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ВЛИЈАНИЕТО НА ВИРУСНАТА ИНФЕКЦИЈА СО SARS COV-2 ВРЗ 

СЕРУМСКОТО НИВО НА ИМУНОГЛОБУЛИН Е КАЈ ПАЦИЕНТИ СО 

АЛЕРГИСКИ ЗАБОЛУВАЊА 

  

 

КРАТОК ИЗВАДОК 

 Светската здравствена организација (СЗО) на 11 март 2020 официјално 

прогласи глобална пандемија на новиот корона вирус наречен SARS CoV-2. 

Вирусот е причинител на акутно вирусно респираторно заболување. 

Симптомите кои ги предизвикува се различни, од обична настинка и 

главоболка, до масивна пневмонија и смрт. Во текот на справувањето со 

ширењето на истиот беа спроведени мерки за заштита на населението од 

ширење на вирусот, а една од тие мерки беше дефинирање на хронични 

заболувања кои се ризик за пациентите доколку се заразат со SARS CoV-2, 

како што е астмата и други хронични опструктивни заболувања како и некои 

автоимуни болести. Работејќи во најголемиот ковид-центар во Македонија за 

време на ковид-пандемијата издвоив голем број на пациенти, вкупно 195, со 

алергиски заболувања кои очекувано се сметаа за пациенти со поголем ризик и 

коморбидитети. Но праксата покажа дека овие пациенти се на некој начин 

повеќе заштитени од другите пациенти. Поради немањето на претходни 

сознанија за ова ново заболување, го изработив ова истражување кое покажа 

дека пациентите со алергиски заболувања кога се инфицирани со вирусот 

SARS CoV-2 имаат покачени концентрации на имуноглобулин Е антитела што е 

типично за алергиските реакции. Покачувањето на серумското ниво на тотален 

ИгЕ е особено кај пациенти во реконвалесцентна фаза, кога веќе не се заразни 

и се во фаза на опоравување. Што доведува до заклучок дека овие пациенти 

кои имаат покачени ИгЕ антитела, имаат подобро спремен имун одговор кон 

вирусот SARS CoV-2 бидејќи има поголема  количина на имуноглобулин Е 

антитела  кои учествуваат во секундарната имунолошка одбрана на пациентот. 

Освен ИгЕ како примарни фактои на инфламација кои влијаат на текот на 

болеста се покажаа и IL-6, PCT, FER и CRP. Резултатите се завидни и бидејќи 

истражувањето покажа дека и покрај тоа што некои од пациентите имаа тешка 



 
Факултет за медицински науки, Школа за докторски студии, Универзитет “Гоце Делчев” - Штип  

6 
 

клиничка слика, немаше ниту еден смртен случај. Се покажа дека видот на 

алерген определен преку специфичното ИгЕ антитело кон тој алерген нема 

никакво влијание, што значи дека тоталното ИгЕ е еден добар показател за 

состојбата на пациентот и предиктор за исходот од болеста.  

 

 Клучни зборови: алергија, тотални имуноглобулин Е антитела, 

специфични имуноглобулин Е антитела, SARS CoV-2 вирус, инфламација. 

 

 

 

 THE IMPACT OF VIRAL INFECTION WITH SARS COV-2 ON SERUM 

 LEVEL OF IMMUNOGLOBULIN E IN PATIENTS WITH ALERGIC 

DISEASES 

 

 

 ABSTRACT 

 On March 11, 2020, the World Health Organization (WHO) officially 

declared a global pandemic of the new corona virus called SARS CoV-2. The virus is 

the cause of acute viral respiratory disease. The symptoms it causes are different, 

from a common cold and headache, to massive pneumonia and death. In the course 

of dealing with its spread, measures were implemented to protect the population 

from the spread of the virus, and one of those measures was the definition of chronic 

diseases that are a risk for patients if they become infected with SARS CoV-2, such 

as asthma and other chronic obstructive diseases as well as some autoimmune 

diseases. Working in the largest covid-center in Macedonia during the covid-

pandemic, I singled out groups of patients, in total 195,  with allergic diseases who 

were expected to be considered patients with higher risk and comorbidities. But 

practice has shown that these patients are somehow more protected than other 

patients. Due to the lack of previous knowledge about this new disease, I produced 

this research that showed that patients with allergic diseases when infected with the 

SARS CoV-2 virus have elevated concentrations of immunoglobulin E antibodies, 

which is typical of allergic reactions. The increase in the serum level of total IgE is 
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especially in patients in the convalescent phase, when they are no longer infectious 

and are in the recovery phase. Which leads to the conclusion that these patients who 

have elevated IgE antibodies, have a better prepared immune response to the SARS 

CoV-2 virus because there is a greater amount of immunoglobulin E antibodies that 

participate in the patient's secondary immune defense. Apart from IgE, IL-6, PCT, 

FER and CRP were also found to be primary factors of inflammation that affect the 

course of the disease. The results are enviable and because the research showed 

that despite some of the patients having a severe clinical state, there was not a 

single death case. It has been shown that the type of allergen determined by the 

specific IgE antibody to that allergen has no influence, which means that total IgE is 

a good indicator of the patient's condition and it is a predictor of the outcome of the 

disease. 

 

 

 Keywords: allergy, total immunoglobulin E antibodies, specific 

immunoglobulin E antibodies, SARS CoV-2 virus, inflammation. 
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1. Вовед 

 

1.1. Вирусна инфекција со SARS CoV-2 

 

Сегашната епидемија на COVID-19 (предизвикана од вирусот SARS-CoV-2) 

започна во декември 2019 година и беше официјално прогласена за пандемија 

од страна на Светската здравствена организација (СЗО) на 11 март 2020 

годинa 1 . Моментално раширениот вирус SARS-CoV-2 кој го предизвикува 

заболувањето познато како COVID-19 е нов вирус кој претходно не е 

идентификуван кај луѓе. 

Коронавирусите се голема фамилија на вируси со едноверижна РНК. Тие се 

вообичаени за многу различни животински видови, вклучувајќи ги камилите, 

кравите, мачките и лилјаците. Постојат 7 вида на корона вируси за кои е 

утврдено дека предизвикуваат заболувања кај луѓето. 

 

-229E, NL63, OC43, HKU1: вообичаено предизвикуваат обична настинка 

-SARS-CoV-1: Сериозен акутен респираторен синдром (ноември 2002 година- 

јули 2003 година) 

-MERS-CoV: Средноисточен респираторен синдром (првпат дијагностициран во 

2012 година) 

-SARS-CoV-2 (предзвикува COVID-19) 

 

Геномот на 2019-nCoV е секвенциониран на 10 јануари 2020 година. Првиот 

геном е секвенциониран во Универзитетот Фудан во Кина2. 

SARS-CoV-1 и новиот коронавирус (SARS-CoV-2) го користат ACE2 рецепторот 

за да ги инфицираат човечките клетки во респираторниот тракт. 

Најголемиот дел од трансмисијата од човек на човек се случува преку блиски 

контакти (близина од околу 1 метар) преку пренесување на респираторни 

капки. Ова е слично со грипот и останатите респираторни патогени. Вирусот 

може да се пренесе на друг човек кога човек инфициран со вирусот кашла или 

                                                           
1 WHO Director, 2020 
2 European Centre for disease prevention and control, Sequencing of SARS Cov-2: first update, 18 January 2021 
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кива. Вирусот се пренесува и кога други луѓе ќе ги допрат овие површини а 

потоа ќе ги допрат своите очи, носот или устата (мукозните мембрани). Општо 

земено, досега вирусот се пренесува преку респираторни капки и преку 

контакт. SARS-CoV-2 главно не се шири преку воздухот (освен во случај на 

постапки кои генерираат аеросоли, како што е бронхоскопијата) или преку 

фецесот. 

 

Период на инкубација го означува времето од пренесувањето на вирусот до 

моментот кога лицето започнува да има симптоми на инфекцијата. Периодот 

на инкубација за COVID-19 е од 2-14 дена3. 

Луѓето кои се инфицирани со вирусот најчесто започнуваат да ги чувствуваат 

симптомите во рок од приближно 5 дена. 

 

Вообичаени симптоми се: висока температура (треска), сува кашлица, 

недостаток на здив а најчести останати симптоми се чувство на замор, болки 

во телото, суво грло, затнат нос, течење на носот, дијареа (поретко). Кај некои 

пациенти може да се јават тешки респираторни симптоми кои предизвикуваат 

пневмонија. На некои пациенти можно е да им биде потребна терапија со 

кислород а кога потребите за кислород ќе станат високи, на некои пациенти со 

COVID-19 им е потребен респиратор, интензивна нега и следење. Иако 

многумина од инфицираните со вирусот имаат само лесни симптоми и не им е 

потребна хоспитализација, инфекцијата може да биде фатална, особено за 

повозрасните пациенти кои имаат веќе постоечки здравствени состојби. 

 

Клиничка класификација: 

 

• Лесна форма 

Клиничките симптоми се благи и рентгенографијата на белите дробови не 

покажува знаци на пневмонија. 

 

                                                           
3 Center for Disease control and Prevention, 2020 
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• Умерена форма 

Пациентите пројавуваат симптоми како што се покачена температура и 

симптоми од дишни патишта, а на снимките има видливи знаци за пневмонија. 

 

• Тешка форма 

Возрасни лица кои исполнуваат кој било од следниве критериуми: фрекфенција 

на дишење ≥30 респирации/минута; кислородна сатурација ≤ 93% во 

мирување; парцијален артериски притисок на кислородот (PaO2)/концентрација 

на кислород (FiO2) ≤ 300 mmHg. Пациентите кај кои на белодробните 

рентгенографски снимки се забележува прогресија на > 50% од лезиите во рок 

од 24 до 48 часа, треба да се третираат како тешки случаи. 

 

• Критична форма 

Пациенти кои исполнуваат барем еден од следниве критериуми: појава на 

респираторна слабост која бара механичка вентилација; присуство на шок; 

друга слабост на органите што бара мониторирање и третман. 

Критичните случаи понатаму се класифицираат во рана, средна и доцна фаза, 

според индексот на оксигенација и состојбата на респираторниот систем. 

 

За детекција на индикатори на воспалителен одговор се користат испитување 

на Ц–реактивен протеин (CRP), прокалцитонин (PCT), феритин (FER), D – 

димери, целосен број и број на субпопулации на лимфоцити, цитокините IL–4, 

IL–6, IL–10, TNF-α, INF– и други индикатори за статусот на воспаление и 

имунитет, што може да помогне во евалуацијата на клиничкиот напредок и 

тенденцијата кон влошување, како и да даде основа за создавање на 

стратегија за третман. Повеќето пациенти со COVID–19 имаат нормални нивоа 

на прокалцитонин со значително зголемени нивоа на Ц–реактивен протеин. 

Брзо и значително покачено ниво на Ц–реактивен протеин е индикатор за 

можна секундарна инфекција. Нивото на D–димери е значително покачено кај 

потешки случаи, што е потенцијален ризик фактор за лоша прогноза.  



 
Факултет за медицински науки, Школа за докторски студии, Универзитет “Гоце Делчев” - Штип  

13 
 

Пациентите со ниско вкупно ниво на лимфоцити на почетокот на болеста 

обично имаат лоша прогноза. Тешките пациенти имаат прогресивно намален 

број на лимфоцити во периферна крв. Нивото на IL–6 и IL–10 кај тешките 

пациенти е значително покачено. Следењето на нивоата на IL–6 и IL–10 е 

корисно при процена на ризикот за прогресија кон тешка состојба.  

 

 

1.2. Механизам на вирусна реакција 

 

Корона вирусите се големи РНК вируси со позитивни ланци и со дополнителен 

обрач. Имаат најголем геном помеѓу сите РНК вируси.  

 

Геномот е спакуван во капсид со спирална симетрија формиран од страна на 

нуклеокапсиден протеин кој е опкружен со додатен прстен (слика 1). Со тој 

прстен поврзани се најмалку 3 структурни протеини: протеинот на мембраната 

и протеинот на додатниот прстен учестуваат во составување на вирусот, 

додека S-протеинот посредува во навлегувањето на вирусот во клетките на 

домаќинот. Меѓу структурните протеини, “шилците” на S-протеинот формираат 

големи испакнатини на површината на вирусот, што на коронавирусите им дава 

изглед на круна (по што го имаат добиено името; corona на латински значи 

круна).  

 

При навлегувањето на вирусот во клетката домаќин (слика 2), “шилците” се 

критична одредница за тоа кој вид на клетки вирусот може да ги инфицира, 

како и за ткивниот тропизам, и тие се главни индуктор на имунолошкиот 

одговор на домаќинот. 
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Слика 1. SARS CoV-2 геном 

Figure 1. SARS CoV-2 genome 

 

Врзувањето на вирусот SARS CoV-2 со рецепторите на површината на 

клетката домаќин и процесите на фузија на мембраната се со посредство на 

Spike (S) протеинот составен од две под-единици S1 и S2. Расцепувањето и 

активирањето на S протеинот се управуваат од страна на интрацелуларната 

протеаза TMPRSS2 за да се генерираат отклучени, катализирани форми на 

фузија на површината на клетката. Ова го промовира раниот влез на вирусот. 

Иако има некои разлики во аа секвенците на SARS-CoV-2 и SARS-CoV S 

протеинот (слика 1), регионот на доменот врзувачки за рецепторот на S1 под-

единицата е многу сличен и двата користат ист клеточен рецептор Ангиотензин 
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Слика 2. Инфилтрација на вирусот на SARS CoV-2 

Figure 2. Infiltration of the virus SARS CoV-2 

 

I конвертирачки  ензим 2 (ACE2) за да влезе во целната клетка. SARS-CoV-2 S 

протеинот покажува афинитет кон ACE2 со целосна должина, кој може да се 

поврзе со SARS-CoV-2 во отворена или во затворена конформација. 

Комплексот на RBD од спјак протеинот  и ACE2 понатаму сугерира дека 

врзувачкиот капацитет на SARS-CoV-2 S протеинот со ACE2 е значително 

поголем од SARS-CoV со што се објаснува неговата поголема инфективност. 

S2 под-единицата на Spike –протеинот се состои од фузиран пептид со 

трансмембрански домен и цитоплазматски домен.  
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Особено важна улога играат повторувачкиот хепептид 1 (HR1) и 

повторувањето на хепептидот 2 (HR2) во S2 под-единицата,  во регулацијата 

на фузијата помеѓу вирусот и мембраната на клетката домаќин. HR1 и HR2 

комуницираат за да формираат пакет со шест спирали, правејќи ги вирусот и 

клеточната мембрана да се приближат и да се фузираат. 

 

 

1.3. Историја на алергии 

 

Поимот "алергија" за прв пат бил употребен од Clemens von Pirquet во 1905 

година 4  за да се означат заштитните ракции на домаќинот и потенцијално 

опасните реакции за домаќинот од страна на имунолошкиот систем. Тој се 

обидувал да спои два очигледно контрадикторни феномени кои се случиле кога 

поединци биле изложени на туѓи агенси, како што се вакцина и против-серум од 

коњ. Тој забележал дека некои пациенти кои примале против-серум развиле 

широк спектар на системски и локални симптоми, особено треска, осип на кожа, 

артропатија и оток на лимфни јазли, што го нарекле "серумска болест". При 

разгледување на болничките истории забележале дека слични симптоми биле 

опишани и кај пациенти кои примиле против-серум за дифтерија и тетанус. 

Неговиот заклучок бил дека серотерапијата создава имунитет (заштита), но 

создава и преосетливост. Clemens von Pirquet забележал дека и во двата 

случаеви надворежен агенс поттикнал некоја форма на "променета 

реактивност" за чие објаснување тој го предложил терминот "алергија". 

Зборот "алергија" е составен од зборовите "allos" - други, и "ergon" - работа. 

Тој исто така предложил да се користи зборот "алерген" за да се опише агенс 

кој по една или повеќе апликации ја поттикнува оваа променета реактивност. 

Преку препознавањето дека туѓ агенс може да го сензибилизира организмот на 

начин кој произведува различен одговор при втората или последователните 

администрации на агенсот, Clemens von Pirquet ги поставил основите на 

современата имунологија. 

