не била документирана на скалпот, особено не по кусите 

курсеви на антибиотици во траење од помалку од 24 часа. Во 1991 

година, Van Ek и соработниците287 објавуваат дека сите четири 

инфекции настанати кај пациентите што не примале клоксацилинска 

профилакса биле предизвикани од клоксацилин-сензитивни соеви, 

додека, пак, две од четирите инфекции кај пациентите што 
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профилактички примале клоксацилин биле причинети од резистентни 

соеви. Освен тоа, тие прикажале и растечки тренд, со пораст на 

клоксацилин-резистентн S. epidermidis во нивната неврохируршка 

единица во текот на 6-годишен надзор. Во посочената студија, 

клоксацилин беше даван 24 часа. Смртноста од постоперативните 

нозокомијални менингитиси во литературата се движи, генерално, во 

рамките од 30% до 40%298,255, макар што во некои студии таа е 

значително пониска124. Во една студија се наведува дека фатален исход 

не бил регистриран кај ниту еден пациент со асептичен менингитис, 

најверојатно поради многу нискиот (мал) бактериски инокулум што во 

оваа подгрупа пациенти, очекувано, резултира со зголемена куративна 

антибиотска ефикасност124. Во истата студија, применетата антибиотска 

профилакса не ја намалила стапката на смртност кај менингитисите. 

Треба да се има предвид заклучокот дека смртноста е сигнификантно 

повисока кај менингитисите причинети од некутани бактерии (што се 

почести кај пациентите што примале антибиотска профилакса), 

споредено со предизвиканите од кутаните бактерии124, што најверојатно 

се должи на тоа што клоксацилинот користен во студијата не е ефикасен 

против некутаните бактерии, од што може да се изведе заклучок дека 

ситуацијата би можела да биде поинаква доколку се применат 

антибиотици со поширок спектар на дејство. Секако, одговор на ваквото 

прашање може да се добие само со рандомизирана студија. Освен тоа, 

не смеат да се занемарат ни сознанијата дека најголемиот број 

менингитиси, за разлика од инцизијалните инфекции, настануваат во 

текот на постоперативниот курс, но и дека примената на антибиотици со 

широк спектар би можела да ја модифицира бактериската кожна флора 

во поголем степен, со селекција на порезистентни микроорганизми. Со 

мултиваријантна анализа, статистички е потврден ставот на 

неврохирурзите дека фактори на ризик за менингитис се ликвореја или 

конкомитантна инцизионална инфекција и времетраењето на хируршката 

оперативна интервенција подолго од 4 часа, а дополнително, со втора 

мултиваријантна анализа утврдиле дека фактори на ризик за ликвореја 

се рана реоперација, хируршка контаминација, возраст на пациентите, 

дијагноза и инволвираниот хирург, но и дека микроорганизмите 
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асоцирани со менингитисите според очекувањата се примарно од кутано 

потекло и дека асептичните менингитиси се почести кај пациентите што 

примале антибиотска профилакса. Смртноста од менингитисите била 

многу повисока кога биле одговорни некутани микроорганизми, со што се 

потврдува повисоката вирулентност на тие бактерии, од кои многу биле 

грам-негативни124. Од сето наведено може да се констатира дека 

антибиотската профилакса не ја намалува веројатноста за 

постоперативен менингитис, но ја намалува стапката на инцизионални 

инфекции. Фактот дека менингитисите не се предизвикани од кутани 

бактерии сугерира на тоа дека инокулацијата можеби не настанува во 

текот на оперативната интервенција, туку поверојатно се должи на 

одложена ликвореја.  

Меѓутоа, мора да се потенцира дека прашањето за заштитната 

улога на периоперативната антимикробна профилакса во настанувањето 

на посткраниотомијалните менингитиси, иако малку постари, го 

третираат и најмалку 12 рандомизирани клинички студии, кои носат 

поинакви заклучоци24,299. Од нив, од шест можат да се екстрахираат 

информации за менингитисите во третираните и контролираните групи 

со краниотомија. Овие студии содржат девет менингитиси кај 851 

пациенти третирани со антибиотик и 24 од 878 пациенти во контролната 

група. Мета-анализата на овие студии сугерира статистички 

сигнификантен бенефит (p=0,003) и не укажува на хетерогеност помеѓу 

студиите. Ваквата прелиминарна анализа нудела доказ во прилог на 

ефикасноста на антибиотиците, грубо намалувајќи ја стапката на 

постоперативни менингитиси на половина. Но, поважно од тоа дали 

антибиотиците се неефикасни или само делумно ефикасни е прашањето 

како да се превенираат менингитисите, кои, сите ќе се согласиме, се 

јавуваат и со профилаксата. Една од можните стратегии, како што е 

наведено погоре, би можела да биде примената на антибиотици со 

широк спектар, но доказите во претходните наводи за појава на 

резистентни микроорганизми сигурно е одлучувачка. Ваквиот проблем би 

можел да се избегне доколку антимикробниот агенс со широк спектар се 

администрира локално во ликвор, според моделот на Cairns, односно 
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како што тоа уште пред цели седум децении се обидувал со тогашните 

сознанија да го прави Cairns (студија со прва модерна антибиотска 

профилакса во неврохирургијата, со распрскување пеницилински прашок 

директно врз мозокот кај 670 пациенти, при што се смета дека добиените 

резултати се супериорни во однос на историските контроли)300. Конечно, 

неопходни се дополнителни научните истражувања и на методите во 

неврохирургијата за затворање на раните за избегнување ликвореја301.  

 

Во една од најголемите неврохируршки студии во кои се 

анализирани постоперативните инфекции на централниот нервен 

систем, односно нивната инциденција и асоцираните фактори кај 2.111 

консекутивни пациенти со извршена неврохируршка оперативна 

интервенција252, се регистрира импресивно ниска инциденција на 

инфекции (<1%), која е повеќе од шестпати пониска од пријавените во 

неодамнешни студии со нумерички компарабилна големина126,13. Но, 

мора да се има предвид дека сите анализирани операции во студијата 

биле елективни, а ургентните хируршки процедури се добро познат 

фактор на ризик за постоперативни инфекции по различни хируршки 

процедури302, вклучително и неврохируршките13; па, оттука, воопшто не 

изненадува пониската стапка на постоперативни инфекции на ЦНС, 

споредено со претходните студии што вклучувале и ургентни 

интервенции. Освен тоа, во студијата не се презентира ниту начинот на 

следењето на пациентите по нивниот испис, што е исклучително 

значајно303, затоа што добар дел од инфекциите настануваат по нивното 

испишување од болница304, што исто така може да резултира со пониска 

процена во однос на вистинската инциденција на постоперативни 

инфекции на ЦНС. Сепак, пациентите биле опсервирани во текот на 4-6 

недели по операцијата за рутинска постоперативна евалуација, но 

поради тоа што многу од пациентите имале тумор во мозокот и примале 

постоперативна адјувантна терапија, тие биле контролирани и на 8-

неделни интервали доколку примале хемотерапија, односно доколку 

имале бенигни тумор, биле евалуирани на 3-месечни, 6-месечни или 12-

месечни интервали.  
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Инфекциите на централниот нервен систем, генерално, се ретко 

предизвикани од грам-негативни бацили, но доколку се појават, тие се 

најчесто асоцирани со историја за повреда на главата, неврохируршки 

интервенции и имунокомпромитирани состојби305. Иако ретки, процентот 

на случаите со нозокомијални менингитиси предизвикани од грам-

негативни микроорганизми е во пораст279,306,283. Асоцијацијата помеѓу 

грам-негативните бациларни менингитиси и неврохируршките процедури 

за првпат е објавена во 1940-те години307,308, а дури половина век 

подоцна е опишана асоцијацијата на Enterobacter species со 

постневрохируршки интервенции309. Но, факторите на ризик за 

менингитис предизвикан од Enterobacter species долго време не биле 

комплетно разјаснети285. Кај возрасните, менингитисите предизвикани од 

грам-негативни бацили, покрај извршената неврохируршка процедура, се 

асоцирани и со напредната возраст и имуносупресија309,310,311,312. 