                                                           
4 Huber B., 2006 
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Концептот дека туѓи протеини предизвикуваат несакани реакции бил 

воспоставен во 1906 година, иако двајца научници Portier и Richet уште во 1902 

година 5  систематски ги проучиле и за прв пат го употребиле зборот 

"анафилакса" (спротивно на профилакса) за да ги опишат овие реакции. Но, 

сепак и други научници уште пред нив опишале силни или фатални реакции 

при давање повторувачки инјекции на туѓи протеини на различни видови на 

животни. 

 

Проблемот со усогласувањето на заштитниот ефект на противотровот со 

несаканите реакции поврзани со давањето на туѓиот протеин започнал да се 

разрешува уште во 1903 година со три важни откритија. Прво, Maurice Arthus6 

покажал дека повторувачки инјекции на зајаци со коњски серум предизвикуваат 

реакции на преосетливост, кои биле противгенски специфични со што тој 

заклучил дека овие реакции со туѓи противгени се во суштина токсични 

реакции. Второ, Pirquet и Schick7 забележале кај едно дете дека по второто 

вбризгување на противотров уште истиот ден се појавиле клинички симптоми, а 

при давање на првата инјекција, клиничките симптоми се појавиле по десеттиот 

ден. Како резултат на ова набљудување тие поставиле хипотеза дека "времето 

на инкубација е време кое е потребно за формирање на противтела". Овие две 

забелешки, заедно со откритието на Hamburger и Moro 8  на преципитирачки 

противтела во крвта за време на хематолошка болест довеле да Pirquet 

започне да посочува дека факторот кој предизвикува заболување, ги 

предизвикува симптомите само кога тој е променет од страна на противтела. 

Така, во понатамошните истражувања, Clemens von Pirquet јасно става до 

знаење дека терминот "алергија" треба да се применува само на имунолошки 

реакции.  

 

                                                           
5 C C May,1985 
6 Nicolas M.A., 1921 
7 Jackson R., 2000 
8 Hamburger F. and Moro E., 1903 
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Во 1920 година, Coca i Cooke9 го вовеле терминот "атопија" за да ја означат 

преосетливоста која се јавува кај луѓето. Тие сметале дека атопија е: 

- наследна реакција на преосетливост која се јавува само кај мал број на 

пациенти 

-различен феномен од "анафилакса"- што се однесува на недостиг на заштита, 

но и различно од "алергија" - што означува променета реактивност 

- "квалитативно абнормален одговор" - кој се случува само кај одредени 

поединци (атопичари) 

- клинички се карактеризира со ринитис и бронхијална астма 

-дека е поврзан со реакции од брз тип (кругови и црвенило) на кожата. 

 

Во 1933 година, Wise и Sulzberger предложиле терминот "атопичен 

дерматитис" да се употребува за означување на "збунувачки видови на 

локализирана или општа лехенификација, на генерализиран невродермитис 

или при манифестна атопија"10. 

Во следните декади бројните популациски студии особено оние на Schwartz11 и 

студиите со следење деца кои имале новороденечки егзем ги прикажаа 

класичните атописки болести и телесната поврзаност на астма, ринитис, 

атопичен дерматитис и алегии на храна и во таквите деца. 

Подоцна се покажа дека нивоата на серумскиот имуноглобулин Е (ИгЕ) се 

зголемени и дека ова зголемување на ИгЕ е поврзано со специфични ИгЕ 

антитела кон некои алергени од животната средина. 

 

1.4. Дефиниција за алергии и алергени 

 

Во 2010 година од страна на Американскиот национален институт за алергии и 

инфективни болести, дефиниран е поимот "алергија" како "негативен 

                                                           
9 Sheldon C, 2003 
10 Kramer et al., 2017 
11 Capozza K., 2022 
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здравствен ефект што произлегува од специфичен имунолошки одговор што се 

случува при повторувачка изложеност на одреден алерген"12. 

Со овие дефиниции се опфатени имуните реакции кои се ИгЕ посредувани, не 

ИгЕ посредувани или се комбинации од двете и е во согласност со 

меѓународните упатства и водичи за алергии. 

Алергијата претставува променета, опреосетлива реакција на имуниот систем 

на организмот кон материи од средината, кои ги нарекуваме алергени. 

Имуниот систем нормално служи за одбрана на организмот од вируси и 

бактерии со продуцирање на антитела.  

 

Алергените се антигените кон кои се формираат антителата во имунолошката 

реакција. Антигени се најчесто протеини или полисахариди со голема 

молекулска маса (поголема од 8000). Ги има во храната, растенијата и 

животните и може да бидат внесени со дишење, исхрана, убод и допир . Тие се 

препознаени од страна на рецепторите/антителата на Т и Б лимфоцитите и 

способни се да индицираат имун одговор. 

Алергените се супстанции од средината кои не се штетни, но може да доведат 

до алергиска реакција кај одреден број на луѓе. Најчести предизвикувачи на 

алергиска реакција се: габи (мувли), полен, храна, животински влакна, веном 

од разни инсекти, лекови, латекс и друго. 

 

Алергените се класифицирани во неколку групи: 

-инхалаторни алергени: треви, полен, прашина, мувли, габи, епители, 

микрокрлежи 

-нутритивни: млеко, јајце, месо, риба, јатки, зеленчук, овошје, зачини 

-токсини од инсекти: пчела, оса, стршлен 

-лекови: пеницилин В и Г, амоксицилин, ампицилин, сулфонамиди, аналгетици 

-паразити: Ascaris spp., Echinococcus spp. 

-контактни алергени: латекс, гума, синтетика, бои, конзерванси, соли на метали  

-друго 

                                                           
12 Bergman K-C. and Ring J., 2014 
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1.5. Имуноглобулини 

 

Познати се класите: IgA, IgM, IgG, IgE и IgD. 

 

Се наоѓаат во најголем дел во гамаглобулинската фракција и се носители на 

хуморалниот имунитет, од кои IgM припаѓа исклучиво на гама-глобулините, IgG 

се протега на имуноелферограмот во делот на гама и бета глобулините, 

додека IgA се протега низ целото глобулинско подрачје. 

Имаат карактеристична градба во облик на Y, а нивната градба се состои од 4 

полипептидни ланци, 2 тешки (Н) и 2 лесни (L) ланци, кои меѓусебно се 

поврзани со дисулфидни мостови. 

Зависат од градбата на тешките ланци кои се означуваат како а,g,m,d,e, и 

према тоа и се создаваат А, G, M, D и E класите. Лесни ланци има 2 вида: к-

капа и l-ламбда, кои во една молекула секогаш се исти, и од нив зависи типот 

на имуноглобулинот. 

Антигенот се поврзува за имуноглобулинот на раширените краеви од тешките и 

лесните ланци, и тие две места се означуваат како F(ab)2. 

 

 

1.5.1. Имуноглобулин M - IgM 

 

Тој е предоминантно, интраваскуларно антитело во примарниот имун одговор, 

иако е во најниска концентрација од сите три (IgA,IgG,IgM), со околу 6% од 

вкупните серумски имуноглобулини. 

Во однос на хемискиот состав се состои од 10 m-тешки и 10 к- или л-лесни 

ланци, кои се идентични во самата молекула. Со Ј-ланец се поврзуваат м-

ланците во пентамерна молекула, има Мr.-971кDa. Во споредба со IgG, чиј 

титар е висок кај хроничните воспалителни процеси, IgM e прв маркер на 

акутната фаза на воспалението, и неговата концентрација рапидно расте.  

Синтезата на имуноглобулин IgM, започнува уште во феталниот развој. 

Концентрација во серум достигнува по 9 месеци од раѓањето. Врзувајќи се за 

целниот причинител, моќно го активира класичниот пат на комплементот. 
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Како пентамер, тој е силно ефективен во процесот на опсонизација и 

аглутинација, како асистент на фагоцитниот систем во елиминацијата на 

разнородните микроорганизми. 

Референтни вредности во серум кај мажи е од 0.6-2.5g/L, а кај жени 0.7-2.8g/L. 

 

 

1.5.2. Имуноглобулин А - IgA 

 

Се создава во субмукозата на интестиналниот и респираторниот тракт, а во 

епителот преку спојување на две молекули IgA, се создава т.н. секреторен IgA. 

Секреторниот IgA се наоѓа во секретот на бронхите, цревата, потта, солзите и 

колострумот и со тоа го штити респираторниот и интестиналниот тракт 

првенствено од вирусни инфекции. 

Не ја поминува плацентата, а кај децата дури на 15 годишна возраст ја 

достигнува концентрацијата на возрасните. 

 

Постојат 2 субкласи на IgA: 

-IgA1 (70-95% од Тоtal IgA), предоминантен во серумот и во секретите, солзи, 

плунка, колострум 

-IgA2 (60% од Total IgA), предоминантен во колон 

 

Не се врзува за С1 компонентата на комплементот, па го индуцира неговиот 

алтернативен пат. 

Референтни вредности се од 0.8-4.5 g/L. 

Клиничкото значење на IgA се гледа во зголемување на вредностите на IgA, 

поликлонално, кај хронични заболувања на црниот дроб, особено алкохолно 

индуцирани, хронични инфекции на гастроинтестиналниот и респираторниот 

тракт, otitis recurrens, неоплазми на долните партии на гастроинтестиналниот 

тракт(colon IgA2), воспалителни процеси на тенкото црево, автоимуни болести 

како Rheumatoid arthritis, додека моноклонално е покачено IgA kaj : IgA myeloma 

multiplex; MGUS; lymphom-и. 
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1.5.3. Имуноглобулин Г - IgG 

 

Најважна класа на имуноглобулини во секундарниот имунолошки одговор,со 

75-80% застапеност од тоталните имуноглобулини. Почнува да се продуцира 5-

7 дена по првиот контакт со антигенот, т.н. примарна имунизација кога веќе 

титарот на IgM почнува да опаѓа,а се произведува веднаш по повторен контакт 

со антигенот (реимунизација). 

Постојат 4 субкласи на IgG-1,2,3,4, различни по структура и биолошка 

принадлежност. 

Имуноглобулинот IgG има способност за врзување на С1q Complement 

компонентата и активација на алтернативниот пат, а 1 и 3 компонентите и 

нивните Fc фрагменти се врзуваат за повшинските рецептори на макрофагите. 

Претставуваат единствените имуноглобулини кои ја поминуваат плацентата, 

пренесувајќи висок степен на имунитет на новороденчето. 

Поликлонално зголемени вредности има кај автоимуни болести како systemic 

lupus erythematosus (SLE), rheumatoid arthritis (RA), Sjogren syndrome, sarco 

idosis, cystic fibrosis, хронично заболување на црниот дроб (инфективен хепатит 

или алкохолна цироза), хронични и рекурентни инфекции. 

Олигоклонално зголемени IgG нивоа се асоцирани со HIV/AIDS инфекции (кај 

возрасни), хроничен активен хепатит, малигнитети (пролонгирано траење), 

дисгамаглобулинемии, sclerosis multiplex (патогномоничен IgG во 

цереброспиналната течност. 

Моноклонално зголемување на вредностите е асоцирано со myeloma multiplex 

typ IgG, lymphoma, leucemia, MGUS (monoclonal gammapathy of undetermined 

ignificance). 

 

1.5.4. Имуноглобулин Е - IgE 

 

Познат е уште како реактант, кожен синтисајзер или анафилактично антитело. 

Се наоѓа примарно во респираторната и гастроинтестиналната мукозна 

секреција, се синтетизира во плазма клетките, во субмукозата на дишните и 

пробавните органи, и лимфоидното ткиво на носот и грлото. Во крвта е врзан 
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за клеточните површини, особено на базофилните гранулоцити, а во серумот 

го има во трагови. Врзан за антиген предизвикува пречувствителност и 

алергиски реакции. 

Во однос на хемискиот состав има 4 аН-ланци, и Мr.188 kDa. Имуноглобулинот 

IgE напаѓа преку својот Fc регион до рецепторите на маст клетките, т.е. преку 

премостување на 2 IgE молекули со алерген се индуцира ослободување на 

медијатори од маст клетките, кои пак предизвикуваат клиничка манифестација 

на акутна алергиска реакција. 

IgE нивоата се зголемени кај: атопични заболувања, ринит, астма, дерматит, 

паразитарни заболувања, напреднат стадиум на M.Hodgkin и IgE monoclonal 

myeloma. 

IgE е најмалку застапеното човечко антитело, при што приближно половина од 

неговата содржина се наоѓа како слободен IgE во интраваскуларниот систем, 

додека другата половина е врзана за IgE рецептори на различни клетки, 

особено мастоцитите и базофилите, врзан преку IgE рецепторот со висок 

афинитет FcεRI. Слободниот серумски IgE има краток полуживот од приближно 

2 дена, додека IgE врзан за FcεRI опстојува просечно 2 месеци. 

 

 

1.6.  Реакциите на преосетливост 

 

Алергиска реакција тип I 

Таа вклучува имуноглобулини (IgE антитело) во имунолошкиот одговор на 

антигенот од околината, како што се грините од домашната прашина или 

животинските влакна, епител на животни и друго. Ваквата реакција резултира 

со отпуштање на фармаколошки медијатори (хистамин, протеаза и друго) од 

IgE сензибилизираниот мастоцит, што предизвикува акутна инфламаторна 

реакција со симптоми на астма и риноконјуктивитис. 

 

Алергиска реакција тип II 

Таа е цитотоксична реакција зависна од антителата. Во оваа реакција IgG и 

IgM антителата се насочени против сопствени клетки во организмот или против 
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страни алергени како на пример трансфузиска реакција на еритроцити. Краен 

резултат на тој процес е фагоцитоза, активација на клетки убијци или лиза на 

клетките посредувана со активација на комплементот. 

 

Алергиска реакција тип III 

Реакцијата се развива со создавање на поголема количина на имунокомплекси 

кои неможат да се отстранат со помош на мононуклеаниот фагоцитен состав и 

доведува до настанување на три групи болести: перзистентна инфекција, 

автоимуни болести и болести на бели дробови поради вдишување на 

антигенски материјал од околината. 

 

Алергиска реакција тип IV 

Оваа реакција е касна или клеточно посредувана преосетливост, при која 

реакцијата се јавува после 12 или повеќе часа. Познати се 3 варијанти на овој 

тип на преосетливост: контактна, туберкулинска и грануломатозна 

 

 

1.7.  Механизам на алергиска реакција 

 

При IgE посредувана алергија, IgE антителата создадени по првиот контакт со 

одреден алерген се фиксираат на површината на мастоцитите во кожа и 

слузници. Доколку алергенот кој го предизвикал создавањето на IgE 

антителата повторно се најде во циркулацијата ( повторен контакт со истиот 

алерген) тој ќе биде врзан од IgE антителата фиксирани за мембраната на 

мастоцитите. 

Резултат на реакцијата антиген-антитело која се одвива на површината 

мастоцитите е нивна дегранулација при што се ослободуваат биолошки 

активни супстанции (хистамин, леукотриени и простагландини). Тие пак 

предизвикуваат вазодилатација и зголемување на пропусливоста на крвните 

садови и се одговорни за симптомите карактеристични за алергиската реакција 

(воспаление, уртикарија, скереција на слуз, чешање или кивање). 
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 Најсериозната, опасна по живот алергиска реакција е анафилактичен шок. Во 

оваа состојба моментното ослободување на различни биолошки медијатори 

доведува до отекување на грлото, бронхоконстрикција, намалување на крвниот 

притисок, губење на свеста, а некогаш дури и до смрт. Храни кои обично се 

поврзани со оваа инаку ретка состојба се кикирики, морска храна, јајца и млеко. 

 

 

1.8. Симптоми и тежина на клиничка слика при алергии 

 

Алергиските болести во кои значајна улога имаат ИгЕ антителата се 

нарекуваат "атописки болести". Најчести алергиски заболувања се: астма, 

алергиски ринит, конјуктивит, атописки дерматит како и алергиски болести на 

гастроинтестинален тракт. 

Симптомите на алергиска реакција се многубројни, од локализиран осип до 

живото-загрозувачка анафилакса. Најчесто зафатени се кожата (уртикарија, 

еритем, ангиоедем, егзем), гастроинтестинален тракт (повраќање, 

абдоминална болка, грч, дијареа) и респираторен тракт (риноконјуктивитис, 

отежнато дишење, астма). 

• Кожни манифестации на алергии 

Акутна уртикарија и ангиоедем се највообичаени симптоми на алергија. 

Уртикаријата е локализиран привремен оток и црвенило на кожа која настанува 

при истиснување на течност и протеини на плазмата од малите крвни садови 

на кожата за време на реакција на рана преосетливост.  

Ангиоедем е подлабок оток на кожата, поткожното ткиво и слузницата на 

горниот  дел на респираторниот и гастроинтестиналниот тракт, не е јасно 

ограничен, бојата на кожата на местото на ангиоедемот е неизменета или 

бледо розева, со еластична конзистенција и присутно чувство на затегнатост и 

топлина. 

Атописки дерматит е хронична состојба која опфаќа локален Т-клеточен 

одговор и е поврзан со специфичните имуноглобулин Е антитела на разни 
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алергени. Алерген специфичните ИгЕ антитела, врзани за Лангерхансови 

клетки, играат единствена улога како нетрадиционални рецептори.  

Ингестија на одредени алергени кај пациенти со нутритивна алергија може да 

провоцира пруритис и еритем.  

 

• Респираторни алергиски реакции 

Акутните респираторни симптоми предизвикани од разни алергени се ИгЕ 

посредувани, додека хроничните респираторни симптоми може да бидат и со 

ИгЕ и со не-ИгЕ посредувани механизми.  

Риноконјуктивитис е најчесто симптом на инхалаторни алергии, додека е ретко 

резултат на хиперсензитивност на храна, но често се јавува заедно со други 

симптоми. Со анализа на назална лаважа, се покажал значаен пораст на 

хистаминот и еозинофилите.  

Често се појавува акутен бронхоспазам предизвикан најчесто од алергија кон 

инхаларорни алергени, а неретко алергијата е причина за тежок облик на 

астма.  

Инхалаторно сензибилизираните пациенти често се среќаваат со 

бронхоопструкција, а кај потешките случаеви може да се појави и анафилакса. 

Астматични симптоми предизвикани од алергени може да се појават кај деца 

со рефрактерна астма, со анамнеза за атописки дерматитис, 

гастроезофагијален рефлукс или при постојани проблеми во текот на 

хранењето, ако симптомите се појавуваат во рок од 2 часа од контактот со 

алергенот. 

 

• Гастроинтестинални алергиски реакции 

Гастроинтестиналните манифестации на алергија може да се класифицираат 

како хронични, кога се јасно ИгЕ посредувани, преку мешовити реакции со 

еозинофилите како ефекторни клетки, до јасно не-ИгЕ посредувани реакции, 

кои ги карактеризира инфилтрација во езофагусот и интестиналните зидови на 

еозинофили, хиперплазија на базалната зона, папиларна елонгација, отсуство 

на васкулитис и периферна еозинофилија. 
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Акутна гастроинтестинална хиперсензитивност и орални алергиски симптоми 

се најчесто ИгЕ посредувани, алергиски еозинофилен езофагитис, алергиски 

еозинофилен гастритис и алергиски еозинофилен гастроентеритис се 

мешовити ИгЕ и не-ИгЕ посредувани реакции, додека ентероколитис, 

ентеропатија и целијакија се не-ИгЕ посредувани манифестации на алергија. 

 

Посебен ентитет претставува храна-полен алергија или по стара 

номенклатура- орален алергиски синдром, така наречен мукозен еквивалент на 

уртикарија. После земање на некои намирници како свежо овошје или 

зеленчук, се појавува чешање, печење, жарење и оток на устата и 

орофаринкот. Полен-храна алергискиот синдром е поврзна со алергиски 

риноконјуктивитис и алергија на полен посебно на бреза, трева, коров и 

посебно амброзија. 

  

Вкрстена реактивност се јавува кога два или повеќе алергени делат ист епитоп 

и врзуваат исти Имуноглобулин Е антитела. Постојат бројни примери на 

вкрстена реактивност: полен од бреза и корови наспроти алергени на јоболко и 

праска, вкрстена реактивност има помеѓу праска и други претставници на 

фамилија Rosaceae како јаболко, слива, круша, вишна, вкрстена реактивност 

има помеѓу динја и лубеница, банана и авокадо и многу други примери. 

Пациентот кој е сензибилизиран на еден алерген може да реагира и на друг 

алерген без претходна експозиција и осетливост.  

 

• Анафилактичка реакција 

Тоа е акутна, потенцијално смртоносна, генерализирана или системска 

хиперсензитивна реакција која настанува со ослободување на медијатори од 

мастоцитите, базофилите и други инфламаторни клетки и нивно делување на 

повеќе органи истовремено.  

Покрај варијабилно експресираните кожни, респираторни и гастроинтестинални 

симптоми, пациентите може да имаат и кардиоваскуларни симптоми како: 

хипотензија, васкуларен колапс и срцева дисритмија. 
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Таа се случува многу ретко, непредвидливо и најчесто е предизвикана од 

нутритивни алергени. Доколу не се препознае и доколку не се третира веднаш, 

може да има и смртен исход. 

1.9. Дијагностицирање на алергии 

 

Дијагностичките методи за докажување на алергиски заболувања вклучуваат: 

анамнеза, in-vivo дијагностика и in-vitro дијагностика. 

 

 

1.9.1. Анамнеза 

 

Целта на анамнезата не е само да се испита пациентот за можниот контакт со 

алерген туку и да се утврди дали станува збор за хиперсензибилизација или се 

работи за друг проблем. Многу е важно да се има податок за сите атописки 

состојби на пациентот, бидејќи многу често паралелно се појавуваат повеќе 

видови на алергиски реакции. Атописките состојби како што се атописки 

дерматит, астма или риноконјуктивит треба да се согледаат и во смисла на 

нутриционистички статус, односно посебно внимание треба да се обрне на 

состојбата на кожата, респираторниот и дигестивниот тракт. 

 

 

1.9.2. In-vivo тестови 

 

Многу ефикасен начин за тестирање на различни алергиски реакции кои се 

посредувани од антитела од класата на Имуноглобилини Е, се кожните PRICK 

тестови.  

За тестирање се користат стандардни инхалациони алергени, присутни во 

воздухот, како и нутритивни алергени. Се користат 20 најчести видови на 

алергени како што се полен (трева, коров, дрвја), потоа домашна прашина, 

мувли, животински влакна и друго. Се користи и физиолошки раствор и 

хистамин како негативна и позитивна контрола за ефикасност на тестот. 
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Тестот се изведува со апликација на капки од растворот на алергенот на 

кожата на внатрешната страна на подлактицата. После нанесување на 

алергенот, местото лесно се загребува со ланцета низ самиот алерген, со цел 

алергенот да стигне до површинскиот слој на кожата. После 20 минути се 

отчитува реакцијата на местото на аплицираниот алерген. Појава на црвенило, 

папула и јадеж на определеното место е сигурен знак за алергиска реакција на 

организмот со соодветниот алерген. 

Папула над 3мм (за 3мм поголема од негативната контрола), упатува на 

присуство на специфични ИгЕ антитела на испитуваниот алерген. 

За успешно изведување на кожниот прик тест неопходно е прекин на 

антихистаминската терапија најмалку 4-5 дена пред изведување на тестот. 

Потврда за позитивен атописки статус со отсуство на симптоми не значи 

алергија. Позитивен наод се сретнува кај 20% од здравата популација, без 

никакви знаци на болест. Ваквиот вид на тестирања е контраиндициран при 

бременост, дермографизам, егзем, анафилакса на одредени алергени како и 

кај пациенти со антихистаминска терапија и пациенти кои имаат "страв од 

игли". 

 

 

1.9.3. In-vitro тестови 

 

Тоа се тестови со кои се мери концентрацијата на вкупните имуноглобулини Е, 

а поновите методи овозможуваат мерење на специфичните ИгЕ кон 

определени алергени. 

Вредноста на вкупно ИгЕ слабо корелира со клиничката експресија на болеста, 

и може да биде во физиолошки нормален опсег додека вредноста на 

специфичното ИгЕ да биде високо. Вредностите на тоталниот ИгЕ секогаш се 

покачени само кај атопичари и имаат академски значај.  

Специфичните ИгЕ антитела се циркулирачки алерген-специфични антитела во 

серум на пациент. Се испитуваат исто како и тоталните ИгЕ антитела, со 

неинвазивна и објективна автоматизирана метода на имунолошки анализатор. 
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При изведување на in-vitro тестовите нема ограничување во однос на возраста 

на пациентот, степенот на алергиската реакција или користењето на 

антихистамиска терапија и не се контраиндицирани при бременост или кај 

пациенти со анафилактичен шок. 

 

1.10. Инфламација 

 

Инфламацијата претставува заштитна реакција на организмот и неспецифичен 

одговор на различни штетни стимули како микробиолошки агенс ( бактерија 

вирус, фунги, паразити), неинфективен инфламаторен стимул (пр. rheumatoid 

arthritis, graft-versus-host disease), ткивна некроза (канцер,аноксиа,изгореници), 

токсини, екстремни температури, травми , ирадијација и т.н., со цел 

спречување на ширењето на инфекцијата, уништување елиминација на 

напаѓачот и освојувачот на организмот, а потоа и до обновување на ткивната 

функција. 

Aктивацијата на локалните инфламаторни клетки на местото на локалниот 

воспалителен процес води до ослободување на бројни и различни субстанции 

со локален и општ ефект. Оваа системска реакија се нарекува "acute phase 

reaction/acute phase response" (APR).  

Промените на ткивата кои настануваат од таа активација води до 

ослободување на разни типови на медијатори, протеази, брадикин, хистамин, 

простагландини, леукотриени, цитокини, инерлеукини, фактори на раст, 

реактанти (NO, O2-, OH–) млечна киселина, а се афектира и коагулациониот 

систем. 

Инфламаторниот процес вклучува специфична клеточна и имунолошка 

одбрамбена реакција. Ослободување на инфламаторни медијатори како tumor 

necrosing factor-а (TNF-а), interleukin-1 (IL-1), интерлеукините IL-6 и IL-8, ги 

поттикнува хепатоцитите да започнат протеиносинтеза, со забележително 

намалување на продукцијата на албумин, преалбумин и трансферин, а 

симултано сигнификантно зголемување на синтезата на т.н. протеини на 

акутната фаза C-reactive protein (CRP), serum amyloid antigen (SAA), fibrinogen, 

antitrypsin, antichymotrypsin, haptoglobin, a1-acid glycoprotein (AAG). 
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CRP или Ц-реактивен протеин е гликопротеин, сo пентамерна структура и 

прстеновидна форма, член на pentraxyn фамилијата на протеини. Тој е акутно 

фазен протеин од хепатално потекло, чии вредности се зголемуваат како 

резултат на секрециjата на IL-6 од страна на макрофагите, адипоцитите и Т-

клетките. Неговата физиолошка улога е да се врзе со lysophosphatidyl-cholin кој 

е експресиран на површината на мртвите и во изумирање клетки и некои 

типови бактерии со цел да го активира комплексот на комплементот преку С1q 

(класичен пат на активација). 

Тој е акутно-фазен показател, параметар за рана и брза детекција на состојби 

со оштетување на ткивa и некроза, од широк ранг како на акутни, така и на 

хронични инфламаторни состојби предизвикани пред се од бактерии, но и 

вируси, фунги, ревматични процеси, канцери, т.е. состојби кои резултираат 

најпрво со ослободување на со IL-6 и др.цитокини, кои всушност ја откочуваат 

хепаталната синтезе на ц-реактивниот протеин и на фибриногенот. 

Преку врзување за LDL холестерол, го отстранува истиот од 

атеросклеротичните плаки преку врзување за површинските клеточни 

рецептори на макрофагите, и го претвора во пенести клетки. Тој е 

мултифункционален протеин кој се детектира во плазма, серум, CSF, 

синовијална, плеурална и асцитна течност. Не ја преминува плаценталната 

бариера.  

Кај здрави индивидуи серумската вредност е <1mg/L (средно 0.8mg/), во просек 

од 90%е <3mg/L, и во 99% <10mg/L. 

Неговата концентрација се мери со имунолошки методи и референтните 

вредности се 0-5 mg/L. Пикот го достигнува за 48 до 72часа ,а полувремето на 

распад Т/2 е 17часа. 
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2. Цели 

 

Новото вирусно заболување кое го предизвикува вирусот SARS CoV-2 е 

предизвик за светот и научниците и постојат комплексни проблеми кои со тек 

на време ќе се решаваат. Сакајќи да дадам придонес кон продлабочување на 

знаењата во полето на клиничката медицината кое ја опфаќа областа на 

клиничката биохемија, се осврнав на овој дел од медицинската биохемија која 

е моја специјалност, и определив цели со кои ќе се даде подобро објаснување 

на дел од промените кои ги предизвикува ова ново заболување наречено 

Ковид-19 кај пациентите со алергиски заболувања, од причина што новиот 

вирус го напаѓа респираторниот систем кој е слаба точка на хиперсензитивните 

лица кои имаат имунокомпромитирачка состојба како астма, алергиски ринитис, 

атопија и други алергиски болести.  

Опишувањето на целите е проследено со формирање на хипотези и после 

обработка на потребните податоци се дава заклучок со потврдување или 

одбивање на претпоставената хипотеза. Тоа е прикажано на слика 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 3. Шематски приказ на обработка на зададените цели 

Figure 3. Schematic view of the processing of the set goals 
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2.1. Општа цел и нулта хипотеза 

 

Бидејќи пациентите кои имаат алергиски заболувања се пациенти кои 

симптомите што ги имаат од примарната болест делумно или целосно се 

преклопуваат со симптомите кои ги дава вирусната инфекција SARS CoV-2 и се 

очекува примарната болест да биде еден дополнителен коморбидитет и ризик 

за добар исход од новото вирусно заболување, се запрашавме дали и колку 

оваа нова болест има влијание кај оние пациенти кои имаат историја на 

алергиски заболувања. Бидејќи основната и најспецифична одлика на 

алергиските заболувања е покаченото ниво на Имуноглобулинот Е, се постави 

општа цел, посебни цели и поединечни цели кои ќе помогнат во крајниот 

заклучок на овој труд за тоа какви се промените кои ги предизвикува ковидот. 

Со цел да се одговори на ова прашање поставена е нулта хипотеза и со 

нејзино прифаќање или одбивање кое произлегува од статистичката обработка 

на податоците за пациентите, ќе се даде заклучок за поставената цел која ќе 

биде обработена во трудот. 

 

Опшатата цел е да се пороцени дали вирусната инфекција со SARS-Cov-2 

влијае на нивото на Имуноглобулин Е кај пациентите со алергиски заболувања. 

 

Нулта хипотеза X0: Вирусната инфекција со SARS-Cov-2 не влијае на нивото на 

Имуноглобулин Е кај пациентите со алергиски заболувања. 

 

2.2. Посебни цели 

 

За да се даде одговор на прашањата што се потребни за докажување на 

нултата хипотеза која произлегува од општата цел на истражувањето, се 

поставија 4 посебни цели кои имаат свои особености со кои ќе може да се даде 

соодветен заклучок. Затоа секоја од посебните цели содржи свои поединечни 

цели со кои се објаснува истата. 

Четирите посебни цели на ова истражување се: 
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• Да се покаже дали кај пациентите со примарни алергиски заболувања,  

дополнителното заразување со SARS CoV-2 има влијание на времето на 

лекување и тежината на болеста. За таа цел се формира: 

Нулта хипотеза Х0 (1) Кај пациентите со примарни алергиски 

заболувања,  дополнителното заразување со SARS CoV-2 нема влијание 

на времето на лекување и тежината на болеста. 

 

• Да се покаже дали инфламаторните фактори влијаат на пациентите со 

алергиски заболувања болни од КОВИД.  За таа цел се формира: 

Нулта хипотеза Х0 (2) Инфламаторните фактори не влијаат на 

пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирале со вирусот 

SARS CoV-2. 

 

• Да се покаже дали има поврзаност на видот на алерген кон кој пациентот 

е алергичен со прележувањето на ковид. За таа цел се формира: 

Нулта хипотеза Х0 (3) Нема поврзаност на видот на алерген кон кој 

пациентот е алергичен со инфицирањето со вирусот SARS CoV-2. 

 

• Да се покаже кога инфекцијата со SARS CoV-2  го променува вкупното 

ниво на Имуноглобулин Е кој е еден од белезите на алериските 

заболувања. За таа цел се формира: 

Нулта хипотеза Х0 (4) Инфекцијата со SARS CoV-2 не го променува 

вкупното ниво на Имуноглобулин Е кај пациентите со алергиски 

заболувања. 