Споредено со другите ризични групи, постневрохируршките менингитиси 

предизвикани од грам-негативните бацили типично се јавуваат кај 

пациентите без коморбидитет и имаат побавна и послабо изразена 

презентација и бениген курс, наспроти повисоката преваленција на 

антимикробна резистенција283,310,311,313. Менингитисите предизвикани од 

Enterobacter species, иако се релативно ретки, покажуваат тренд на 

растечка инциденција со единствен предизвик во лекувањето поради 

антибиотската резистенција314. Enterobacter spp., кои се грам-негативни 

бацили, се природно резистентни кон постарите антибиотици и, исто 

така, имаат способност за стекнување резистенција кон поновите 

антибиотици315. Enterobacter cloacae и Enterobacter aerogenes, кои се дел 

од гастроинтестиналната флора се двата најчесто изолирани патогени 

при нозокомијалните инфекции способни да предизвикаат инфекции кај 

имуносупримираните пациенти314. Кај нашиот пациент со менингитис 

предизвикан од ентеробактер по неврохируршка интервенција со 

инфекција што тешко се лекува, состојбата резултирала со пролонгирана 

хоспитализација и сигнификантен морбидитет. Слични резултати се 

опишани и во други студии. Parodi S. и соработниците285 во нивната 
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осумгодишна студија нашле 15 постневрохируршки случаи на 

ентеробактер менингитиси, предизвикани од видот Enterobacter 

aerogens, кој бил изолиран од ликворните примероци кај 16% од 

проучуваната популација во Медицинскиот центар на Универзитетот во 

Калифорнија – Лос Анџелес (UCLA). Како независни фактори на ризик за 

нозокомијалните ентеробактер менингитиси тие нашле колонизација со 

ентеробактер или инфекција надвор од ликворниот простор, анамнеза за 

примена на антибиотици, особено широкоспектарни беталактамски и 

примена на катетери со надворешна ликворна дренажа285. Сите овие 

фактори на ризик, вклучително и претходен антибиотски третман и 

мултипни неврохируршки процедури, биле присутни кај нашиот пациент. 

Во студија на 2.944 пациенти со извршена краниотомија е покажано дека 

само 2,5% добиле мозочен апсцес или менингитис во постоперативниот 

период од вториот до осумнаесеттиот ден (средно десеттиот ден), при 

што како најчести етиолошки причинители биле докажани Staphylococcus 

aureus и веднаш по него со 24% Enterobacter13,305. Дисрупција на дура-

арахноидната бариера поради хируршка интервенција или траума може 

да резултира со нозокомијален менингитис што често може да биде 

предизвикан од Enterobacter species305,316,272. Enterobacter aerogens, кој е 

често асоциран со нозокомијалните менингитиси, природно продуцира 

беталактамаза со проширен спектар (ESBL), TEM-24 (Transmission 

Electron Microscopy), што резултира со резистенција кон беталактамските 

антибиотици додека некои соеви имаат ефлуксна пумпа за лековите што 

ги прави резистентни на беталактамски антибиотици, кинолони, 

тетрациклини и хлорамфеникол317,318. Цефалоспорин резистентните 

ентеробактер менингитиси се третираат главно со триметоприм-

сулфаметоксазол и карбапенеми285. Кај пациентите со екстерен 

вентрикуларен дрен не постои индикација за рутинска миелокултура 

(култура од ликвор), но треба да се има предвид за нејзино 

задолжително земање во случаите со зголемена температура (>38,5°C) 

или леукоцитоза, детериоризација на невролошките функции, или при 

какви било промени во ликворниот профил319. Нашиот пациент имал 

екстерен вентрикуларен дрен и миелокултурите беа повторувани поради 

промени во ликворниот наод и перзистирачката температура. Негативна 
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култура е добиена по три дена, слично како во други студии314,285, каде 

што се нотира стерилизација на ликворниот наод во текот на два дена. 

Анализите покажале дека исходот од лекувањето е ист без оглед на тоа 

дали беше корисен цефепим или карбапенем при инфекциите 

предизвикани од ESBL-продуцирачки соеви на E. aerogenes кај пациенти 

третирани во единица за интензивна нега и лекување320. Во една од 

најголемите објавени едноцентрични студии на неврохируршки пациенти 

со ентеробактер менингитис, од 15 пациенти со ентеробактер 

менингитис, 10 биле од машки пол и сите биле на возраст од 19 до 72 

години285. Годишната инциденција на менингитисите предизвикани од 

ентеробактер меѓу пациентите кај кои е извршена неврохируршка 

процедура изнесуваше 0,74-3,2 случаи на 1.000 неврохируршки исписи. 

Најчеста дијагноза за хоспитализација биле малигни тумори на мозокот 

(6 пациенти) и субарахноидална хеморагија (3 пациенти, 20%). Кај 14 

пациенти (93%) биле извршени ≥1 неврохируршка операција, а кај 11 

(73%) од овие пациенти претходно бил поставен катетер за надворешна 

ликворна дренажа, од кои шест вентрикулостомии (40%) и 5 лумбални 

дренови (33%). Кај 10 пациенти (67%) била изведена и реоперација. 

Дијагнозата ентеробатериски менингитис (ЕМ) била дефинирана врз 

основа на изолација на ентеробактер од миелокултура, клиничка 

дијагноза за менингитис поставена од лекар и ≥1 од следните 

лабораториски наоди: ликворна плеоцитоза >10 клетки/mm3, 

протеинорахија >45 g/dl и гликорахија ≤50% од гликемијата (позитивните 

култури од примероците од ликвор добиени од пациентите чијашто 

болест клинички не ги исполнувала горенаведените критериуми е 

сметана за контаминација, што било регистрирано кај дополнителни 

двајца пациенти покрај прифатените 15)285. Пред дијагнозата ЕМ, 14 

(93%) пациенти, вклучително 9 (82%) од 11 пациенти со надворешна 

ликворна дренажа примале антимикробен агенс, најчесто цефазолин (10 

пациенти, 67%)) и ванкомицин (4 пациенти, 27%), во текот на средно 

времетраење од 4 дена. Сензитивни за поставување на дијагнозата од 

клиничките параметри биле покачена температура (9 пациенти, 60%) и 

леукоцитоза >11,0x103/mm3, а од ликворните лабораториски наоди: 

плеоцитоза од средно 171 клетки/mm3, со 67% полиморфонуклеари (кај 
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14 пациенти, 93%) и хиперпротеинорахија од средно 173 mg/dl (кај 12 

пациенти, 80%); само 40% од пациентите имале ≥1 симптом на 

менингитис, а резултатите од примероците на ликвор боени по Грам 

биле позитивни кај само 7 (47%) пациенти. Случаите на ЕМ не биле 

генотипски поврзани, и почесто се јавувале во пролетните и летните 

месеци. Најчести фактори на ризик за кластерите на неменингеалните 

инфекции за неврзани соеви на ентеробактер се колонизација на 

уринарниот или респираторниот тракт и претходна експозиција на 

антимикробни агенси, особено беталактамски со широк спектар321,322,323, 

додека, пак, во наведената студија на 15 клонално неповрзани случаи, 

независен фактор на ризик за ЕМ биле колонизација или инфекција со 

ентеробактер на неликворно место, селективен антимикробен притисок и 

примена на катетер за надворешна ликворна дренажа285. Имено, мора да 

се напомни дека за следење на критично болните неврохируршки 

пациенти со зголемен интракранијален притисок сè почесто се користат 

катетери за надворешна ликворна дренажа324,325,326. Тие претставуваат 

потенцијална влезна врата за микроорганизмите и се асоцирани со ризик 

за инфекции кај 4-11% при вентрикулостомиите и 4,2% кај лумбалните 

дренови327,328,277. Публикувани фактори на ризик за вентрикулостома-

асоцирани инфекции се факторите од страна на домаќинот, како што се 

интрацеребрална или интравентрикуларна хеморагија и зголемен 

интракранијален притисок, како и фактори од дренот, вклучително и 

отсуство на отстранување на косата и на стерилен оклузивен дресинг, 

иригација на системот и времетраење на катетеризацијата ≥5 

дена327,328,277,329. Исто така, мора да се навратиме на прашањето за 

улогата на антимикробната профилакса кај пациентите со надворешен 

(external) ликворен дрен што и натаму останува контроверзно. Во мали, 

неконтролирани студии се најдени спротивставени резултати, додека, 

пак, рандомизирани, двојно-слепи клинички студии сè уште 

недостасуваат330,331. Во две малку понови ретроспективни студии за 

антимикробна профилакса во услови на поставен ликворен дрен не е 

најдено намалување на стапката на инфекции на централниот нервен 

систем, а утврдени се дури и зголемени здравствени трошоци163,123. Не 

смееме да заборавиме, односно, мора да се има предвид дека 



155 
 

пролонгираната антимикробна администрација по инсерцијата 

(поставувањето) на надворешен ликворен дрен може да има штетени 

ефекти со зголемување на ризикот за ЕМ, особено меѓу пациентите што 

се колонизирани со Enterobacter species на неликворно место285. Иако е 

установено дека изолацијата на Enterobacter species надвор од ликворот 

и примањето антимикробни агенси, особено такви што се инактивни ин 

витро против Enterobacter species, претставуваат независни фактори на 

ризик за појава на ЕМ, не се препорачува рутинската примена на 

антимикробни агенси со широк спектар на дејство кај пациентите што се 

под ризик за ЕМ, туку се преферира соодветна промптна антимикробна 

терапија (лекување) на сите неврохируршки пациенти што имаат 

ентеробактерна инфекција надвор од ликворот285. Пациентите што се 

колонизирани со ентеробактер во неликворно место и во надворешен 

ликворен дрен или ликвореја треба да се контролираат внимателно за 

појава на ЕМ. Останува нејасно дали примањето антимикробни агенси 

што се активни против Enterobacter species би го намалиле ризикот од 

иницијалната колонизација, селективниот прекумерен пораст на 

микроорганизмите или инфекција со Enterobacter species во неликворно 

место285.  