 

За да се објаснат овие посебни цел треба да се анализираат 

поединечните цели кои се поврзани со посебните цели  и со 

потврдување или отфрлање на нултите хипотези на поединечните цели,  

се докажува и објаснува посебната цел. Посебните целите ја објаснуваат 

и комплетираат општата цел и со прифаќање или отфрлање на нултите 

хипотези од посебните цели се дава заклучок за општата цел на ова 
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истражување, односно дали има доволно статистички докази да се 

прифати или отфли нултата хипотеза за општата цел на ова 

истражување. 

 

 

2.3. Поединечни цели 

 

Поединечните цели кои се формираа за ова стражување се следните: 

 

• Да се покаже дали вирусното заболување со SARS CoV-2 има  влијание 

 на видот на алергиска дијагноза.  

 Нулта хипотеза Х0 (5) Вирусното заболување со SARS CoV-2 нема 

 влијание  на видот на алергиска дијагноза.  

 

• Да се покаже дали вирусната инфекција со SARS CoV-2 вирусот 

 предизвикува различна тежина на болеста и времетраење на 

 лекувањето кај пациентите со алергиски заболувања. 

 Нулта хипотеза Х0 (6) Вирусната инфекција со SARS CoV-2 вирусот не 

 предизвикува различна тежина на болеста и времетраење на 

 лекувањето кај пациентите со алергиски заболувања. 

 

• Да се покаже дали вирусното ковид заболување предизвикува  различен 

 рентгенолошки наод кај пациенти со алергиски заболувања. 

 Нулта хипотеза Х0 (7) Вирусното ковид заболување не предизвикува 

 различен рентгенолошки наод кај пациенти со алергиски заболувања. 

  

• Да се покаже дали вирусното ковид заболување ја променува 

 сатурацијата на кислород кај пациентите со алергиски заболувања 

 Нулта хипотеза Х0 (8) Вирусното ковид заболување не ја променува 

 сатурацијата на кислород кај пациентите со алергиски заболувања 
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• Да се покаже дали присуството на Интерлеукин - 6 во серумот  има 

влијание на пациентите со алергиски  заболувања болни од КОВИД 

 Нулта хипотеза Х0 (9) Концентрацијата на Интерлеукин - 6 нема влијание 

на пациентите со алергиски заболувања болни од КОВИД 

 

• Да се покаже дали Прокалцитонинот има влијание на пациентите со 

 алергиски  заболувања болни од КОВИД. 

 Нулта хипотеза Х0 (10) Прокалцитонинот нема влијание на пациентите со 

 алергиски заболувања болни од КОВИД 

 

• Да се покаже дали Ц-реактивниот протеин има влијание на 

 пациентите  со алергиски заболувања болни од КОВИД. 

 Нулта хипотеза Х0 (11) Ц-реактивниот протеин нема влијание на 

пациентите  со алергиски заболувања болни од КОВИД 

 

• Да се покаже дали Феритинот влијае на пациентите со алергиски 

 заболувања болни  од КОВИД 

 Нулта хипотеза Х0 (12) Феритинот не влијае на пациентите со алергиски 

 заболувања болни од КОВИД 

 

• Да се утврди дали вирусната инфекција со SARS CoV-2 е причина за 

зголемување на нивото на тотален Имуноглобулин Е кај пациенти со 

 алергиски заболувања 

 Нулта хипотеза Х0(13) Вирусната инфекција со SARS CoV-2 не е причина 

за зголемување на нивото на тотален Имуноглобулин Е кај пациенти со 

 алергиски заболувања 

 

• Да се покаже дали има влијание алергенот Домашна прашина  (HP1) врз 

пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

SARS CoV-2 
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 Нулта хипотеза Х0 (14) Нема влијание алергенот Домашна прашина 

(HP1)  врз пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со 

 вирусот SARS CoV2 

 

• Да се покаже дали има влијание алергенот Мувли (МP1) врз 

 пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

 SARS CoV2 

 Нулта хипотеза Х0 (15) Нема влијание алергенот Мувли (МP1) врз 

 пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

 SARS CoV-2 

 

• Да се покаже дали има влијание алергенот Треви (GP1) врз 

 пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

 SARS CoV2 

 Нулта хипотеза Х0 (16) Нема влијание алергенот Треви (GP1) врз 

пациентите  со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

SARS CoV-2 

 

•  Да се покаже дали има влијание алергенот Плевел (WP1) врз 

 пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

 SARS CoV2 

 Нулта хипотеза Х0 (17) Нема влијание алергенот Плевел (WP1) врз 

 пациентите со алергиски заболувања кои се инфицирани со вирусот 

 SARS CoV-2 

 

• Да се покаже дали типот на дијагноза има влијание кај пациентите со 

покачено ниво на Имуноглобулин Е на можноста на добивање на COVID-

19 

 Нулта хипотеза Х0 (18) Типот на дијагноза нема влијание кај пациентите 

со покачено ниво на Имуноглобулин Е на можноста на добивање на 

COVID-19 
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• Да се покаже дали има разлика во клиничката слика кај  пациентите со 

покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 Нулта хипотеза Х0 (19) Нема разлика во клиничката слика кај пациентите 

со покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 

• Да се покаже дали Интерлеукин-6 има влијание кај пациентите со 

 покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 Нулта хипотеза Х0 (20) Интерлеукин-6 нема влијание кај пациентите со 

 покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 

• Да се покаже дали Прокалцитонинот има влијание кај пациентите  со 

покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 Нулта хипотеза Х0 (21) Прокалцитонинот нема влијание кај пациентите 

со покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 

• Да се покаже дали Ц-реактивниот протеин има влијание кај 

 пациентите  со покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 Нулта хипотеза Х0 (22) Ц-реактивниот протеин нема влијание кај 

пациентите  со покачено ниво на Имуноглобулин Е 

 

• Да се покаже дали Феритинот има влијание кај пациентите со  покачено 

ниво на Имуноглобулин Е 

 Нулта хипотеза Х0 (23) Феритинот нема влијание кај пациентите со 

покачено ниво на Имуноглобулин Е 
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3. План за работа  

За изработката на ова истражување имаше потреба да се определат 

метеријали за работа, односно пациенти кои ќе бидат анализирани, методи кои 

ќе бидат користени за да се испитаат потребните анализи за пациентите, потоа 

инструменти со кои ќе се направат анализите и статистичка програма за 

обработка на добиените резултати. 

 

3.1.  Материјал за анализа - испитаници (пациенти) 

 

Вкупниот број на пациенти кои учествуваа во истражувањето е 195 пациенти од 

ГОБ “8ми Септември” од базата на податоци на амбулантскиот и болничкиот 

систем. Прикажаните  резултати од алерголошки и останати испитувања се во 

времетраење од 1 година, од мај 2020 до мај 2021 година.  

За утврдување на влијанието на вирусна инфекција кај пациенти со алергии 

учествуваа 130 пациенти со алергиски заболувања кои беа заболени со COVID-

19 и 65 пациенти со алергиски заболувања како контролна група кои не беа 

заболени со COVID-19.  

За експерименталниот дел одбрани беа пациенти со позитивен тест за вирусот 

SARS Cov-2, кои во претходните 10 години имале историја на алергиски 

заболувања на горнореспираторен или долнореспираторен систем или 

дерматолошки алергиски дијагнози, како и контролна група од испитаници со 

негативен ковид тест,  но исто така со претходна историја на алергиски 

заболувања.  

Во студијата вклучените 130 пациенти се PCR докажани како позитивни на 

вирусот SARS CoV-2 во претходните 28 дена и истите се поделени во две 

групи во однос на времето на заразување. Така е добиена  едната група од 65 

пациенти кои во моментот на испитување се 1-ви до 8-ми ден од акутна COVID 

инфекција, додека втората група се 65 пациенти од 8-ми до 28-ми ден од 
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вирусната инфекција односно конвалесцентна фаза.  Третата група е 

контролна група од 65 пациенти без ковид инфекција, со историја на алергиски 

заболувања. 

На сите пациенти беше извршено мерење на концентрацијата на тоталните 

имуноглобулини Е како и специфичните имуноглобин Е антитела за 4 видови 

инхалаторни алергени : домашна прашина (House dust panel - HP1), трева 

(Grass panel - GP1) мувли (Mold panel - MP1) и плевел ( Weed panel - WP1). 

За сите пациенти беа направени голем број на хематолошки, биохемиски и 

имунолошки анализи кои се изработуваа од серумот на испитаниците, но за 

целите на ова истражување беа земени за обработка само анализите за 

утврдување на концентрација на тотални и специфични Имуноглобулин Е 

антитела како и анализи за мерење на концентрација на Ц-реактивен протеин 

(CRP), Феритин (FER), Прокалцитонин (PCT) и Интерлеукин (IL-6).  

Сите пациенти беа со направени прегледи од инфектолог и имаа 

рентгенолошки снимки според кои се дадени соодветни наоди од рентгенолог, 

а исто така сите имаа и измерена сатурација на кислород во крвта од 

интернист. Беа достапни сите информации за деновите на преглед како и 

деновите на  прием на пациентите а исто така достапни беа сите информации 

за лекувањето  и текот на болеста. 

Користени беа резултати достапни од рутинската лабораториска работа и 

болничкиот систем во согласност со етичките принципи за професионална 

работа и заштита на лични податоци. 

 

 

3.2. Методи користени во лабораториските испитувања  

 

Во рамките на ова истражување беа користени поголем број на методи на 

неколку различни анализатори, чии одлики ги има во продолжение.  
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3.2.1. Испитување на тотален ИгЕ  

 

Методот на мерење на вкупниот Имуноглобулин Е е цврстофазна, 

хемилуминисцентна имунометриска анализа. 

Алергените вклучени во реакцијата се ковалентно врзани за растворливи 

биотинизирани полилизински полимери во течна фаза која се врзува за 

стрептавидин-биотински комплекс. Секундарно анти-IgE антитело е конјугирано 

со алкална фосфатаза која ги препознава IgE врзан за клетките на пациентот. 

Емисијата на хемилуминисцентен сигнал се иницира со додавање на 

луминисцентен субстрат. Корелацијата помеѓу интензитетот на сигналот и 

количината на алерген се одредува од калибрациона крива на седум точки. 

Времето на инкубација е 30 минути.  

Нормалните вредности за возрасен се 0-87 IU/ml. 

 

 

3.2.2. Квантитативно испитување на специфични имуноглобулин Е 

антитела кон инхалаторни алергени 

 

3g Allergy е првиот тест од трета генерација in vitro дијагностички тестови за 

детекција на алерген специфични ИгЕ антитела.  

Самите тестови се во течна фаза, што овозможува висока сензитивност и 

специфичност, а техниката на ензимски амплифицирана хемилуминесценција 

дава неспоредлива точност на тестирањето.  

Може да се користат повеќе од 400 специфични алергени од неколку групи: 

лекови, храна, животински епител, треви, домашна прашина, микрокрлежи, 

мувли, паразити, дрва, мовови, инсекти и нивни отрови како и алергени од 

работна средина. 

Искористени беа 4 различни специфични алергени кон кои беа тестирани 

испитуваните пациенти и тоа: домашна прашина (House dust panel - HP1), 

трева (Grass panel - GP1) мувли (Mold panel - MP1) и плевел ( Weed panel - 
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WP1). Доколку во крвта на пациентот беше измерена концентрација на 

циркулирачки специфични антитела кон овие алергени, имунолошкиот 

анализатор ќе ја измереше таа концентрација. 

Изразувањето на резултатите е квантитативно од 0,35 до 100 IU/ml, а нивото се 

определува соодветно на концентрацијата во една од 6те РАСТ класи (0-6 

класа). Интерпретацијата на класите е соодветна на измерената концентрација 

е претставена во табела 1. 

 

Табела 1. Интерпретација на резултати од специфично ИгЕ и негово 

изразување (позитивен наод е RAST класа 1-6 или  концентрација поголема од 

0,35 IU/ml)  

Table 1. Interpretation of the results of specific IgE and its expression (a positive 

finding is RAST class 1-6 or a concentration greater than 0.35 IU/ml) 

 

IU/ ml RAST класа Содржина на алерген 
специфични 

имуноглобулини 

НАОД 

0,00-0,34 0 Нема или неможе да се 
детектира 

Негативен 

0,35-0,69 1 (I) Ниска Позитивен 

0,70-3,49 2 (II) Покачена Позитивен 

3,50-17,49 3 (III) Значително покачена Позитивен 

17,5-49,99 4 (IV) Висока Позитивен 

50,00-99,99 5 (V) Многу висока Позитивен 

≥100 6 (VI) Екстремно висока Позитивен 

 

 

Методата е минимално инвазивна и објективна. Нема огранучување за нејзино 

изведување поради: возраста на пациентот, степенот на будност на 

алергиската реакција или поради антиалергиска или друг тип на фармаколошка 

терапија. 

Оваа метода е безбедна, без ризик од потенцијална анафилактичка или друг 

вид непожелна реакција. Нема лажно позитивни реакции кои потекнуваат од 



 
Факултет за медицински науки, Школа за докторски студии, Универзитет “Гоце Делчев” - Штип  

43 
 

вазомоторните или други неалергиски механизми (кои се можни при in vivo 

тестовите).  

 

 

3.2.3.  Мерење на концентрација на Интерлеукин-6 (IL-6) 

 

Методот со кој се мереше концентрацијата на IL-6 кај испитаниците кои 

учествуваа во ова истражување, е цврсто фазна, ензимски означена, 

хемилуминисцентна секвенционална имунометриска анализа. 

Растворливи биотинизирани полимери од течната фаза се врзуваат за 

стрептавидин. Се додаваат секундарни конјугирани антитела и луминол-

соединение како сигнал. Се мери интензитетот на светлина кој е 

пропорционален со концентрацијата на калибрационата крива.  

Времето на инкубација е два пати по 30 минути. 

Нормалните вредности имаат референтен интервал од 2 - 5.9 pg/ml. 

 

 

3.2.4.  Мерење на концентрација на Прокалцитонин (PCT)  

 

Нивото на прокалцитонин во серумот на пациентите беше мерен со помош на 

хемилуминисцентен метод CLIA. Користените имунолошки анализи беа со 

едностепена хемилуминисценција користејќи 3 моноклонални антитела.  

Во присуство на комплементарен антиген и антитело, паратопот на антителото 

се врзува со епитопот на антигенот за да формира антиген-антитело комплекс 

или наречен имун комплекс. Мерењето на нивоата на таквиот имун комплекс со 

употреба на означени антитела ја формира основата на CLIA. 

Времетраењето на имунолошката реакција е 26 минути. 

Референтни вредности за прокалцитонин се 0-0,5 ng/ml. Вредностите 0,6-2 

ng/ml укажуваат на бактериска инфекција.  

Вредностите 2,1-5,0 ng/ml укажуваат на сепса. Вредности над 5,0 ng/ml е 

септичен шок. 
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3.2.5.  Мерење на концентрација на Ц-реактивен протеин (CRP) 

 

Овој метод го квантифицира Ц-реактивниот протеин (CRP) со нефелометрија 

засилена со латекс. Анализите се засноваат на реакција помеѓу растворливиот 

аналит и соодветниот антиген или антитело врзани за честички од полистирен. 

За квантификација на CRP, честичките кои се состојат од полистиренско јадро 

и хидрофилна обвивка се поврзуваат со анти-CRP антителата со ковалентна 

врска. Разреден раствор на тест примерок се меша со честички од латекс 

обложени со моноклонални анти-CRP антителата.  

Во тест примерокот ќе се формира комплекс антиген-антитело со честичките 

од латекс. Расејувањето на светлината, мерено нефелометриски во тек на 6 

минути е пропорционално на концентрацијата на аналитот присутен во 

примерокот. Се врши автоматско одземање на слепа проба. CRP 

концентрациите се пресметуваат со користење на калибрациона крива. 

Нормалите вредности за возрасни се 0-5 mg/L. 

 

 

3.2.6. Мерење на концентрација на Феритин (FER)  

 

Лабораториското анализирање на серумот од пациентите беше изведувано со 

нефелометриски метод. 