 

Концептот на постоперативен асептичен менингитис за првпат е 

опишан уште во 1925 година од страна на Кушинг (Cushing)332, но до 

денешен ден, механизмот сè уште останува недоволно разјаснет333. 

Асептичните менингитиси почесто се појавуваат кај децата и при 

хируршките интервенции со засегање на постериорната фоса и можат да 

настанат како резултат на локална инфламаторна реакција на крвните 

распадни (breakdown) продукти или на туморските антигени334,335. 

Асептичните менингитиси се застапени во 60-75% од сите 

постоперативни менингитиси. Клиничките манифестации и ликворните 

наоди се многу слични со тие што се асоцирани со постоперативните 

бактериски менингитиси, па дистинкцијата меѓу овие два ентитети се 

базира единствено врз резултатите од ликворните култури332,336,337. 

Клиничкиот исход е главно поволен, наспроти долгиот период на 
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реконвалесценција кај најголемиот број случаи; некои автори 

препорачуваат стероидна терапија334. Најверојатен механизам на 

асептичните менингитиси претставува реакцијата на хем-деградирачките 

продукти333, а во прилог на ваквиот заклучок е сознанието дека на 

експериментален модел на животни (куче) е покажано дека со 

интратекална администрација на еритроцити може да се предизвика 

менингитис338. Кај некои случаи на асептични менингитиси, други автори 

укажуваат на можна бактериска причина. Со користење ПЦР, Salord и 

соработниците339 кај 19 од 20 пациенти со асептичен менингитис откриле 

присуство на бактериска ДНА, а Druel и соработниците340 препорачуваат 

дека сите постоперативни асептични менингитиси треба да се сметаат и 

да се третираат како бактериски менингитиси. Исто така, ни по однос на 

клиничката презентација не можат да се идентификуваат никакви 

сигурни индикатори врз основа на кои би можела да се направи 

дистинкција помеѓу бактериските и асептичните менингитиси333. 

Временскиот период (растојанието) помеѓу хируршката интервенција и 

почетокот на менингитисот е малку покус кај пациентите со асептичен 

менингитис, споредено со бактериските332,334,336. Една третина од 

бактериските менингитиси настануваат по повторувана хируршка 

интервенција, што претставува еден од главните фактори на ризик за 

инфекција на хируршките рани13,338,258,253,266. Времетраењето на 

хируршката интервенција кај пациентите што развиле асептичен 

менингитис е сигнификантно подолго, што веројатно резултира со 

повисоки концентрации на иританти во оперативното поле333. 

Бактериските и асептичните менингитиси не се разликуваат во 

клиничките карактеристики, па само врз основа на нив не е можно да се 

направи дистинкција помеѓу нив. И покрај тоа што средните вредности на 

ликворната полиморфонуклеарна плеоцитоза кај бактериските 

менингитиси е повисока во однос на асептичните, помеѓу нив постои 

висок степен на преклопување (overlap), па овој параметар се смета за 

ирелевантен кога е во прашање диференцијалната дијагноза. 

Вредностите на гликорахијата кај неколку пациенти со асептичен 

менингитис биле еднакви на нула333. Овие наоди потврдуваат дека 

резултатите од директната егзаминација кај постоперативните 
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бактериски менингитиси се обично негативни336. Според тоа, дијагнозата 

асептичен менингитис базира единствено врз негативните резултати од 

директнтана бактериолошка егзаминација во ликвор и култура во услови 

кога примероците се земени пред отпочнување на антибиотската 

терапија. Ефикасноста на молекуларните методи за детерминирање на 

бактериската природа на менингитисите, се разбира, треба 

дополнително да се евалуира. За лекувањето на асептичните 

менингитиси не постои консензус. Некои автори препорачуваат рутински 

антибиотски третман кај сите случаи со менингитис дури и во отсуство на 

микробиолошка потврда340,339. Во услови на наведените иницијални 

тешкотии за идентификација на пациентите со бактериски менингитиси и 

морбидитетот и морталитетот што настануваат како резултат на 

одлагањето на антимикробната терапија во тој контекст, Британското 

здружение за антимикробна хемотерапија препорачува примена на 

емпириска антибиотска терапија кај сите пациенти. Доколку ликворот 

остане стерилен, антибиотскиот третман може да се прекине по 2-3 

дена341. Изборот на емпириската антримикробна терапија не е 

стандардизиран, туку треба да зависи од локалната бактериска 

екологија, но, мора да потенцираме дека ваквиот пристап не е 

универзално прифатен340,339, па неговото значење не може да се 

процени во клинички студии333.  

Во заклучокот мора да потенцираме дека менингитисите се ретка но 

животозагрозувачка компликација на интракранијалните хируршки 

интервенции13,338, дека се идентификувани неколку фактори на ризик од 

кои најзначајни се постоперативна ликвореја, ликворeн шант, 

инфицирана хируршка рута и ургентна интервенција13,258,262,253, дека 

дијагнозата понекогаш тешко се поставува затоа што во непосредниот 

постоперативен период клиничките манифестации често се благи и 

неспецифични, a ликворните протеинорахија и плеоцитоза, обично 

модифицирани од самата хируршка процедура така што 

лабораториските резултати тешко можат да се интерпретираат и, 

конечно, резултатите од директната бактериолошка егзаминација често 

се негативни340. Менингитисот се смета за бактериски доколку ликворот е 
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позитивен на директна егзаминација (директен препарат) и/или култура, 

или доколку микробиолошкиот примерок (крв, ликвор од ликворејата, или 

примерок од инфицирана хируршка рана) земен во текот на таа епизода 

е позитивен за менингитис и примерокот од ликвор има >100 

леукоцити/mm3336. Менингитисот се смета за асептичен доколку 

примерокот од ликвор содржи >100 леукоцити/mm3 и резултатите од 

директна егзаминација и култура во ликвор се негативни за менингитис 

по 72 часа332,341. Во една од најголемите студии на 75 консекутивни 

случаи со постоперативен менингитис (44 епизоди во контролниот 

период и 31 во интервентниот период)333 не е најдена сигнификантна 

разлика помеѓу пациентите со бактериски и асептичен менингитис во 

однос на коморбидностите, хируршките индикации или хируршкиот 

пристап. Времетраењето на оперативната интервенција било подолго во 

групата со асептичен менингитис (p=0,015), додека, пак, интервалот 

помеѓу хируршката интервенција и почетокот на симптомите, како и 

клиничките манифестации во моментот на поставувањето на дијагнозата 

не се разликувале помеѓу двете групи. Мора да потенцираме дека 

асептичните менингитиси почесто настануваат по хируршките 

интервенции во кои е засегната постериорната фоса334,335, но, исто така, 

дека постоперативните менингитиси можат да настанат и по секоја 

процедура што е асоцирана со прекин на крвно-мозочната бариера и 

дека не постојат податоци во литературата што би индицирале различни 

карактеристики на асептичните менингитиси во однос на анатомското 

потекло258,336,337. 

 

Периоперативната антимикробна профилакса (ПАП) претставува 

многу важна компонента на превенцијата на инфекциите на 

оперативното поле (ИОП), особено за операциите што се асоцирани со 

висок ризик за настанување инфекции или кога консеквенциите од ИОП 

можат да бидат катастрофални (како што е случајот со некои 

неврохируршки процедури), но мора да се има предвид дека ПАП, исто 

така, може да биде асоцирана со несакани ефекти, како што се 

алергичните реакции, селекција на резистентни микроорганизми на лекот 
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и инфекција со Clostridium difficile342,116. Дури и еднократна доза 

периоперативна антибактериска профилакса е асоцирана со зголемен 

ризик за колонизација со Clostridium difficile75. Ризикот од инфекција со 

Clostridium difficile кај пациентите со извршена колоректална, васкуларна 

или кардиоторакална хируршка интервенција може да достигне до 8,4%, 

но мора да се потенцира дека овие пациенти често, покрај ПАП, и 

дополнително тераписки примаат антибиотици343,344,345,346,347,76,348,349. Во 

постарите прикази на случаи, серии случаи и мали кохортни студии, 

анализите биле ограничени на еден тип интервенции. Со појавата на 

хипервирулентниот сој на C. difficile (што различно се опишува, како BI, 

NAP1 или риботип 027) во 2000 година, на почетокот во САД и во 

Канада, а подоцна и во Западна Европа, инциденцијата и стапката на 

смртност за инфекциите C. difficile (ЦДИ) се зголемиле350,351. 