Нефелометријата како што и претходно напоменав, се заснова на принципот со 

кој разредена суспензија од мали честички ја расфрла светлината која 

поминала низ киветата. Се мери интензитетот на одбиената светлина во 

фиксен агол од 13-24 степени. Концентрацијата на одбиената светлина е 

пропорционална на концентрацијата на присутен феритин во примерокот. Се 

прави слепа проба и се конструира калибрациона крива од која се отчитува 

добиената квантитативна вредност за концентрација на феритин. 

Нормалните вредности на феритин за мажи се 20-290 µg/L, а за жени 4,5-260 

µg/L. 
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3.3. Инструменти 

 

За анализа на предвидените параметри користени беа:  

- имунолошки анализатор Immulite 2000xpi, Siemens Healthcare Diagnostics 

- имунолошки анализатор ADVIA Centaur, Siemens Healthcare Diagnostics 

- имунолошки анализатор BN ProSpecR System , Siemens Healthcare 

Diagnostics 

 

 

3.4. Статистичка обработка 

 

Статистички беа обработени сите пациенти од двете испитувани групи како и 

контролната група, вкупно 195 пациенти. 

Статистичката анализа на податоците добиени од истражувањето беше 

направена во статистичкиoт програм SPSS 23,0.  

Kolmogorov-Smirnov тест и Shapiro Wilk's тест беа користени за тестирање на 

нормалноста на дистрибуцијата на податоците. Добиените податоци се 

прикажани табеларно и графички. 

Категориските (атрибутивни) варијабли се прикажани со апсолутни и релативни 

броеви. Нумеричките (квантитативни) варијабли се  прикажани со просек,  

стандардна девијација, минимални и максимални вредности, медијална 

вредност и интерквартилен ранк.  

За компарирање на групите со и без КОВИД во однос на  категориските 

варијабли беа користени непараметарски тестови за независни примероци 

(Chi-square test, Fisher exact test), а за компарирање во однос на 

квантитативните варијабли беа користени параметарски и непараметарски 

тестови за независни примероци, во зависност од симетричноста на 

податоците(Student t-test, Mann-Whitney test).  

За компарирање на групите со акутен КОВИД, реконвалесцентен КОВИД и 

без КОВИД, во однос на категориските варијабли беа користени 

непараметарски тестови за независни примероци (Chi-square test, Fisher exact 

test). За компарирање на квантитативните варијабли беа користени 
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параметарски и непараметарски тестови за независни примероци, во 

зависност од симетричноста на податоците(Analysis of Variance, Kruskal-

Wallis test).  

Статистичката сигнификантност беше дефинирана на ниво на  p<0.05. 
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4. Резултати 

 

Во истражувањето партиципираа  195 испитаници, пациенти од ГОБ “8ми 

Септември”, кои беа поделени во две групи : испитувана група (ИГ) од 130 

пациенти со КОВИД  инфекција, кои во претходните 10 години имале историја 

на алергиски заболувања , и КГ од 65 пациенти без КОВИД инфекција, со 

историја на алергиски заболувања. 

За остварување на целите на истражувањето, пациентите со КОВИД инфекција 

беа подеелни во 2 подгрупи, ИГ 1 од 65 пациенти со акутна КОВИД инфекција и 

ИГ 2 од 65 пациенти во реконвалесцентна фаза на КОВИД инфекција (слика 4). 

 

 

 

 

 

 

 

Слика 4. Поделба на пациенти по групи 

Figure 4. Division of patients into groups 

 

 

Просечната возраст на пациентите беше 52.7 ± 9.7 години за пациентите со 

акутна КОВИД инфекција,56.8 ± 5.6 години за пациентите во реконвалесцентна 

фаза на КОВИД и 54.8 ± 7.8 години за пациентите без КОВИД. 

Вкупна статистичка сигнификантна разлика беше потврдена во просечната 

возраст на пациентите од трите групи (p=0.012).  

Post-hoc анализата за меѓугрупните споредби како статистички сигнификантна 

ја потврди разликата меѓу двете подгрупи со КОВИД; пациентите во 

рековалесцентна фаза беа значајно постари од пациентите во акутна фаза 

(p=0.007). (табела 2, слика 5) 

Вкупно пациенти  N=195 

ИГ 2 

САРС (8-28ден.) 

n=65 

 

реконвалесцентна 
фаза 

ИГ 1 

САРС(0-7ден.) 

n=65 

 

акутна фаза 

КГ  

n=65 

 

без КОВИД 
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Табела 2.   Возраст на пациентите со акутен, реконвалесцентен КОВИД и без 

КОВИД 

Table 2. Age of patients with acute, convalescent and non-COVID 

 

 

Возраст (години) групи p-level 

ИГ 1 

САРС  

0-7ден 

n(%) 

ИГ 2  

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

mean ±SD 52.7± 9.7 56.8 ± 5.6 54.8 ± 7.8 F=4.5 *p=0.012 

ap=0.007 min – max  27 – 66  33 – 65  30 – 65  

median (IQR) 54 (48 – 60) 58 (54 – 61) 56 (51 – 61) 

F (Analysis of Variance, post-hoc Tukey honest test) 

ap(САРС 0-7ден vs САРС 8-28ден) 

 

 

 

возраст

 Mean 

 Mean±SE 

 Mean±1,96*SE 

САРС 0-7 ден
САРС 8-28 ден

КГ

групи

49

50

51

52

53

54

55

56

57

58

59

го
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Слика 5.  Графички приказ на возраста на возраста на пациентите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД и без КОВИД 

Figure 5. Graphic representation of the age of patients with acute, convalescent, and 

non-Covid patients 
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Пациентите со акутна и реконвалесцентна КОВИД инфекција, и пациентите без 

КОВИД имаа идентична полова дистрибуција. (табела 3) 

 

Табела 3.   Полова дистрибуција на пациентите со акутен, реконвалесцентен 

КОВИД и без КОВИД 

Table 3. Gender distribution of patients with acute, convalescent and non-COVID 

patients 

 

 

Пол Групи 

n ИГ1 

САРС  

0-7ден 

n(%) 

ИГ2 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

маж 90 30 (46.15) 30 (46.15) 30 (46.15) 

жена 105 35 (53.85) 35 (53.85) 35 (53.85) 

 

4.1. Резултати за утврдување на влијанието на времето на лекување и 

тежина на болеста кај пациентите кои освен примарната алергиска болест 

дополнително се заразиле со SARS CoV-2 

Во однос на пациентите од контролната група без КОВИД - 53.85%(35), 

следено од пациентите во акутна и реконвалесцентна фаза на КОВИД  - 

35.38%(23) и 24.62%(16) пациенти, соодветно; алергиски заболувања на 

горнореспираторниот  систем најчесто беа регистрирани кај пациентите со 

акутна КОВИД инфекција - 43.08% (28) пациенти, следено од пациенти  со 

реконвалесцентна  КОВИД инфекција – 33.85%(22) пациенти и пациенти без 

КОВИД – 24.62%(16) пациенти; историја за алергиски заболувања на 

долнореспираторниот систем најчесто имаа пациентите во реконвалесцентна 

фаза на КОВИД - 41.54%(27) пациенти, а потоа подеднакво беа застапени во 

групата со акутна КОВИД инфекција и КГ – 21.54%(14) пациенти. 
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Меѓугрупните споредби презентираа статистичка сигнификантна разлика меѓу 

двете групи со КОВИД инфекција (p=0.047) и меѓу групите со реконвалесцентна 

КОВИД инфекција и КГ (p=0.002) (табела 4,слика 6). 

 

Табела 4.  Дистрибуција  на пациентите со акутен, реконвалесцентен КОВИД и 

без КОВИД во однос на алергиската дијагноза 

Table 4. Distribution of patients with acute, convalescent and non-COVID in relation 

to allergic diagnosis 

Дијагноза групи p-level 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

дерматолошки 74 23 (35.38) 16 (24.62) 35 (53.85) X2=16.91 

*p=0.002 ОРЛ дијагноза 66 28 (43.08) 22 (33.85) 16 (24.62) 

пулмолошки 55 14 (21.54) 27 (41.54) 14 (21.54) 

X2 (Pearson Chi-square); *p<0.05 

1 vs 2 Pearson Chi-square: 6,09836, df=2, p=,047398 

2 vs 3 Pearson Chi-square: 12,1478, df=2, p=,002302 

 

 

Слика 6.  Графички приказ на дистрибуцијата  на пациентите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД и без КОВИД во однос на алергиската дијагноза 

Figure 6. Graphic representation of the distribution of patients with acute, 

convalescent, and non-Covid in relation to allergy diagnosis 
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Сите пациенти со акутна КОВИД инфекција имаа лесна клиничка слика, 

пациентите во фаза на реконвалесценција на болеста имаа средна и тешка 

клиничка слика – 47.69%(31) и 52.31%(34) пациенти, соодветно (табела 5, 

слика 7). 

 

Табела 5.   Дистрибуција на пациентите со акутен и  реконвалесцентен КОВИД  

во однос на тежината на клиничката слика 

Table 5. Distribution of patients with acute and convalescent COVID in relation to the 

severity of the clinical picture 

тежина на 

клиничка 

слика 

групи 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

нема болест 65 0 0 65 (100) 

лесна 65 65 (100) 0 0 

средна 31 0 31 (47.69) 0 

тешка 34 0 34 (52.31) 0 

 X2 (Pearson Chi-square) 

 

 

Слика 7.  Графички приказ на дистрибуција на пациентите со акутен и  

реконвалесцентен КОВИД  во однос на тежината на клиничката слика 

Figure 7. Graphic representation of the distribution of patients with acute and 

convalescent COVID in relation to the severity of the clinical picture 
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Хоспитализација беше индицирана кај сите пациенти со КОВИД во 

реконвалесценција, до 14 дена имаа должина на хоспитализација пациентите 

со средно тешка клиничка слика  - 47.69%(31), до 30 дена лежеа во болница 

пациентите со тешка клиничка слика – 52.31%(34) пациенти. На домашно 

лекување беа само пациентите со лесна форма на КОВИД (табела 6).  

 

Табела 6.  Дистрибуција на пациентите со акутен и реконвалесцентен КОВИД  

во однос на начинот на лекување 

Table 6. Distribution of patients with acute and convalescent COVID in relation to the 

method of treatment 

 

Време на 

хоспитализација 

групи p-level 

n ИГ1 

САРС  

0-7ден 

n(%) 

ИГ2 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

нема лекување 65 0 0 65 (100) X2=390.0 

p=0.000000 домашно лекување 65 65 (100) 0 0 

хоспитализација до 14 

дена 

31 0 31 (47.69) 0 

хоспитализација до 30 

дена 

34 0 34 (52.31) 0 

X2 (Pearson Chi-square) 

 

Сите пациенти со акутна КОВИД инфекција имаа рентгенолошки наод на 

дамчесто-трааксти засенчувања без консолидациски абнормалности. Во 

групата со реконвааалесцентна фаза на КОВИД, Рентгенолошкиот наод 

презентираше парцијална консолидација со кислородна подршка кај 

47.69%(31) пациенти, масивна консолидација и развиена пневмоника кај 

44.62%(29) пациенти, и масивна пневмонија со СПАР маска кај 7.69%(5) 

пациенти  (табела 7). 
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Табела 7.   Дистрибуција на пациентите со акутен и реконвалесцентен КОВИД  

во однос на рентгенолошкиот наод 

Table 7. Distribution of patients with acute and convalescent COVID in relation to 

radiological findings 

 

 

Рентгенолошки наод групи 

n ИГ1 

САРС  

0-7ден 

n(%) 

ИГ2 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

нема патолошки наод 65 0 0 65 (100) 

дамчесто-тракасти 

засенчувања без 

консолидациски 

абнормалности 

65 65 (100) 0 0 

парцијална 

консолидација со 

кислородна поддршка 

31 0 31 (47.69) 0 

масивна 

консолидација и 

развиена пневмонија 

29 0 29 (44.62) 0 

масивна 

пневмонијасо CPAP 

маска 

5 0 5 (7.69) 0 

 

Нормална кислородна сатурација беше измерена кај сите пациенти со акутна 

КОВИД инфекција,сите пациенти без КОВИД, и кај 1.54%(1) пациент од групата 

со реконвалесценција на болеста.  

Останатите пациенти од оваа група имаа намалена сатурација – 56.92%(37) 

пациенти  имаа сатурација меѓу 85 % до 95%, кај останатите 41.54%(27) 

пациенти сатурацијата се движеше помеѓу 70% и 84%. (табела 8, слика 8) 
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Табела 8.   Дистрибуција на пациентите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и 

без КОВИД во однос на сатурацијата 

Table 8. Distribution of patients with acute, convalescent and non-Covid in relation to 

saturation 

 

Сатурација групи 

n ИГ1 

САРС  

0-7ден 

n(%) 

ИГ2 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

нормална>95% 13

1 

65 (100) 1 (1.54) 65 (100) 

85 – 95%  37 0 37 (56.92) 0 

70 – 84 % 27 0 27 (41.54) 0 

 

 

 

 

 

Слика 8.   Графички приказ на дистрибуцијата на пациентите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД во однос на сатурацијата 

Figure 8. Graphic representation of the distribution of acute, convalescent, and non-

Covid patients with respect to saturation 
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4.2. Резултати за утврдување на разликите во воспалителните 

биомаркери кај пациентите кои партиципираа во  истражувањето  

 

За остварување на очекувањата од втората посебна цел анализирани беа 

инфламаторните фактори преку нивно одредување од серумот на пациентите 

кои беа предмет на ова истражување. 

Од добриените мерења највисоки вредности на IL-6 беа регистрирани кај 

пациентите во фаза на реконвалесценција на болеста (mean=71.19 ± 57.9pg/ml, 

median=49.3 pg/ml), пониски кај пациентите со КОВИД во акутна фаза 

(mean=4.32±3.6 pg/ml, median=3 pg/ml), најниски кај пациентите без КОВИД 

(mean=2.79 ±0.9 pg/ml, median=2.5pg/ml). 

Статистичка сигнификантна разлика се потврди меѓу трите групи во однос на 

вредностите на IL-6 во серум (p<0.0001). 

Post-hoc анализата за меѓугрупните споредби како статистички сигнификантна 

ја потврди разликата меѓу двете групи со КОВИД (p<0.0001) и меѓу групата со 

реконваалесцентна болест и КГ (p<0.0001). Пациентите со КОВИД во 

реконвалесценција имаа значајно повисок IL-6 од пациентите со акутна КОВИД 

инфекција и од пациентите без КОВИД. (табела 9, слика 9) 

 

Табела 9.  IL-6  во групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 9. IL-6 in acute, convalescent and non-COVID groups 

 

IL-6  (pg/ml) групи p-level 

n САРС  

0-7ден 

n(%) 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

mean ±SD 4.32 ± 3.6 71.19 ± 57.9 2.79 ± 0.9 H=132.7 

*p=0.00000 

ap=0.00000 

cp=0.00000 

median (IQR) 3 (2 – 4.2) 49.3 (46.3 – 

71) 

2.5 (2 – 3.2) 

H(Kruskal-Wallis test, post-hoc Mann-Whitney); *p<0.05 

ap(САРС 0-7ден vs САРС 8-28ден), cp(САРС 8-28ден vs КГ)   
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Слика 9.   Графички приказ на IL-6  во групите со акутен, реконвалесцентен 

КОВИД  и без КОВИД 

Figure 9. Graphical representation of IL-6 in the acute, convalescent, and non-Covid 

groups 

 

 

Зголемени вредности на IL-6 беа детектирани кај 16.92%(11) пациенти со 

КОВИД во акутна фаза, и исто така и кај сите пациенти со КОВИД во 

реконвалесцентна фаза. Сите пациенти без КОВИД имаа нормални вредности 

на IL-6. 

Овие разлики во наодот на покачен IL-6 се потврдија како статистички 

сигнификантни меѓу двете КОВИД групи споредено со КГ (p<0.0001) (табела 10, 

слика 10). 
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Табела 10.  Дистрибуција на вредностите на IL-6  во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 10. Distribution of IL-6 values in acute, convalescent and non-COVID groups 

 

 

IL-6  (pg/ml) групи p-level 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

2 – 5.9  n (%) 119 54 (83.08) 0 65 (100) X2=156.6 

*p=0.00000 

bp=0.0000, 

cp=0.0005 

>5.9    n (%) 76 11 (16.92) 65 (100) 0 

X2 (Pearson Chi-square) 

bp(САРС 0-7ден vs КГ), cp(САРС 8-28 ден vs КГ)   

 

 

 

 

Слика 10.   Графички приказ на дистрибуција на вредностите на IL-6  во групите 

со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 10. Graphic representation of the distribution of IL-6 values in the acute, 

convalescent, and non-Covid groups. 
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Во групата со КОВИД во реконвалесценција беа детектирани сигнификантно 

повисоки серумски вредности на прокалцитонин, споредено со групата со 

КОВИД во акутна фаза и со КГ (median=0.52ng/ml vs 0.01 ng/ml КГ, p<0.0001). 