Презентирана е способноста на овој сој да предизвика клинички 

сигнификантна болест по <3-дневна антибактериска експозиција, но 

долго време немало податоци за пациентите што примиле 

антибактериски агенси само за ПАП или за оние што примиле само една 

доза ПАП352. ЦДИ настанува во текот на два месеци по хируршката 

интервенција, а за случај на ЦДИ се смета – доколку е исполнет најмалку 

еден од следните критериуми (дефиниција) – присуство на токсин на C. 

difficile со цитотоксичен есеј, ендоскопски доказ за псевдомембранозен 

колит или хистопатолошки за псевдомембранозен колит на биоптичен 

материјал земен во текот на колоноскопија, колестомија или аутопсија352. 

Ризикот за ЦДИ е сигнификантно повисок кај пациентите што примаат 

комбинирана ПАП плус тераписки курс на антибиотици, споредено со тие 

што примиле само ПАП (OR, 3,3; 95% CI, 2,2-4,91; p<0,001). Со други 

зборови, пролонгираната изложеност на антимикробните агенси е клучен 

фактор за појава на ЦДИ, макар што, како што веќе наведовме, за негова 

појава е доволна само еднократна доза. Овој аргумент, заедно со 

ризикот за појава на резистентни бактериски соеви, всушност беше 

главната причина за примена на моделот на еднократна периоперативна 

доза на антимикробните агенси. Освен тоа, со појавата на 

хипервирулентниот сој на C. difficile BI/NAP1/027, ЦДИ стануваат значајна 

(сигнификантна) компликација на ПАП, па ризикот за ЦДИ од 14,9 случаи 
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на 1.000 процедури кај пациентите што примале само ПАП во периодот 

од 2003 до 2005 година е значително повисок споредено со 0,7 случаи на 

1.000 процедури во претходниот период од 1999 до 2002 година. И покрај 

тоа што во претходните студии се илустрира можна поврзаност помеѓу 

хируршката профилакса и ЦДИ, не може да се изведе процена за 

ризикот од ЦДИ по примањето само ПАП, затоа што во нив биле 

вклучени и пациентите што тераписки примале курс на антимикробни 

агенси347,349,353, вклучително и пациентите што примале пролонгирана 

ПАП (времетраење на ПАП, ≥5 дена)347, немање податоци за калкулација 

на деноминаторот346,76,348,354 или, пак, краткотрајно била применета како 

реакција на кластер346. Во ниту една од студиите не бил вклучен поголем 

број различни хируршки интервенции извршени во ист центар, 

оневозможувајќи компарација помеѓу ПАП режимите или хируршките 

процедури352. Кај пациентите што примале ПАП, идентификувани се три 

независни фактори на ризик за појава на постоперативна ЦДИ: возраст 

≥65 години, година на хируршката интервенција и типот на користениот 

антимикробен агенс за профилакса352. Асоцијацијата помеѓу постарата 

возраст и ЦДИ се пријавува и во други студии во литературата350,355,356. 

Поради стареењето на имунитетот, постарите лица може да развијат 

помалку ефикасен имун одговор против токсините на C. difficile 

споредено со помладите пациенти357,358,359. Ризикот за ЦДИ е зголемен 

21 пат во текот на епидемискиот период352. Епидемискиот сој 

BI/NAP1/027 е хиперпродуцер на токсините А и Б360 и е асоциран со 

поголема тежина на ЦДИ350,351,355,361. Во некои центри, ризикот за ЦДИ по 

ПАП бил незначаен пред појавата на сојот BI/NAP1/027354,352. 

Монотерапијата ПАП со цефокситин е асоцирана со повисок ризик за 

индукција на ЦДИ во однос на монотерапијата ПАП со цефазолин, а 

додавањето дополнителен антимикробен агенс на цефокситин 

дополнително го зголемува ризикот352. Консеквенциите од ПАП асоциран 

ЦДИ можат да бидат девастирачки, со ексцесивен едногодишен 

морталитет до 14-17%355. Од 40 пациенти што развиле ЦДИ по 

примањето ПАП како единствена антибиотска експозиција, дури петмина 

починале или развиле септичен шок, што воопшто не е тривијално за 

една превентивна интервенција352.  
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Поради комплексноста и специфичноста на дијагностиката на 

антибиотик-асоцираните CDI439,440, краткотрајноста и 

самоограничувачкиот карактер на клинички манифестната дијареја во 

нашиот материјал и потребата од дополнителна инфектолошка 

експертиза за етиолошко-последичната релација и поврзаноста на 

добиените наоди со клиничкиот исход, а во услови кога ваков тип 

несакани реакции не бил очекуван затоа што тој не претставува 

вообичаен унифицирано манифестен модел на клинички одговор на 

лекот согласно неговите особености во општата популација (поради што 

не ни можел да биде планиран во дизајнот на студијата), не се 

направени дополнителни истражувања во таа насока. Ако на сето тоа се 

додаде и фактот дека дури и доколку биле направени такви 

истражувања, па и доколку хипотетички утврдевме директна поврзаност 

на дадениот антибиотик со конкретно докажана CDI, вистинската 

екстензивност на состојбата, дури и во таков случај, би останала 

непозната, затоа што не се правени претходни, иницијални, 

предоперативни анализи на „носителство“ на Clostridium difficile, од една 

страна, односно добар дел од CDI поминува асимптоматски, 

инапарентно, клинички неманифестно, од друга страна. Со други 

зборови, за носење заклучоци во таа насока би било неопходно, а тоа, 

секако, и натаму ќе претставува голем предизвик во иднина доколку 

ваквата опсервација се потврди и со друг генерични лек, посебно 

насочено систематско истражување во кое би биле вклучени сите овие 

наведени непознатости. Вака, освен сигурноста во исклучувањето на 

инфективната етиологија со негативна епидемиолошка анкета и 

копрокултура, како и отсуство на други системски (на пр., покачена 

температура) и/или локални (на пр., болка, тенезми, крв во столицата, 

итн.) симптоми и знаци, не можеме да ја исклучиме можноста дека тоа 

(дијарејата) се должи на неспецифични ефекти на генезата и 

особеностите на користениот антибиотик без намера тоа да се 

генерализира или, уште поверојатно, се должи на неговата комплексна 
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релација со основната состојба на пациентите, коморбидниот статус 

и/или адитивниот ефект на извршената неврохируршка интервенција со 

дополнителен „стрес“ на организмот.  

Важноста на соодветната селекција на пациентите за тестирање на 

CDI, како и евалуацијата на карактеристиките на изведбата на тестовите 

за C. difficile кај асимптоматично колонизираните пациенти, се 

демонстрира во две студии објавени во првата половина од 2017 

година.441,442 Имено, наспроти фактот што C. difficile е една од најчестите 

причини за нозокомијални инфекции и инфекции што се асоцирани со 

давање здравствена заштита, поновите тестови за амплификација на 

нуклеинските киселини на C. difficile сè уште имаат ниска специфичност 

за вистинските CDI при детекцијата на пациентите со асимптомна C. 

difficile колонизација. Оттука, останува контроверзно прашањето кои 

пациенти да се тестираат и со кои тестови. Важноста на соодветната 

селекција на пациентите за тестирање на C. difficile се нагласува во 

студијата на Kwon и соработниците441, во која хоспитализираните 

пациенти што биле тестирани на C. difficile врз база на клинички, 

лабораториски и радиолошки наоди биле окарактеризирани и поделени 

во три категории, и тоа, со ниска, средна или висока пре-тест веројатност 

за CDI, и нивната столица била тестирана на C. difficile со токсин ензим 

имуноесеј (EIA; toxin enzyme immunoassay) и токсигенична култура (TC), 

при што кај 111 пациенти нашле 9 позитивни наоди на C. difficile со TC и 

четири со EIA. Важно е да се напомни дека најголемиот број пациенти 

имале ниска пре-тест веројатност (65%), додека, пак, 31% имале средна 

и 5% ниска, како и тоа дека кај ниту еден од пациентите со ниска претест 

веројатност не е најден позитивен EIA, иако четворица биле позитивни 

на TC, и дека ниту еден од седумте пациенти со позитивен TC тест и 

негативен индексен (првичен) EIA не развил CDI во текот на 30 дена или 

не починал во текот на 90 дена по индексниот тест EIA. Со ваквиот наод 

се нагласува важноста на соодветната селекција на пациентите за 

тестирање на C. difficile, која вклучува клиничка евалуација на 

симптомите и знаците во прилог (или конзистентни за) на CDI, како и 

алтернативни причини за дијарејата.  
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Карактеристиките на извршувањето на тестовите за C. difficile кај 