Овој статистички коментар се должи на тестираните разлики меѓу трите групи 

во однос на вредностите на прокалцитонин (p<0.0001) и консеквентната  post-

hoc анализа со меѓугрупни споредби.  

Просечните вредности на прокалцитонин изнесуваа 0.022 ± 0.037ng/ml во 

групата КОВИД пациенти со акутна болест, 0.66 ± 0.5ng/ml во групата КОВИД 

пациенти во реконвалесценција и 0.025 ± 0.04 ng/ml во групата пациенти без 

КОВИД. (табела 11,слика 11) 

 

 

Табела 11.   Прокалцитонин  во групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и 

без КОВИД 

Table 11. Procalcitonin in the acute, convalescent and non-COVID groups 

 

 

Procalcitonin  

(ng/ml) 

групи p-level 

n САРС  

0-7ден 

n(%) 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

(без САРС) 

n(%) 

mean ±SD 0.022 ± 0.037 0.66 ± 0.5 0.025 ± 0.04 H=110.3 

*p=0.0000 

ap=0.00000 

cp=0.00000 

median (IQR) 0.01(0.01–0.01) 0.52(0.3 – 

0.9) 

0.01(0.01-0.01) 

H(Kruskal-Wallis test,  post-hoc Mann-Whitney); *p<0.05 

ap(САРС 0-7ден vs САРС 8-28ден), cp(САРС 8-28ден vs КГ) 
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Слика 11.  Графички приказ на прокалцитонин  во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 11. Graphical representation of procalcitonin in the acute, convalescent, and 

non-Covid groups 

 

Зголемени вредности на прокалцитонин имаа само пациентите во 

реконвалесцентна фаза на КОВИД ннфекција, при што 61.54%(40) пациенти 

имаа вредности помеѓу 0.6 и 2 ng/ml,3.08%(2) пациенти имаа вредности 

повисоки од 2.1 ng/ml. (табела 12)   

 

Табела 12.   Дистрибуција на вредностите на прокалцитонин  во групите со 

акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 12. Distribution of procalcitonin values in the acute, convalescent and non-

COVID groups 

 

Procalcitonin  

(ng/ml) 

групи 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

0 – 0.5              153 65(100) 23 (35.38) 65 (100) 

0.6 –  40 0 40 (61.54) 0 

2.1 – 5              2 0 2 (3.08) 0 
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Серумските вредности на феритин беа највисоки во рековалесцентната КОВИД 

група (mean= 943.03±862.6µg/L, median=669µg/L), следено од акутната КОВИД 

група (mean =151.22±65.6µg/L,median=166.8µg/L) и КОВИД негативната група 

(mean=94.77±53.3µg/L, median=85.3µg/L). 

За p<0.0001 се потврди вкупна статистичка сигнификантна разлика во 

вредностите на феритин меѓу трите групи. Сигнификантно повисоки вредности 

на феритин беа регистрирани кај пациентите со КОВИД во рековалесцентна 

фаза наспроти пациентите со КОВИД во акутна фаза и пациентите без КОВИД 

(p<0.0001),како и кај пациентите со КОВИД во акутна фаза наспроти 

пациентите без КОВИД (p=0.0037). (слика 12, табела 13) 
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Слика 12.   Графички приказ на феритин  во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 12. Graphical representation of ferritin in the acute, convalescent, and non-

Covid groups 
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Табела 13.   Феритин  во групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без 

КОВИД 

Table 13. Ferritin in the acute, convalescent and non-COVID groups 

 

Feritin (µg/L) групи p-level 

n САРС  

0-

7ден 

n(%) 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

mean ±SD 151.22 ± 65.6 943.03±862

.6 

94.77 ± 53.3 H=138.3 *p=0.00000 

ap=0.000000 

bp=0.0037 

cp=0.000000 

median (IQR) 166.8 

(96.1–202) 

669 

(363 – 

1365) 

85.3 

(52.9-124.5) 

H(Kruskal-Wallis test, post-hoc Mann-Whitney); *p<0.05 

ap(САРС 0-7ден vs САРС 8-28ден), bp(САРС 0-7ден vs КГ),cp(САРС 8-28ден vs КГ) 

 

Зголемени вредности на феритин имаа само пациентите со КОВИД во 

реконвалесцентна фаза – 93.85%(61). (табела 14,слика 13) 

 

Табела 14.   Дистрибуција на вредностите на феритин  во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 14. Distribution of ferritin values in the acute, convalescent and non-COVID 

groups 

Feritin (µg/L) групи 

n САРС  

0-7ден 

n(%) 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

(без САРС) 

n(%) 

20-290(M), 4.5-260(Ж) n 

(%) 

13

4 

65(100) 4 (6.15) 65 (100) 

>290(M),>260(Ж)  n (%) 61 0 61 (93.85) 0 

 X2 (Pearson Chi-square) 
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Слика 13.   Графички приказ на дистрибуција на вредностите на феритин  во 

групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 13. Graphic representation of the distribution of ferritin values in the acute, 

convalescent, and non-Covid groups. 

 

Просечните вредности на CRP изнесуваа  36.35 ± 32.3 mg/L, 107.84 ± 71.9 mg/L 

и 5.70 ± 4.1 mg/L, соодветно во акутната КОВИД група,, реконвалесцентна 

КОВИД група и КГ. Медијалните вредности на CRP изнесуваа 29 mg/L, 104 mg/L 

и 4.3 mg/L, соодветно во акутната КОВИД група, реконвалесцентна КОВИД 

група и КГ. Статистичката анализа презентираше вкупна статистичка 

сигнификантна разлика во вредностите на CRP (p<0.0001), која се должи на 

значајно повисоки вредности во реконвалесцентната КОВИД  група наспроти 

акутната КОВИД група и КГ (p<0.0001), и во акутната КОВИД група наспроти КГ 

(p=0.000135)  (табела 15, слика 13). 
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Табела 15.   CRP  во групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без 

КОВИД 

Table 15. CRP in the acute, convalescent and non-COVID groups 

 

 

CRP  (mg/L) групи p-level 

САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

mean ±SD 36.35 ± 32.3 107.84 ± 71.9 5.70 ± 4.1  H=102.6 *p=0.0000 

ap=0.000000 

bp=0.000135 

cp=0.000000 

median 

(IQR) 

29(3.8 – 63) 104(42.7 – 157) 4.3 (3.6 – 

5.3) 

H(Kruskal-Wallis test, post-hoc Mann-Whitney); *p<0.05 

ap(САРС 0-7ден vs САРС 8-28ден), bp(САРС 0-7ден vs КГ),cp(САРС 8-28ден vs КГ), 
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Слика 14.   Графички приказ на CRP  во групите со акутен, реконвалесцентен 

КОВИД  и без КОВИД 

Figure 14. Graphical representation of CRP in the acute, convalescent, and non-

Covid groups 

 



 
Факултет за медицински науки, Школа за докторски студии, Универзитет “Гоце Делчев” - Штип  

64 
 

 

Сите пациенти со КОВИД инфeкција во реконвалесцентна фаза имаа покачен 

CRP, 67.69%(44) пациенти со акутна КОВИД инфекција и 29.23%(19) пациенти 

без КОВИД. 

Сите меѓугрупни разлики во дистрибуцијата на нормални и зголемени CRP 

вредности беа статистички сигнификантни (p<0.0001). 

Пациентите во реконвалесцентна фаза значајно почесто од пациентите со 

акутна КОВИД инфекција и пациентите од КГ имаа покачен CRP, 

Значајно почесто зголемени вредности имаа и пациентите со акутна КОВИД 

инфекција наспроти пациентите од КГ. (табела 16, слика 15) 

 

 

 

Табела 16.   Дистрибуција на вредностите на CRP  во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 16. Distribution of CRP values in the acute, convalescent and non-COVID 

groups 

 

 

CRP  (mg/L) групи p-level 

n САРС  

0-7ден 

n(%) 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

(без САРС) 

n(%) 

0 – 5 n (%) 67 21 

(32.31) 

0 46 (70.77) X2=72.3 

*p=0.00000 

abcp=0.0000 >5n (%) 128 44 

(67.69) 

65 (100) 19 (29.23) 

X2 (Pearson Chi-square);*p<0.05 

ap(САРС 0-7ден vs САРС 8-28ден), bp(САРС 0-7ден vs КГ),cp(САРС 8-28ден vs КГ) 
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Слика 15.  Графички приказ на дистрибуцијата на вредностите на CRP  во 

групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 15. Graphical representation of the distribution of CRP values in the acute, 

convalescent, and non-Covid groups 

 

 

4.3. Приказ на добиените резултати кои се однесуваат на тоталното IgE  

како и специфичното IgE кон инхалаторни алергени кај пациентите од ова 

истражување 

 

Вкупните IgE имуноглобулини имаа сигнификантно различни вредности меѓу 

пациентите со акутна КОВИД инфекција, со реконвалесцентна КОВИД 

инфекција и пациентите без КОВИД (p=0.0022).  

Post-hoc анализата за меѓугрупни споредби презентираше дека оваа вкупна 

сигнификантност се должи на сигнификантна разлика меѓу пациентите со 

акутна КОВИД инфекција и КГ (median=59 IU/ml vs 95 IU/ml; p=0.0037), и меѓу 

пациентите со реконвалесцентна КОВИД инфекција и КГ (median=67.5 IU/ml vs 

95 IU/ml;p=0.017).  
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Просечните вредности на вкупни IgE изнесуваа 78.28 ± 79.6 IU/ml во групата со 

акутна КОВИД инфекција, 139.26 ± 280.8 IU/ml во групата со реконвалесцентна 

КОВИД инфекција и 104.94 ± 52.4 IU/ml во групата без КОВИД инфекција 

(табела 17,слика 16). 

Табела 17.   Вкупни  IgE во групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без 

КОВИД 

Table 17. Total IgE in the acute, convalescent and non-COVID groups 

 

total IgE   

 (IU/ml) 

групи p-level 

n САРС  

0-7ден 

n(%) 

САРС  

8-28ден 

n(%) 

КГ  

(без САРС) 

n(%) 

mean ±SD 78.28 ± 79.6 139.26 ± 

280.8 

104.94 ± 52.4 H=12.2 

*p=0.0022 

bp=0.0037 

cp=0.017 

median (IQR) 59 (34.9 – 95) 67.5(15.7 – 

161) 

95 (66.9–

140.8) 

H(Kruskal-Wallis test, post-hoc Mann-Whitney) 

bp(САРС 0-7ден vs КГ),cp(САРС 8-28ден vs КГ)                                 

 total IgE
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Слика 16.  Графички приказ на вкупни  IgE во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 16. Graphical representation of total IgE in the acute, convalescent, and non-

Covid groups 
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Вкупните IgE имуноглобулини беа зголемени кај 29.23%(19) пациенти со 

КОВИД во акутна фаза, 41.54%(27) пациенти со КОВИД во реконвалесцентна 

фаза, и кај 55.38%(36) пациенти без КОВИД.Како статистичка сигнификантна се 

потврди разликата во дистрибуција на нормални и зголемени вредности на 

вкупни IgE меѓу групата со акутна КОВИД инфекција и КГ (p=0.0025) (табела 18, 

слика 17). 

 

Табела 18.   Дистрибуција на вредностите на вкупни  IgE во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 18. Distribution of total IgE values in the acute, convalescent and non-COVID 

groups 

total IgE   

 (IU/ml) 

групи p-level 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

0 – 87       n (%) 113 46 (70.77) 38 (58.46) 29 (44.62) X2=9.1 

*p=0.01 

bp=0.0025 

>87           n (%) 82 19 (29.23) 27 (41.54) 36 (55.38) 

X2 (Pearson Chi-square); *p<0.05 

bp(САРС 0-7ден vs КГ) 

 

Слика 17.   Графички приказ на дистрибуцијата на вредностите на вкупни  IgE 

во групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 17. Graphical representation of the distribution of total IgE values in the acute, 

convalescent, and non-Covid groups. 
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Специфичниот имуноглобулин Е кон алерген од домашна прашина (HP1) 

најчесто беше застапен во сите три групи со класа 0 или негативн резултат,, 

односно со вредности до 0.34 KU/L – 92.31%(60) пациенти, 90.77%(59) 

пациенти и 87.69%(57) пациенти, соодветно во групите со акутна КОВИД 

инфекција, реконвалесцентна КОВИД инфекција и групата без КОВИД, 

соодветно. Овие вредности на HP1 најчесто беа детектирани во групата со 

КОВИД во акутна фаза. По зачестеноста, во групите со акутна и 

реконвалесцентна КОВИД нфекција следи класата 1 – 4.62%(3) пациенти и 

6.15%(4) пациенти, соодветно. Во КГ 4.62%(3) подеднакво беа застапени 

вредности на HP1 од класа 1 и 2 – 4.62%(3) пациенти. По 1 пациент од двете 

КОВИД групи имаа вредности на HP1 еквиваллентни на класа 2.  

Тестираната разлика во дистрибуцијата на вредностите на HP1, односно на 

класите 0, 1, 2, 3 и 4 меѓу пациентите со акутна КОВИД инфекција, со 

реконвалесцентна фаза на КОВИД инфекција и без КОВИД статистички беше 

несигнификантна (p=0.23). (табела 19,слика 18) 

 

Табела 19.   Дистрибуција на вредностите на  HP1 во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 19. Distribution of HP1 values in the acute, convalescent and non-COVID 

groups 

 

HP1 -специфичен 

имуноглобулин Е кон 

алерген од домашна 

прашина ( KU/L) 

групи p-level 

n ИГ1 

САРС 0-

7ден 

n(%) 

ИГ2 

САРС 8-

28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

0 класа  0.0 – 0.34  17

6 

60 (92.31) 59 (90.77) 57 (87.69) Fisher's 

exact  

p=0.92 1 класа  0.35 – 0.69  10 3 (4.62) 4 (6.15) 3 (4.62) 

2 класа  0.70 – 3.49  5 1 (1.54) 1 (1.5) 3 (4.62) 

3 класа  3.5 – 17.4  2 1 (1.54) 0 1 (1.54) 

4 класа  17.5 – 52.4  2 0 1 (1.54) 1 (1.54) 
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Слика 18.   Графички прикказ на дистрибуцијата на вредностите на  HP1во 

групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 18. Graphical presentation of the distribution of HP1 values in acute, 

convalescent and non-COVID groups 

 

Пациентите од трите групи најчесто имаа специфичен имуноглобулин Е кон 

алерген од мувли од класа 0 или негативен резултат, со највисока измерена 

честота во групите со КОВИД во акутна и реконвалесцентна фаза – 90.77%(59) 

и 89.23%(58) пациенти, соодветно, а најниска во КГ – 81.54%(53) пациенти. 

Останатите класи на овој имуноглобулин имаа помала фреквенција на 

зачестеност: класа 1 беше застапена кај 3.08%(2) пациенти во двете КОВИД 

групи и кај 7.69%(5) пациенти од КГ; класа 2 беше застапена кај 4.62%(3) 

пациенти од акутната КОВИД група, 3.08%(2) пациенти од реконвалесцентната 

КОВИД група, и 7.69%(5) пациенти од групата без КОВИД; класата 3 беше 

застапена кај 4.62%(3) пациенти од реконвалесцентната КОВИД група и 1 

пациент од останатите две групи. 

Статистички несигнификантна беше разликата во дистрибуцијата на 

вредностите на МP1, односно на класите 0, 1, 2, 3 и 5, меѓу пациентите со 

акутна КОВИД инфекција, со реконвалесцентна фаза на КОВИД инфекција и 

без КОВИД (p=0.59) (табела 20,слика 19). 
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Табела 20.   Дистрибуција на вредностите на  МP1 во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 20. Distribution of MP1 values in the acute, convalescent and non-COVID 

groups 

 

MP1 -специфичен 

имуноглобулин Е кон 

алерген од мувли 

( KU/L) 

групи p-level 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-

28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

0 класа  0.0 – 0.34  17

0 

59 (90.77) 58 (89.23) 53 (81.54) Fisher's 

exact  

p=0.59 1 класа  0.35 – 0.69  9 2 (3.08) 2 (3.08) 5 (7.69) 

2 класа  0.70 – 3.49  10 3 (4.62) 2 (3.08) 5 (7.69) 

3 класа  3.5 – 17.4  5 1 (1.54) 3 (4.62) 1 (1.54) 

5 класа  52.5 – 99.9  1 0 0 1 (1.54) 

 

 

 

 

Слика 19.   Графички прикказ на дистрибуцијата на вредностите на  МP1во 

групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 19. Graphical presentation of the distribution of MP1 values in the acute, 

convalescent and non-COVID groups 
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Специфичниот имуноглобулин Е кон алерген од треви (GP1) од 0 класа 

најчесто беше детектиран кај пациентите со акутна КОВИД болест – 80%(52) 

пациенти, следено од  пациентите со реконвалесцентна КОВИД болест и 

пациентите без КОВИД – 69.23%(45) и 63.08%(45) пациенти, соодветно.  

Пациентите со акутна КОВИД болест почесто од  другите две групи имаа и GP1 

вредности од класа 1 -  10.77%(7) пациенти и 4.62%(3) пациенти, соодветно. 

Класа 2 и 3 на GP1 најчесто беа детектирани кај пациентите без КОВИД – 

18.46%(12) и 9.23%(6) пациенти соодветно, поретко кај пациентите со КОВИД 

во реконвалесцентна фаза – 10.775(7) и 7.69%(5) пациенти, соодветно, 

најретко кај пациентите со КОВИД во акутна фаза – 6.15%(4) и 3.08%(2) 

пациенти, соодветно. Кај 4.62%(3) пациенти од групата со реконвалесцентна 

КОВИД инфекција и од КГ беше детектиран  GP1 од класа 4. 

Опишаните разлики во дистрибуцијата на вредностите на GP1, односно на 

класите 0, 1, 2, 3,4,5 и 6, меѓу пациентите со акутна КОВИД инфекција, со 

реконвалесцентна фаза на КОВИД инфекција и без КОВИД,  не беа доволни да 

се потврдат и статистички како сигнификантни (p=0.096) (табела 21,слика 20). 

 

 

Слика 20.   Графички прикказ на дистрибуцијата на вредностите на  GP1 во 

групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 20. Graphical representation of the distribution of GP1 values in the acute, 

convalescent, and non-Covid groups 
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Табела 21.   Дистрибуција на вредностите на  GP1 во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 21. Distribution of GP1 values in the acute, convalescent and non-COVID 

groups 

 

GP1 -специфичен 

имуноглобулин Е кон 

алерген од треви 

( KU/L) 

групи p-level 

n ИГ1 

САРС 0-7ден 

n(%) 

ИГ2 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

0 класа  0.0 – 0.34  13

8 

52 (80) 45 (69.23) 41 (63.08) Fisher's 

exact  

p=0.096 1 класа  0.35 – 0.69  13 7 (10.77) 3 (4.62) 3 (4.62) 

2 класа  0.70 – 3.49  23 4 (6.15) 7 (10.77) 12 (18.46) 

3 класа  3.5 – 17.4  13 2 (3.08) 5 (7.69) 6 (9.23) 

4 класа  17.5 – 52.4  6 0 3 (4.62) 3 (4.62) 

5 класа  52.5 – 99.9  1 0 1 (1.54) 0 

6 класа  ≥100 1 0 1 (1.54) 0 

 

Пациентите со акутна КОВИД инфекција, со реконвалесцентна  КОВИД 

инфекција и без КОВИД,  не се разликуваа сигнификантно во однос на 

вредностите, односно  дистрибуцијата на класите на специфичниот 

имуноглобулин Е кон алерген од плевел (p=0.4). 

Пациентите со акутна КОВИД инфекција несигнификантно почесто од другите 

две групи пациенти имаа наод на класа 0 од WP1 – 87.69%(57) пациенти 

наспроти 73.85%(48) пациенти. 

Пациентите со КОВИД во реконвалесцентна фаза почесто од пациентите без 

КОВИД и со КОВИД во акутна фаза имаа наод на класа 1 на WP1 – 10.77%(7) 

наспроти 6.15%(4) наспроти 4.62%(3) пациенти. 

Пациентите без КОВИД почесто од пациентите со КОВИД во реконвалесцентна 

фаза и во акутна фаза имаа наод на класа 2 на WP1 – 12.31%(8) наспроти 

6.15%(4) наспроти 3.08%(2) пациенти. WP1 од класа 3 имаа 6.15%(4) пациенти 



 
Факултет за медицински науки, Школа за докторски студии, Универзитет “Гоце Делчев” - Штип  

73 
 

со КОВИД во реконвалесцентна фаза и без КОВИД, и 4.62%(3) пациенти со 

КОВИД во акутна фаза  (табела 22, слика 21). 

 

Табела 22.   Дистрибуција на вредностите на  WP1во групите со акутен, 

реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Table 22. Distribution of WP1 values in acute, convalescent and non-COVID groups 

WP1 -специфичен 

имуноглобулин Е кон 

алерген од плевел 

( KU/L) 

групи p-level 

n САРС 0-7ден 

n(%) 

САРС 8-28ден 

n(%) 

КГ  

n(%) 

0 класа  0.0 – 0.34  15

3 

57 (87.69) 48 (73.85) 48 

(73.85) 

Fisher's 

exact  

p=0.4 1 класа  0.35 – 0.69  14 3 (4.62) 7 (10.77) 4 (6.15) 

2 класа  0.70 – 3.49  14 2 (3.08) 4 (6.15) 8 

(12.31) 

3 класа  3.5 – 17.4  11 3 (4.62) 4 (6.15) 4 (6.15) 

4 класа  17.5 – 52.4  2 0 1 (1.54) 1 (1.54) 

5 класа  52.5 – 99.9  1 0 1 (1.54) 0 

 

 

Слика 21.   Графички прикказ на дистрибуцијата на вредностите на  WP1во 

групите со акутен, реконвалесцентен КОВИД  и без КОВИД 

Figure 21. Graphical representation of the distribution of WP1 values in acute, 

convalescent and non-COVID groups 
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4.4. Приказ на резултати од пациенти кои имаа покачени концентрации на 

тоталните имуноглобулини Е 

 

Пациентите од ИГ со зголемени IgE имаа просечни вредности на IL-6 од 55.31 ± 

71.8 pg/ml, медијални вредности од 45.65 pg/ml; пациентите од КГ со зголемени 

IgE имаа просечни вредности на IL-6 од 2.75±0.8 pg/ml, медијални вредности од 

2.55 pg/ml. (табела 23, слика 22). 

За p<0.0001 се потврди статистичка сигнификантна разлика меѓу двете групи 

со зголемени IgE во однос на вредностите на IL-6 во серум. Значајно повисоки 

вредности на IL-6 беа регистрирани во серумот на пациентите со КОВИД 

инфекција со зголемени IgE споредено со пациентите без КОВИД со зголемени 

IgE. (табела 23) 

 

Табела 23.  IL-6  во испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Table 23. IL-6 in the tested and control group with elevated IgE 

 

IL-6  (pg/ml) групи  p-level 

ИГ КГ 

mean ±SD 55.31 ± 71.8  2.75 ± 0.8 Z=5.7 

*p=0.000000 min- max 2 – 378  2 – 4.8  

median (IQR) 45.65 (10.5 – 

61.7) 

2.55 (2 – 3.25) 

Z(Mann-Whitney test); *p<0.05 

 

Пациентите со КОВИД кои имаа покачени IgE имаа сигнификантно почесто од 

пациентите без КОВИД и покачени IgE зголемени вредности на IL-6  (p<0.0001). 

(табела 24). 
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Слика 22. Графички приказ на вредностите на IL-6  во  испитуваната и 

контролна група со покачени IgE 

Figure 22. Graphic display of IL-6 values in the test and control group with elevated 

IgE 

 

Во оваа група на пациенти со КОВИД, мнозинството, односно 80.43%(37) 

пациенти имаа зголемени вредности на IL-6, додека во групата без КОВИД со 

покачени IgE кај сите пациенти вредностите на IL-6 беа во граници на 

референтните. (табела 24,слика 23) 

 

Табела 24.  Дистрибуција на нормални и зголемени вредности на IL-6  во 

испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Table 24. Distribution of normal and increased values of IL-6 in the tested and 

control group with elevated IgE 

IL-6  (pg/ml) групи  p-level 

n ИГ 

n (%) 

КГ 

n (%) 

2 – 5.9   29 9 (19.57) 20 (100) X2=36.6 

*p=0.000000 >5.9     37 37 (80.43) 0 

X2 (Pearson Chi-square); *p<0.05 
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Слика 23.   Графички приказ на дистрибуцијата на нормални и зголемени 

вредности на IL-6  во испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Figure 23. Graphic representation of the distribution of normal and elevated IL-6 

values in the study and control group with elevated IgE 

 

Во ИГ со покачени IgE  беа детектирани сигнификантно повисоки концентрации 

на прокалцитонин, споредено со КГ со покачени IgE (p=0.00014).  

PCT имаше просечни вредности од 0.47 ± 0.5 ng/ml во групата КОВИД 

позитивни пациенти. 

Прикалцитонинот имаше просечни вредности од 0.032 ± 0.05 ng/ml во групата 

КОВИД негативни пациенти; и медијални вредности од 0.04 ng/ml во групата 

КОВИД позитивни пациенти. 

 Просечната вредност од 0.01 ng/ml беше во групата КОВИД негативни 

пациенти (табела 25, слика 24) 
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Слика 24.  Графички приказ на прокалцитонин (PCT) во испитуваната и 

контролна група со покачени IgE 

Figure 24. Graphic representation of procalcitonin (PCT) in the study and control 

group with elevated IgE 

 

 

Табела 25.   Прокалцитонин во испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Table 25. Procalcitonin in the tested and control group with elevated IgE 

 

Prokalcitonin  (PCT) 

(µg/L) 

групи  p-level 

ИГ КГ 

mean ±SD 0.47 ± 0.5 0.032 ± 0.05 Z=3.8 

*p=0.00014 min- max 0.01 – 2.5  0.01 – 0.15  

median (IQR) 0.4 (0.01 – 0.8) 0.01 (0.01 – 

0.01) 

ИГ(SARS Cov-2+) 

Z(Mann-Whitney test); *p<0.05 
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Нормални серумски вредности на прокалцитонин беа измерени кај 58.7%(27) 

пациенти од ИГ со покачени IgE и сите пациенти од КГ. Вредностите на 

прокалцитонин беа зголемени кај 41.3%(19) пациенти со КОВИД и со покачени 

IgE, сите со вредности на прокалцитонин од 0.6 до 2 ng/ml. (табела 26, слика 

25) 

Тестираната разлика во дистрибуција на нормални и зголемени вредности на 

прокалцитонин меѓу групите со покачени IgE со и без КОВИД беше статистички 

сигнификантна, за p=0.00066. (табела 26) 

 

 

 

 

 

Слика 25.   Графички приказ на прокалцитонин во испитуваната и контролна 

група со покачени IgE 

Figure 25. Graphic representation of procalcitonin in the study and control group with 

elevated IgE 
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Табела 26. Дистрибуција на вредности на прокалцитонин во испитуваната и 

контролна група со покачени IgE 

Table 26. Distribution of procalcitonin values in the tested and control group with 

elevated IgE 

 

Procalcitonin  (ng/ml) групи  p-level 

n ИГ 

n (%) 

КГ 

n (%) 

0 – 0.5  47 27 (58.7) 20 (100) X2=11.6 

*p=0.00066 0.6 – 2  19 19 (41.3) 0 

X2 (Pearson Chi-square); *p<0.05 

 

Просечните и медијални  серумски концентрации на феритин кај пациентите од 

ИГ со покачени IgE изнесуваа 831.02 ± 1030.8µg/L и 381.5 µg/L, соодветно; 

94.90 ± 54.6µg/L и 86.2 µg/L, соодветно кај ппациентите од  КГ со покачени IgE. 

(табела 27, слика 26) 

Статистичката анализа презентираше сигнификантна разлика во вредностите 

на феритин меѓу испитуваната и контролна група со покачени IgE; КОВИД  

позитивните пациенти имаа сигнификантно повисоки вредности од КОВИД 

негативните пациенти (табела 27). 

 

Табела 27.  Феритин во испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Table 27. Ferritin in the tested and control group with elevated IgE 

 

Feritin   (µg/L) групи  p-level 

ИГ КГ 

mean ±SD 831.02 ± 1030.8 94.90 ± 54.6 Z=5.2 

*p=0.000000 min- max 51.9 – 4950  9.5 – 192.5  

median (IQR) 381.5 (196.6 – 

1105) 

86.2 (49.8 – 

134.55) 

Z(Mann-Whitney test); *p<0.05 
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Слика 26.  Графички приказ на феритин во испитуваната и контролна група со 

покачени IgE 

Figure 26. Graphic representation of ferritin in the study and control group with 

elevated IgE 

 

Кај пациентите со КОВИД инфекција и покачени IgE значајно почесто од 

пациентите без КОВИД и покачени IgE беа регистрирани зголемени вредности 

на феритин;56.52% (26) пациенти во ИГ, немаше пациенти од КГ со покачен 

феритин;p=0.000016. (табела 28,слика 27) 

 

Табела 28.  Дистрибуција на вредностите на феритин во испитуваната и 

контролна група со покачени IgE 

Table 28. Distribution of ferritin values in the tested and control group with elevated 

IgE 

Feritin   (µg/L) групи  p-level 

n ИГ 

n (%) 

КГ 

n (%) 

20-290(M),  4.5-260(Ж)   40 20 (43.48) 20 (100) X2=18.65 

*p=0.000016 >290(M),>260(Ж) 26 26 (56.52) 0 

ИГ(SARS Cov-2+) 

X2 (Pearson Chi-square); *p<0.05 
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Слика 27.   Графички приказ на дистрибуцијата на вредностите на феритин  во 

испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Figure 27. Graphic representation of the distribution of ferritin values in the tested 

and control group with elevated IgE 

 

CRP имаше сигнификантно повисоки вредности кај пациентите со КОВИД 

инфекција , споредено со пациентите без КОВИД, сите со покачени IgE 

(p<0.0001). (табела 29) 

Просечните вредности на CRP изнесуваа 108.68 ± 69.9mg/L во ИГ, 5.88 ± 

5.1mg/L во КГ; медијаната на вредностите на CRP изнесуваа 90.95 mg/L во ИГ, 

4.3mg/L во КГ. (табела 29,слика 28)  

 

Табела 29.  CRP  во испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Table 29. CRP in the tested and control group with elevated IgE 

CRP  (mg/L) групи  p-level 

ИГ КГ 

mean ±SD 108.68 ± 69.9 5.88 ± 5.1 Z=5.85 

*p=0.0000000 min- max 3.3 – 272  3.2 – 26  

median (IQR) 90.95 (61 – 157) 4.3 (3.7 – 5.15) 

ИГ(SARS Cov-2+) 

Z(Mann-Whitney test); *p<0.05 
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Слика 28.  Графички приказ на CRP во испитуваната и контролна група 

со покачени IgE 

Figure 28. Graphical representation of CRP in the study and control group 

with elevated IgE 

 

Пациентите со и без КОВИД инфекција и со покачени IgE сигнификантно се 

разликуваа во однос на зачестеноста на зголемени вредности на CRP 

(p<0.0001). Покачен CRP сигнификантно почесто имаа пациентите од ИГ, т.е.  