асимптомните колонизирани пациенти е евалуиран од страна на Terveer 

и соработниците442, при што се компарирани перформансот на 

комерцијално достапните PCR насочени кон токсинот A и B, 

комерцијално достапниот enzyme-linked fluorescent assay (ELFA) кон 

глутамат дехидрогеназа (GDH) и домашен развиен (во самата 

институција) PCR наспроти златниот стандард на токсиногеничната 

култура. Тестирани се вкупно 765 примероци од фецес добиени од 

асимптомни пациенти хоспитализирани во три болници, при што 5,1% од 

примероците биле позитивни на C. difficile, а 3,1% имале токсиген C. 

difficile. GDH ELFA и двата ПЦР тестови демонстрирале висока негативна 

предиктивна вредност (>99%), но ниска (34,7% за GDH ELFA и 31,9% за 

комерцијално достапниот PCR тест) позитивна предиктивна вредност, 

при што е извлечен заклучок дека ваквите карактеристики на 

перформансот сугерираат на тоа дека овие есеи би можеле да бидат 

корисни како прв скрининг-тест, но дека ниската позитивна предиктивна 

вредност не дозволува нивна примена како единствени тестови.  

 

Но, да се вратиме на почетокот од студијата. Преоперативните 

фактори на ризик за појава на ИОП можат да се предвидат според 

скорот на индексот на ризик (risk index score) на Националниот систем за 

надзор над нозокомијалните инфекции во САД (NNIS – National 

Nosocomial Infections Surveillance system), или иницијално предложен од 

него. Овој скор е создаден со цел предвидување на ризикот кај 

хируршките пациенти за добивање и појава на ИОП при широк ранг на 

хируршки оперативни процедури382. Во скорот се вклучени три фактори 

на ризик: ASA (American Society of Anesthesiologists) преоперативен скор 

од 3, 4 или 5; оперативна процедура класифицирана како контаминирана 

или нечиста-инфицирана; и времетраењето на интервенцијата подолго 

од t-часови, при што t зависи од извршената оперативна процедура (и кај 

краниотомиите, на пример, изнесува 4 часа). И покрај тоа што скорот бил 

потврден во подгрупа од 1.247 пациенти во различни неврохируршки 

единици, според нашите сознанија до скоро време, тој не е проспективно 
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валидиран13 кај други популации, дури ни во понов извештај на NNIS383. 

Сите три компоненти од овој скор се детално анализирани во нашата 

студија, каде што користевме класификациски систем за оперативните 

рани, приспособен за неврохирургијата384, каде што во нечисти-

инфицирани хируршки процедури биле вклучени хируршките 

интервенции на мозочен апсцес, субдурален емпием и остеитис во 

услови на веќе присутна сепса; во контаминирани, главно пациенти со 

траума со отворени сложени кранијални фрактури или лацерации на 

скалпот постари од 4 часа; чисти-контаминирани процедури, влегување 

во параназални синуси или мастоид, репарација на фрактури врз база на 

краниумот или пробивање на асептичните хируршки техники; чисти, 

најголемиот број елективни краниотомии и спинални интервенции.  

Во една од најзначајните иницијални проспективни мултицентрични 

студии во кои се проучуваат факторите на ризик за неврохируршки ИОП 

по краниотомиите, како најзначајни фактори на ризик за постоперативни 

ИОП од страна на пациентот (patient-related), во униваријантна анализа 

се најдени ASA скор поголем од 2, GCS (Glasgow Coma score) при 

приемот помал од 10, времетраење на хоспитализацијата пред 

хируршката интервенција пократко од 24 часа или подолго од 6 дена, 

извршена неодамнешна неврохируршка процедура пред краниотомијата, 

претходна скорашна антибиотска терапија и извршена хируршка 

интервенција во една од болниците што била вклучена во студијата13. Во 

истата студија, како фактори на ризик поврзани со процедурата 

(procedure-related) биле најдени целосно отстранување на косата, 

отсуство на антимикробна профилакса, времетраење на хируршката 

интервенција подолго од 4 часа, ургентна хируршка интервенција, 

операции класифицирани како контаминирани или нечисти-инфицирани, 

надворешна дренажа на ликвор и рана супсеквентна операција. Во 

мултиваријантна анализа биле најдени само два независни фактори на 

ризик за ИОП, односно рана супсеквентна операција (OR, 7,3; 95% CI, 

4,4-11,9; p<10-4) и ликвореја (OR, 145; 95% CI, 72-293; p<10-4)13. Но, во 

анализата само на длабоки ИОП (менингитис и апсцес), најдени се 

помалку статистички сигнификантни фактори на ризик, и тоа, GCS скор 



165 
 

помал од 10 и оперативна интервенција извршена во една од болниците 

вклучени во студијата, како единствени фактори на ризик поврзани со 

пациентот (patient-related), односно површината на отстранетите влакна, 

ургентна интервенција, ликворна дренажа, ликвореја и рана 

супсеквентна операција, како фактори на ризик поврзани со процедурата 

(procedure-related). Отсуството на антимикробна профилакса, класата на 

контаминација и времетраењето на интервенцијата веќе не биле 

сигнификантен фактор на ризик за длабоките постоперативни ИОП во 

мултиваријантната, а второто и третото дури ни во униваријантната 

анализа13, што наведува на заклучок дека ризикот за контаминација на 

ликворот или мозочниот паренхим започнува во текот на хируршката 

интервенција, но веројатно перзистира и во постоперативниот период, 

особено во услови на ликворна дренажа или ликвореја. Таквата хипотеза 

во една студија се поткрепува со бактериолошки наоди при менингитис и 

мозочните апсцеси каде што доминираат антибиотик-резистентни 

микроорганизми13. Конечно, и покрај тоа што антимикробната 

профилакса не влијае врз стапката на длабоките ИОП, ефикасно ја 

намалува вкупната инциденција на инфекциите, главно, како резултат на 

намалувањето на инцизионалните инфекции. Како независни фактори на 

ризик за ИОП во мултиваријантната анализа се најдени само два 

фактори на ризик поврзани со процедурата, со зголемување на стапката 

на инфекции со многу висок OR, ликвореја и рана супсеквентна 

операција. Овие фактори не можат да се предвидат во 

предоперативниот период и веројатно овие фактори ја отсликуваат 

комплексноста на хируршката интервенција, со што, всушност, и се 

нагласува важната улога на спроведувањето педантна хемостаза и на 

техниките за затворање на раната во превенцијата на супсеквентни 

операции и ликвореја низ дурата и низ кожата. Во студијата на Narotam и 

соработниците121 се промовира метод за класификација на 

контаминацијата на хируршките процедури со користење критериуми 

што се релевантни за неврохирургијата. По исклучувањето на 

пациентите со ликвореја и супсеквентна операција од групата „чисти“ 

(класифицирани како контаминирани) и времетраењето на оперативната 

интервенција подолго од 2 часа (класифицирани како чисти-
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контаминирани), и сознанието дека чистите хируршки интервенции се 

„вообичаено елективни“ поради што од оваа категорија биле исклучени 

ургентните, најдена е прогресија во стапките на сепси, од 2,6% во 

категоријата чисти хируршки до 6,8% при чисти-контаминирани, 9,7% при 

контаминирани и 9,1% при нечисти-инфицирани121, што е потврдено како 

соодветно во евалуацијата на ризикот за инфекции во 

неврохирургијата13.  

Алтернативниот метод за преоперативна процена на ризикот за 

ИОП кај пациентите претставува примената на скорот на индексот на 

ризик (risk index score) предложен од страна на NNIS382. Овој скор е 

корисен и употреблив за компарација помеѓу различни хируршки 

единици или тераписки режими (на пр., компарација на режими за 

антибиотска профилакса, како што е нашиот случај), но не е 

најсоодветен и за индивидуална предикција13.  

Исто така, мора да се забележи дека во литературата се 

наведуваат, се сугерираат и се презентираат голем број различни 

фактори на ризик за ИОП во неврохирургијата. Како фактори на ризик за 

настанување на ИОП, Balch256 и Wright385 ги идентификуваат мултипните 

операции, ликворејата, времетраењето на оперативната хируршка 

интервенција, нарушениот сензориум, возраста, примената на 

кортикостероиди и дијабетесот, по утврдувањето на нивната 

асоцираност со зголемениот ризик за ИОП. Wright презентира дека 

алтерираниот сензориум и мултипните операции го зголемуваат ризикот 

за ИОП, но не наоѓа корелација помеѓу времетраењето на хируршката 

оперативна интервенција, возраста, дијабетесот и користењето 

кортикостероиди со постоперативните инфекции385, додека, пак, Balch во 

својата студија докажува дека мултипните операции и ликворејата го 

зголемуваат ризикот за ИОП256. Mollman и Haines покажале дека 

ликворејата, по хируршка интервенција и операција кај пациенти со 

истовремена инфекција надвор од централниот нервен систем, 

шесткратно го зголемуваат ризикот за ИОП253. Mollman и Haines не 

нашле асоцијација помеѓу времетраењето на хируршката интервенција и 

ризикот за инфекција253. Во својата ретроспективна студија, Bloomstedt и 
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соработниците покажале дека единствен високосигнификантен фактор 

на ризик за ИОП е постоперативната ликвореја386. Во голема 

мултицентрична студија, Korinek и соработниците објавуваат дека 

присуството на ликвореја и супсеквентни операции се независни 

фактори на ризик, додека, пак, ургентна, чиста-контаминирана и нечиста-

инфицирана хируршка интервенција, времетраењето на оперативната 

интервенција подолго од 4 часа и скорашна неврохируршка интервенција 

се независни предиктивни фактори на ризик за ИОП13. Како 

сигнификантен фактор на ризик за развој на ИОП се и ASA 2 и чисти-

контаминирани рани232,122,13. Narotam презентира метод на 

класификација на хируршките рани на нечисти-инфицирани, 

контаминирани, чисти-контаминирани и чисти, со предиктивен ризик за 

развој на ИОП, при што кај чистите контаминирани рани, предиктивниот 

ризик за развој на ИОП изнесува од 6% до 9%121. Мултиваријантната 

анализа за утврдување независни фактори на ризик покажува дека и 

извршената хируршка интервенција поради инфекција од страна на 

хирургот игра улога како фактор на ризик за ИОП. Хируршките 

интервенции извршени од постар специјалист хирург и инфективните 

случаи имаат висок OR232. Нивото на хирургот е поврзано со хируршкото 

искуство и техниките што се во директна релација со ИОП232. Другите 

анализирани фактори, како што се ургентната хируршка интервенција, 

причината за хируршката интервенција, времетраењето на хируршката 

интервенција, присуството на страно тело, нивото на хирургот и дренот 

не покажале сигнификантна асоцираност со развојот на ИОП232. Сепак, 

во други студии е покажано дека подолгото времетраење на 

оперативната интервенција ја зголемува инциденцијата на 

ИОП13,126,124,387. Другите фактори на ризик за ИОП, како што се 

преморбидниот статус на пациентите, ликворејата, постоперативниот 

мониторинг на интракранијалниот притисок или вентрикуларен дрен, не 

се анализирани, а не се анализирани ни примената на кортикостероиди и 

антибиотската профилакса затоа што, поврзано со вториве, речиси 99% 

од пациентите примале кортикостероид пократко од една недела и 

антибиотска профилакса пред хируршката интервенција232. Blam и 

соработниците презентираат пониска инциденција на ИОП при 
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елективните неврохируршки спинални процедури, со двојно зголемување 

на ИОП кај пациентите третирани поради акутна траума наспроти 

елективните индикации388. Стапката на ИОП при првата хируршка 

интервенција калкулирана од пациентите со извршени мултиупни 

хируршки интервенции е повисока од стапката кај пациентите со 

извршена само една хируршка интервенција127. Ваквиот наод 

најверојатно се должи на повисокиот морбидитет кај оваа група пациенти 

(на пр., пациенти кај кои е извршена повторна операција поради 

хируршки компликации, како хематома, или пациенти со повторни 

курентни малигни тумори што претходно примале имуносупресивна 

адјувантна терапија), но можно и поради повторуваните трауми на 

кожата со потешко заздравување127. Неколку студии објавуваат пониски 

стапки на инфекции при спиналните во однос на кранијалните 

неврохируршки процедури со ранг од 0,7 до 12%198,388,389,390,391, кои се 

повисоки при подолгите процедури и инструментираните фузии392. 

Ниската инциденција на ИОП при спиналните неврохируршки 

интервенции (0,15%) во една студија делумно се објаснува со 

преваленција на кратки, неинструментирани процедури, иако таа е дури 

и пониска од претходно објавените 0,69% за истиот тип процедури127. 

Tanney укажува на тоа дека комплексните краниотомии за отстранување 

тумор се во корелација со повисок ризик за инфекција4. Choux и 

соработниците предлагаат изведувањето на операциите со повисок 

ризик за ИОП да се врши порано наутро за да се одбегне можноста за 

загрозување и намалување на стерилноста во операционите сали393, што 

е спротивно на наодите на Valentini и соработниците127, кои регистрираат 

повисока инциденција на ИОП по операциите извршени пред 13 часот, 

што го објаснуваат со покомплексниот микс (case mix) кај пациентите 

третирани во утринските часови (претпладне). Всушност, поголемата 

хируршка комплексност и временски подолготрајните хируршки 

интервенции би можеле да бидат во корелација со полоши невролошки 

резултати, со тоа што овие би го зголемиле ризикот за инфекции во 

други органи, кои, од своја страна, подоцна можат да потпомогнат ИОП. 

Кога станува збор за постоперативните неврохируршки инфекции, кои 

впрочем се одликуваат со висок морбидитет и се меѓу најзагрозувачките 
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инфекции по животот на пациентите, треба да се забележи дека еден од 

пионерите што се обидувале да ги превенираат без преголема примена 

на лекови бил Malis15, кој ги презентира ефектите на локална и 

периоперативна антибиотска профилакса при чисти неврохируршки 

процедури уште во 1979 година. За истакнување, во контекст на 

антимикробната периоперативна профилакса, е податокот за отсуство на 

сигнификантна разлика помеѓу ултракратката периоперативна и 

попролонгираната профилакса при чистите неврохируршки процедури394.  

 

Во неодамнешната студија на Kourbeti и соработниците395, кај 

случаите со менингитис, временскиот период од изведувањето на 

хируршката интервенција до лумбалната пункција изнесувал средно 6,5 

дена. Индивидуални варијабли, статистички сигнификантни на ниво 

p<0,05, биле женскиот пол, периоперативна примена на 

кортикостероиди, подолгото времетраење на оперативната 

интервенција, присутната ликвореја, хоспитализацијата во единица за 

интензивна нега, употребата на централна линија и употребата на 

вентрикуларен дрен, иако присуството на дрен, во целина, не било 

асоцирано со развојот на менингитис. Присуството на друга ИОП било 

асоцирано со ризик за менингитис (p<0,001), па 41% од пациентите со 

друга ИОП исто така развиле менингитис395. Ургентниот статус на 

процедурата (ургентна или не), временскиот период до извршувањето на 

оперативната интервенција и присуството на фрактура на черепот во 

оваа студија не биле асоцирани со развојот на менингитис. Поголема 

веројатност за развој на ИОП имале пациентите со отворена траума 

(p=0,02), кои исто така имале и поголем ризик за менингитис (14% 

наспроти 5%), но ваквата асоцијација не достигнала статистичка 

сигнификантност (р=0,16). Вкрстувањето на синус во текот на 

процедурата, исто така не било асоцирано со развојот на менингитис 

(р=0,23)395. Во посочената проспективна студија395, примената на 

стероиди периоперативно достигнала статистичка сигнификантност, што 

не било случај во претходните студии со посткраниотомни 

менингити260,274,13,126,122,396,253,266,397,265. Ефектот на стероидите кај 
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пациентите со извршена неврохируршка процедура различно се 

презентира398, а во некои студии воопшто и не е одделно 

анализиран260,13,126. Walcott и соработниците сметаат дека за ретките 

настани, како што се инфекциите во неврохирургијата, тешко може да се 

постигне доказ за асоцираноста на одредени варијабли399. Во студијата 

на Erman274, периоперативната примена на стероиди не остана 

независен фактор на ризик за развој на ИОП во мултиваријантната 

анализа274. Во проспективната студија на Reichert397 и ретроспективната 

студија на Kourbeti396 во анализа на факторите на ризик, асоцирани со 

менингитисите по краниотомии, администрацијата на кортикостероиди не 

достигнала статистичка сигнификантност. Во студиите во кои 

кортикостероиди биле администрирани на пациентите со извршена 

имплантација на субдурални електроди, тие немале ефект врз 

инциденцијата на инфекции400,401. McPhee и соработниците398 

регистрираат сигнификантен пораст на постоперативните инфекции на 

оперативните рани со примената на кортикостероиди во услови на 

спинални операции поради метастази, но не наведуваат ништо за 

ефектите врз развојот на менингитис, додека, пак, Shinoura и 

соработниците402 не успеваат да докажат дека примената на 

кортикостероиди претставува сигнификантен фактор кај пациентите со 

извршена краниотомија поради тумор на мозокот.  

 

Од сето погоре наведено, можеме да заклучиме дека можноста за 

точна квантификација на ризикот за појава на постоперативни ИОП, и 

тоа уште преоперативно, е исклучително важна и корисна најмалку од 

две причини, прво, поради тоа што детерминирањето на веројатноста за 

појава на ИОП кај еден пациент е есенцијално за носење одлука дали 

одредена превентивна стратегија (како, на пример, профилактичките 

антибиотици) би се применила, имајќи предвид дека веројатноста за 

бенефит од таквата стратегија кај одреден специфичен пациент е 

инверзно асоцирана со базичниот ризик за појава, и, второ, поради тоа 

што еден прецизен модел на ризик дава можност за компарација на 

стапките на ИОП помеѓу институциите и давателите на услуги 

индивидуално, но, исто така, и помеѓу два периоди (како, на пример, 
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пред и по имплементацијата на нова/-и стратешка/-и мерка/-и) во една 

институција. А, да не заборавиме и дека стапките на ИОП и, воопшто, 

нозокомијалните инфекции во целина се важен и мошне чувствителен 

индикатор и мерка за квалитетот на укажаната здравствена заштита. Во 

тој контекст, мора да се напомни дека има голем број публикувани 

модели на ризик за ИОП што се специфични за различни типови 

хируршки процедури239. Една од најчесто користените алатки за 

предвидување на ризикот за ИОП кај широк ранг хируршки процедури, 

вклучително и неврохируршките, претставува Базичниот индекс на ризик 

за ИОП на Националниот систем за надзор над нозокомијални инфекции 

на CDC Центарот на САД (National Nosocomial Infections Surveillance 

(NNIS) Basic SSI Risk Index)382. Меѓутоа, овој модел има неколку 

ограничувања, од кои најважни се: малиот број потенцијални финални 

скорови (од 0 до 4; со што се лимитира неговата дискриминаторска 

можност), непрецизноста на валидацијата со еднаква тежина на трите 

компоненти на моделот и неможноста за стратификација на ризикот кај 

различни специфични хируршки процедури443,444. Во интерес на 

корекцијата на ваквите недостатоци, развиени се и понови модели, како 

што е моделот на Mu и соработниците445 што креирал 39 модели 

специфични по својата процедура со повеќе екстензивни кандидат-

варијабли со поголеми c-статистички вредности, споредено со NNIS 

Basic SSI Risk Index-от (средна вредност 0,67 наспроти 0,60), но со сè 

уште слаби дискриминаторски можности, и, интерно валидираниот 

модел на Van Walraven и соработниците239 за предикција за развој на 

ИОП во текот на 30 дена по хируршката интервенција со процена на 

ризикот за ИОП за секој индивидуален пациент одделно преку сопствена 

развиена веб-страница со примена на бод-систем (систем на бодување) 

креиран специфично за тој модел. Со оглед на посочените слабости на 

едните и комплексноста (па и компатибилноста) на другите, а во услови 

кога како единствена цел во дизајнот на оваа студија е поставена 

компарацијата на ефикасноста на два специфични режими на 

периоперативна антимикробна профилакса во превенција на 

постоперативните ИОП, сите асоцирани релевантни варијабли откриени 

во литературата, поврзани со ризикот за појава на ИОП и користени како 
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компоненти или дел од погоре наведените модели ние ги анализиравме 

индивидуално.  

 

Кластерот со поголема процентуална застапеност на ИОП во 

првиот дел од студијата кај 40 пациенти со извршени неврохируршки 

оперативни процедури на Клиниката за неврохирургија во Скопје (трудот 

е во печат), во вака поставена компаративна рандомизирана 

проспективна студија дизајнирана на 200 пациенти, во услови кога сите 

постапки се еднакви, стандардизирани, покрај со различната возрасна 

структура на пациентите (со вклучена педијатриска популација што, 

впрочем, и глобално манифестира поголема диспозиција кон ИОП), може 

да се објасни и со сезонските климатски временски варијации 

(првенствено температура и влажност), кои во РМ се значително 

изразени во текот на годината што, секако, не беше поставено како 

предмет за анализа во оваа студија, но останува како важен предизвик 

за натамошни проучувања. Имено, иако поврзаноста на временскиот 

период од годината со инфекциите на оперативното поле по 

неврохируршките процедури не е доволно проучена, се наведува дека 

стапката на ИОП по извршените неврохируршки процедури (примарно 

спинални) во текот на летните месеци е поголема и се поврзува токму со 

климатските разлики403,404,405,406, но и со ангажман на помалку искусен 

медицински персонал, примарно стажанти (т.н. „July effect“)403,407. 

Поврзаноста помеѓу сезоната, искуството на хирургот и ризикот за ИОП е 

комплексна и контроверзна408. Генерално, преваленцијата на некои 

бактериски инфекции е асоцирана со сезоната во годината. На пример, 

инфекциите предизвикани од грам-негативни бактерии, како што се 

Escherichia colli, Acinetobacter baumanii, Pseudomonas aeruginosa и 

Enterobacter cloacae се јавуваат почесто во жешките летни и есенски 

месеци отколку во другите периоди од годината409,410,411,412,413. Исто така, 

кожните и мекоткивните инфекции предизвикани од Staphylococcus 

aureus се почести во лето, додека, пак, пневмониите предизвикани од 

метицилин-резистентен S. aureus (MRSA) во зима414,415,416. Помалку 

искусните хирурзи имаат повисока стапка на хируршки 
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компликации417,418. Помалку искусниот хируршки персонал може да има 

повисоки стапки на ИОП во текот на првите неколку месеци 

обука419,420,421,422, а познато е дека доколку се вклучи и престој, стапката 

на ИОП по општите (5,34 од 100 процедури) и васкуларните (3,47 од 100 

процедури) хируршки процедури е повисока за 21,2% (p<0,0001)423. 

Асоцијацијата помеѓу новиот персонал и зголемениот ризик за несакан 

исход е означен како „Јулски ефект“ („July effect“)404. Сезонскиот карактер 

на ИОП по неврохируршките процедури е анализиран во прилично мал 

број студии. Во студија на над 8.100 спинални хируршки процедури во 

периодот од 2005 до 2009 година, во терцијарна универзитетска 

институција е покажана статистички сигнификантно повисока стапка на 

ИОП во текот на летните месеци, од јули до септември (р=0,03), која 

била повеќе од двојно повисока кога помалку искусниот персонал во јули 

(р=0,02) бил спореден со поискусниот во јуни403, па авторите не можеле 

да определат дали повисоката стапка на ИОП регистрирана во текот на 

летниот период се должи на искуството на персоналот или на сезонските 

варијации. Во студија на вкупно 642 ИОП регистрирани по 57.559 

спинални неврохируршки процедури во текот на 6-годишен период 

(вкупна стапка 1,11 од 100 процедури), во неуниверзитетска болница на 

секундарно ниво е покажано дека стапката на ИОП по спиналните 

процедури е највисока во текот на летните месеци и дека тие се 

предизвикани од грам-позитивните коки, примарно S. aureus403. Треба да 

се има предвид дека и неколку други нехируршки инфекции на S. aureus 

достигнуваат пик во текот на летните месеци403, но и дека во 76% од 

студиите (систематски преглед на епидемиологијата на S. aureus) 

инфекциите на S. aureus или колонизациите варираат во зависност од 

сезоната410. Во студиите во кои специфично се адресирани кожните и 

мекоткивните инфекции се нотира повисока стапка меѓу летните и 

есенските месеци, а во прилог на тоа е и анализата на серија од 51.287 

педијатриски кожни и мекоткивни инфекции во која е покажана највисока 

стапка на инфекции на S. aureus во летните месеци424. Сезонските 

варијации на инфекциите на S. aureus се должат на неколку причини што 

може да се објаснат првенствено со наодот на статистички 

сигнификантната корелација помеѓу температурата и влажноста со 
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кожните и мекоткивните инфекции на S. aureus424, сигнификантно 

поголема бактериска популација на S. aureus на кожата во текот на 

жешките и влажни месеци425, контактите кожа со кожа што играат 

значајна улога во нозокомијалната трансмисија на S. aureus со 

зголемена фреквенција во текот на доцните летни месеци426, дисрупција 

(повреда) на кожата при контактни спортови и каснувања од инсекти што 

настануваат во текот на летото и што може да доведат до инфекции на 

S. aureus427, како и повисока стапка на приеми поврзани со трауми во 

летните месеци што исто така претставуваат важен фактор на ризик за 

ИОП403. Изненадува наодот во една студија на неконклузивна корелација 

помеѓу инфекциите предизвикани од грам-негативни бацили и 

сезоната404, иако во неколку други студии се наведува пораст на 

инфекциите на крвотокот, уринарниот тракт и перитонитис асоциран со 

дијализа, предизвикани од грам-негативни бацили во жешките летни 

месеци428,429,430. Се претпоставува дека факторите на ризик за пораст на 

инфекциите предизвикани од грам-негативни бацили во летните месеци 

се, генерално, исти или слични со факторите на ризик за инфекциите на 

S. aureus, вклучително и температура, влага и можното однесување на 

луѓето (на пр., навики за режим на исхрана и рекреативни 

активности)414,431,432,409. На пример, инциденцијата на инфекции на 

Pseudomonas aeruginosa во еден терцијарен медицински центар со 660 

кревети во Бразил се зголемила со климатските промени; инфекциите на 

уринарниот тракт биле асоцирани со повисоки врнежи (р=0,04) и 

температура (р=0,02), а интрахоспиталната пневмонија со влажноста 

(р=0,03) и врнежите (р=0,03)412,413. Останува нејасно зошто стапката на 

ИОП предизвикана од S. aureus во една студија се зголемила во летните 

месеци, додека, пак, стапката на ИОП предизвикани од грам-негативните 

бацили не се зголемила404. Покрај сето погоре наведено, мора да се 

потенцира и дека во летните месеци, веројатноста за ургентни хируршки 

процедури и подолготрајни (временски) интервенции е поголема, а тие 

параметри се јасно асоцирани со поголем ризик за ИОП. Потребно е 

посистематично испитување на преоперативните, интраоперативните и 

постоперативните фактори што би можеле да бидат предмет на сезонски 

промени406, па, во тој контекст, од преоперативните варијабли, 
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фактори што би можеле да бидат асоцирани со поголемо бактериско 

оптоварување на кожата на пациентите во текот на жешките и влажни 

месеци405, како што е ексцесивната перспирација433, би требало да се 

проанализираат во повеќе детали. За надминување на овој проблем се 

препорачува стандардизиран скрининг и/или деколонизација, поврзани 

со „носителство“ на Staphylococcus aureus, како и практикување рутинска 

антисептична преоперативна хигиена на телото („бањање“) од страна на 

пациентите во рамките на 24 часа пред хируршката интервенција434,435. 

Покрај тоа, од голема полза би можело да биде и пријавувањето на 

пациентите кај кои е извршена хируршката интервенција „истиот ден“ 

(т.е. хоспитализирани на денот на изведувањето елективната хируршка 

интервенција) наспроти тие што веќе биле хоспитализирани во текот на 

≥1 ден пред операцијата406. Во 1998 година, во време кога сè поголем 

(растечки) број хируршки процедури биле изведувани на денот на 

приемот (хоспитализацијата) или амбулантски (без хоспитализација), кај 

пациентите со извршена спинална хируршка интервенција врз база на 

процедура „истиот ден“ во текот на „жешките месеци“ (од април до 

септември) била регистрирана сигнификантно повисока стапка на ИОП, 

што не било случај во „студените месеци“ (од октомври до март), 

споредено со веќе хоспитализираните пациенти во текот на ≥1 ден. 

Ваквиот наод бил забележан и покрај тоа што во хируршката група кај 

која процедурата била извршена истиот ден, нивниот хируршки индекс 

на ризик NNIS (National Nosocomial Infection Surveillance System) бил 

понизок436. Базирано врз ваквиот наод, поставена била хипотеза дека кај 

пациентите без преоперативен болнички престој, важен контрибутивен 

фактор би можела да биде субоптималната хигиена на кожата како 

резултат на (можно) помалата веројатност за соодветно миење 

(подготовка) на телото, особено грбот, ноќта пред оперативната 

интервенција436. Покрај тоа, постои можност и дека очекуваното 

зголемување на перспирацијата на пациентите (особено со инволвирање 

на грбот за време на транспортот или возењето автомобил до 

болницата) би можело да игра некаква улога436. Интересно е да се 

забележи дека три од четирите студии во кои се демонстрира сезонскиот 

карактер на ИОП вклучувале спинални процедури403,404,436, при што, по 
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однос на индивидуалните хируршки процедури, сигнификантно 

асоцирани со повисоки стапки на ИОП во текот на летните месеци биле 

само ламинектомиите. Хируршките спинални фузии исто така биле 

асоцирани со повисоки стапки на ИОП во текот на летните месеци, но кај 

нив не е постигната статистичка сигнификантност405. Другите 

преоперативни фактори, како што се тајмингот на администрацијата на 

антибиотската профилакса и антисептичната подготовка на 

оперативното поле (местото на оперативната интервенција), може да 

бидат предмет на сезонските варијации во помала мера, па со нив не 

може да се објасни ексцесивниот број на ИОП во текот на летните 

месеци406. Од потенцијалните интраоперативни фактори, не може да 

се игнорира значењето на вештината и искуството на хирургот. Покрај 

тоа, треба да се има предвид и можноста за поизразено потење на 

персоналот, особено на хирургот, како потенцијален фактор било преку 

директен контакт на потта со раната на пациентот, било поради 

зголемено расејување на микроорганизмите кај присутните во 

операционата сала со перспирацијата437. Во однос на 

постоперативните варијабли, мора да се потенцира дека тие услови 

што доведуваат до прекумерен (ексцесивен) пораст на кожните патогени 

за време на преоперативниот период може да играат важна улога во 

контаминацијата на раната и постоперативно додека заздравува 

раната438. Интересен е податокот дека во една проспективна студија во 

кардиохирургијата е покажана слична редукција на стапката на 

суперфицијалните (но не и длабоките или орган/простор) ИОП, 

независно од тоа дали режимот со хлорхексидинско бањање на телото и 

назално администрирана маст на мупироцин биле иницирани пред или 

по хируршката интервенција435. Ваквиот наод ја поткрепува 

потенцијалната улога на постоперативната контаминација на хируршките 

оперативни рани во предизвикувањето на суперфицијалните ИОП438. 

Поврзано со ваквиот заклучок, оправдано и корисно се чини 

пријавувањето на суперфицијалните, длабоките и орган/простор ИОП и 

нивните стапки да биде разделено за да се утврди дали ваквите 

сезонски варијации еднакво ги засегаат сите овие ИОП406.  
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ЗАКЛУЧОК 
 

 

Ниту еден од компарираните антибиотици, со цефуроксим и 

цефтриаксон, не е супериорен во однос на другиот во превенција на 

постоперативните инфекции на оперативно поле. Сепак, регистрирани 

разлики во однос на нивната ефикасност во превенцијата на 

постоперативни инфекции на оперативно поле, иако статистички 

несигнификантно, дава можност, на поголема серија анализирани 

пациенти, таквото ниво на значајност да добие поинаков изглед, особено 

доколку се одделат, на пример, ургентните од елективни или кранијални 

од спинални неврохируршки процедури. 

Периоперативната антимикробна профилакса со церфуроксим 

резултира со статистички сигнификантно поголема стапка на 

постоперативни краткотрајни самограничувачки дијареи. Ваквата 

невообичаена и неочекувана несакана реакција што досега не била 

регистрирана во литературата би можела да се објасни со комплексна 

релација помеѓу генезата на лекот и специфичната мешавина од 

пациенти, достигната во една вака поставена рандомизирана студија. 

Периоперативната антимикробна профилакса со цефуроксим или 

цефтриаксон во склоп на реализираните кранијални и спинални 

неврохируршки оперативни процедури на Клиниката за неврохирургија 

резултира со ризик за појава на постоперативни инфекции на оперативно 

поле во 1,98%, за дадениот специфичен профил и за комплексноста. 

Лимитирачки фактори се релативно малиот број пациенти, 

ширината со која се опфатени сите неврохируршки оперативни 

процедури (без насоченост, на пример, само кон кранијални или 

спинални, елективни или ургентни или слично), што ја отежнува 

генерализацијата на добиените резултати и го одразува карактерот на 

дадениот проучуван профил на специфичност и комплексност. 

Добиените резултати ќе послужат како репер за понатамошни 

проучувања. 
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