пациентите со КОВИД – 95.65%(44) наспроти 25%(5) (табела 30, слика 29) 

 

Слика 29.   Графички приказ на дистрибуцијата на вредностите на CRP во 

испитуваната и контролна група со покачени IgE 

Figure 29. Graphic representation of the distribution of CRP values in the study and 

control group with elevated IgE 

0%

50%

100%

ИГ КГ

95,65

25

4,35

75

групи 

CRP  (mg/L)

0 – 5 

>5



 
Факултет за медицински науки, Школа за докторски студии, Универзитет “Гоце Делчев” - Штип  

83 
 

 

Табела 30.  Дистрибуција на вредностите на CRP во испитуваната и контролна 

група со покачени IgE 

Table 30. Distribution of CRP values in the tested and control group with elevated 

IgE 

 

CRP  (mg/L) групи  p-level 

n ИГ 

n (%) 

КГ 

n (%) 

0 – 5  17 2 (4.35) 15 (75) X2=36.39 

*p=0.0000000 >5 49 44 (95.65) 5 (25) 

ИГ(SARS Cov-2+) 

X2 (Pearson Chi-square); *p<0.05 

 

Согласно добиените резултати, дерматолошки алергиски заболувања почесто 

имаа пациентите од КГ со покачени IgE – 50%(10) наспроти  21.74%(10). 

Со историја за алергиски заболувања на долнореспираторниот систем почесто 

имаа пациентите од ИГ со покачени IgE антитела – 78.26%(36) наспроти 

50%(10). Тоа е прикажано на табела 31 и слика 30.  

Статистичката анализа презентираше сигнификантна разлика во 

дистрибуцијата на дерматолошки  и пулмолошки алергиски дијагнози, меѓу 

пациентите со и без КОВИД и со покачени тотални IgE антитела (p=0.022). 

(табела 31) 
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Табела 31.  Дистрибуција на пациентите од испитуваната и контролна група со 

покачени IgE според дијагноза 

Table 31. Distribution of patients from the study and control groups with elevated IgE 

according to diagnosis 

 

Дијагноза групи  p-level 

n ИГ 

n (%) 

КГ 

n (%) 

дерматолошки 20 10 (21.74) 10 (50) X2=5.27 

*p=0.022 пулмолошки 46 36 (78.26) 10 (50) 

ИГ(SARS Cov-2+) 

X2 (Pearson Chi-square), *p<0.05 

 

 

 

 

Слика 30.   Графички приказ на дистрибуција та на пациентите од испитуваната 

и контролна група со покачени IgE според дијагноза 

Figure 30. Graphic representation of the distribution of patients from the study and 

control groups with elevated IgE according to diagnosis 
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Во однос на тежината на клиничката слика, пациентите со КОВИД инфекција и 

покачени IgE најчесто беа со тешка клиничка слика - 47.83%(22) пациенти, 

следено од ациенти со лесна и средно тешка клиничка слика на болеста – 

41.3%(19) и 10.87%(5) пациенти, соодветно.(табела 32.) 

 

 

Табела 32. Дистрибуција на пациентите од ИГ со покачени IgE според тежина 

на болеста 

Table 32. Distribution of IG patients with elevated IgE according to disease severity 

 

Тежина на клиничка 

слика 

n ИГ 

n (%) 

Лесна 19 19 (41.3) 

Средна 5 5 (10.87) 

Тешка 22 22 (47.83) 

  ИГ(SARS Cov-2+) 
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5. Дискусија 

 

Состојбата со светска пандемија на корона вирусот наречена КОВИД-19 

претставуваше огромен предизвик за глобалното здравје.13 Патогенот кој е 

идентификуван е нов бета корона вирус со едноверижна рибонуклеинска 

киселина и е именуван како Тежок акутен респираторен синдром коронавирус 

2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2 - SARS CoV-2). Овој вирус 

споделува приближно 79% сличност на ниво на нуклеотиди со Тежок акутен 

респираторен синдром коронавирус (Severe Acute Respiratory Syndrome 

Coronavirus - SARS CoV).14 

Болеста КОВИД-19 се манифестира со многу различна клиничка тежина која 

може да биде од асимптоматска до критична пневмонија, синдром на акутен 

респираторен дистрес па дури и смрт.15 

Со оглед дека се соочуваме со нова болест не постојат голем број на 

претходни истражувања во ова поле за споредба и поткрепа на добиените 

резултати, но дел од достапните информации ќе бидат соодветно 

презентирани. 

Пациентите со алергиски заболувања се посебна популација со свои 

особености и затоа се разгледувани како посебен предизвик кога е во 

прашање новото ковид заболување.  

Добро е познато дека за започнување на алергиска реакција како тригер може 

да биде некој вирус. Респираторните вируси се најчестиот предизвикувач на 

егзацербации на астма16. Сите вируси не влијаат подеднакво на пациентите со 

астма. Некои вируси како што се грипот и риновирусот имаат поголема 

веројатност да предизвикаат напад на астма отколку другите.  

 

Една од најважните компоненти на имунолошката хиперсензитивност е 

Имуноглобулинот Е, кој е исто така значаен и кај алергиите, и кој учествува во 

хиперактивноста на имунолошкиот систем на различни фактои. Луѓето со 
                                                           
13 WHO,2020 
14 Zhang and Holmes, 2020 
15 Guan et al., 2020 
16 Tuomas et al., 2020 
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алергии имаат имунолошки ситеми кои претерано реагираат на вообичаени 

безопасни материи во нивното живеалиште. Активноста на ИгЕ предизвикува 

ослободување на хепарин, хистамин и некои други цитокини.  

Овие супстанции предизвикуваат и системски реакции, особено во 

респираторниот тракт, предизвикувајќи на пример астма, која има сличност со 

респираторниот дистрес забележан кај Ковид-19 17 . Затоа, со оглед на 

суштинската улога на ИгЕ кај алергиите и нивната поврзаност со вирусните 

инфекции, од клучно значење е да се проучи неговата улога во инфекцијата со 

SARS CoV-2. Ин витро студиите покажаа дека производството на специфичен 

ИгЕ за различни вируси и способноста на ИгЕ да потисне некои вируси 

укажуваат на важната улога на ИгЕ или укажуваат на специфичната ИгЕ 

експресија против вирусот во вирусната патогенеза18.  

Покрај тоа, неодамнешните податоци од модели на глувци сугерираат дека 

развојот на астма по тешка респираторна инфекција може да се избегне 

поради производство на антивирусен ИгЕ. Оттука, оваа нова парадигма 

помага да се најдат и да се развијат идни терапии за спречување или 

подобрување на атописката болест после прележување на вирусот. Така ИгЕ 

може да претставува нов маркер за човечки вирусни заболувања и исто така 

ИгЕ може да игра и функционална улога во патогенезата на вирусните 

болести19.  

 

Инфламаторниот одговор предизвикан од брзата репликација на SARS CoV-2 

и клеточното оштетување може да предизвика да се активираат макрофагите 

и моноцитите и да поттикнат ослободување на цитокини и хемокини. Тие пак 

ги привлекуваат имунолошките клетки и го активираат имунолошкиот одговор, 

што доведува до цитокинска бура и влошување на состојбата на болниот.  

Неколку воспалителни маркери имаат добра точност за следење и проценка 

на тежината на болеста и ризикот за фатален исход. Инфламаторните 

фактори како што се интерлеукин-6, прокалцитонин, Ц-реактивен протеин,  

                                                           
17 Abbas et al., 2014 
18 Smith-Norowitz et al., 2011 
19 Jacofsky et al., 2020 
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феритин и стапка на седиментација на еритроцитите се пријавени дека се 

значително поврзани со висок ризик од развој на тежок Ковид-1920. 

 

После статистичката обработка на податоците за пациентите од 

истражувањето кое е основа на овој труд произлегоа одговорите на 

поставените хипотези.  

Во однос на описните разлики помеѓу пациентите од трите групи кои 

учествуваа во истражувањето може да се заклучи дека во групата ИГ2 

(пациенти со алергиски заболувања 8-28ми ден од заразување со SARS CoV-

2) има сигнификантно постари пациенти (средна вредност 56,8 години) 

отколку во другите две групи, додека групата ИГ1 (пациенти со алергиски 

заболувања 1-7ми ден заразени со SARS CoV-2) беа најмлади (52,7) а КГ 

(пациенти со алергиски заболувања негативни на SARS CoV-2) имаа средна 

вредност 54,8 години. Групите беа со идентична полова дистрибуција.   

 

Со цел да се објасни кои разлики ги прави дополнителното заразување со 

SARS CoV-2 вирусот кај пациентите кои имаат примарни алергиски состојби се 

анализираа видот на алергиска дијагноза, времето на лекување и тежина на 

болеста како и измерената сатурација и добиениот рентгенолошки наод кај 

трите групи на пациенти.  

 

Од добиените податоци може да се заклучи дека има статистички 

сигнификантна разлика во застапеноста на алергиските дијагнози помеѓу 

трите групи на пациенти. Односно кожни заболувања има најмногу во КГ, 

додека горнореспираторни дијагнози има најмногу во ИГ1 а 

долнореспираторни дијагнози има најмногу во групата ИГ2.  

 

Јасно се гледа дека болните од Ковид кои се заразиле 1-7ден имаат почесто 

горнореспираторни алергиски заболувања како алергичен ринит кој е најчест, 

додека пациентите кои се испитувани во реконвалесцентен период имаат 

                                                           
20 Furong et al., 2020 
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долнореспираторни алергиски дијагнози најчесто астма. Со тоа нултата 

хипотеза 5 неможе да се прифати и се заклучува дека вирусното заболување 

со  SARS CoV-2 вирусот има влијание на видот на алергиска дијагноза. 

 

Понатаму беа анализирани групите на пациенти во однос на тежината на 

клиничка слика која потполно кореспондира со времетраењето на лекувањето. 

Има сигнификантна разлика во рапределбата на пациентите по овие два 

белези при што дистрибуцијата на пациентите од групата ИГ1 е во групата на 

лесна клиничка слика и сите 65 пациенти беа на домашно лекување. Групата 

ИГ2 имаше 47,2% пациенти кои беа лекувани во времетраење од 14 дена и 

52,3% пациенти со средна и тешка клиничка слика кои беа лекувани до 30 

дена. Ниту еден пациенти од ниту една група немаше смртен исход иако 

имаше висок процент на пациенти со тешка клиничка слика на ковид. 

Постоењето на сигнификантна разлика помеѓу групите на пациентите од 

истражувањето ја побива нултата хипотеза 6 и се заклучува дека вирусното 

ковид заболување предизвикува различна тежина на болеста и времетраење 

на лекување на пациентите со алергиски заболувања. 

 

Дистрибуцијата на пациентите во однос на рентген наодите укажува на тоа 

дека ИГ1, односно групата која има акутен ковид има типичен рентгенолошки 

наод со дамчесто-тракести засенчувања без консолидација. Додека групата 

ИГ2 има потешки ренген наоди и 60 пациенти од вкупно 65 имаа развиено 

пневмонија поради која беа на кислородна поддршка а 5 паиенти беа на 

оксигенотерапија со апарат за воздух под притисок.  

 

Соодветно на тоа измерената сатурација е во нормалниот ранг кај првата 

група ИГ1 кои имаа добар ренген наод а сатурацијата паѓаше кај пациентите 

со развиена парцијална или масивна пневмонија и до 70%. И покрај лошите 

ризик фактори групата ИГ2 немаше ниту еден смртен исход и пациентите беа 

излечени најдолго за 28 дена. Поради тоа што дистрибуцијата на рентген 

наодите е сигнификантно различна кај испитуваните групи, се дава заклучок 

дека нултата хипотеза 7 се отфрла бидејќи вирусното заболување со SARS 
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CoV-2 предизвикува различен рентгенолошки наод кај пациентите со 

алергиски заболувања. Исто така се отфрла и нултата хипотеза 8 и се 

заклучува дека вирусната инфекција со SARS CoV-2 предизвикува раличен 

степен на сатурација на кислород во крвта кај пациентите со алергиски 

заболувања. 

Со довивање на заклучоците за овие поединечни цели се покажува дека 

постојат утврдените влијанија и нултата хипотеза 1  од првата посебна цел се 

отфрла, со заклучок дека дополнителното заразување со SARS CoV-2 на 

пациентите со алергиски заболувања предизвикува промена на времето на 

лекување и тежината на болеста. 

 

Смртноста е еден од главните проблеми на новата болест, и постоењето на 

ризик фактори и хронични болести се сметаат за главна причина на високата 

стапка на смртност на ковидот. Но, во истражувањето иако сите испитаници 

имаа историја на алергиски заболувања немаше ниту еден смртен исход. Иако 

ИГ2 имаше сигнификантно постари пациенти и возраста е еден од ризик 

факторите за смртност кај заразените со ковид, сепак немаше ниту еден 

пациент со смртен исход. 

 Како што споменав и времето на лекување кај ИГ2 беше сигнификантно 

подолго отколку испитаниците од ИГ1 и со тоа би се очекувало поголем ризик 

за настанување на смртен настан, сепак кај пациентите со алергиски 

заболувања немаше воопшто ниту еден смртен случај. Тоа ни дава за право 

да заклучиме дека оваа група на пациенти кои имаат алергиски заболувања се 

посебен вид на популација која не ги следи вообичаените очекувања за 

исходот од болеста, односно кај овие пациенти има некоја причина поради 

која тие се повеќе заштитени од смртен исход од останатата популација кога 

се заразени со SARS CoV-2. Тоа е една добра подлога за понатамошни 

истражувања со кои ќе се откријат овие причини, што би дало можност на ист 

начин да се заштити и останатото население.  

 

Влијанието на инфламаторните фактори кај пациентите кои се заразиле со 

SARS CoV-2 беше прикажано преку четирите прогностички најдобри 
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показатели за ткивно и клеточно оштетување а тоа се интерлеукин-6, 

прокалцитонин, Ц-реактивен протеин и феритин. 

 

Со статистичката обработка се покажа статистички сигнификантна разлика во 

однос на нивото на Интерлеукин 6 (IL-6) во трите испитувани групи ИГ1, ИГ2  и 

КГ. Пациентите од ИГ2 имаа значајно повисоки ведности за IL-6 од сите 

останати пациенти. Со тоа нултата хипотеза 9 не се прифаќа, и се заклучува 

дека нивото на IL-6 има влијание кај пациентите со алергиски заболувања 

болни од Ковид-19. 

 

Во одност на концентрацијата на Прокалцитонин, статистичката обработка 

покажа сигнификантно повисоки серумски вредности на прокалцитонинот во 

групата ИГ2 која е група на реконвалесцентни пациенти односно заразени со 

SARS CoV-2 измерено во период од 8-28ми ден од болеста. Со тоа нултата 

хипотеза 10 се отфла како неточна и се заклучува дека Нивото на 

прокалцитонин има влијание на пациентите со алергиски заболувања кои се 

позитивни на КОВИД.  

 

Обработката на податоците за концентрацијата на Ц-реактивен протеин (CRP) 

кај пациентите од ова истражување даде информација дека има значајна 

разлика помеѓу групите ИГ2 и ИГ1 и ИГ2 и КГ како и помеѓу ИГ1 и КГ. Со тоа се 

отфрла нултата хипотеза 11 и се заклучува дека концентрацијата на CRP има 

влијание на пациентите со алергиски заболувања кои се заболени од КОВИД. 

 

Исто така се потврди и статистички сигнификантна разлика во вредностите за 

Феритин помеѓу трите групи. Повисоки вредности беа регистрирани кај 

пациентите од групата ИГ2 во однос на ИГ1 и КГ како и ИГ1 наспроти КГ. Со 

тоа нултата хипотеза 12 се отфла како недокажана и се заклучува дека 

концентрацијата на Феритинот има влијание кај пациентите со алергиски 

заболувања кои се позитивни на SARS CoV-2. 
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Со давање на одговор на поставените хипотези за овие поединечни цели, се 

формира заклучокот за втората посебна цел. Нултата хипотеза 2 се отфрла и 

се заклучува дека инфламаторните фактри влијаат на пациентите со 

алергиски заболувања кои се инфицирале со вирусот SARS CoV-2. 

 

Во истражувањето се обработи еден посебен дел за проверка на 

концентрациите на тоталното и специфичното IgE кај сите пациенти кои 

учествуваа во него. Сигнификантно различни вредности на тотално IgE имаше 

помеѓу групите ИГ1 и ИГ2 како и ИГ2 со КГ. ОД тоа се гледа дека групите Иг1 и 

КГ покажале слично ниво на IgE, додека заболените со ковид кои се во 

реконвалесцентна фаза од некоја причина  го зголемиле нивото на IgE.  

Причината може да биде поради активирање на секундарна имунолошка 

одбрана каде има улога IgE. Исто така причина може да биде подолгото 

лекување за чие време се создава повеќе IgE отколку во акутната фаза на 

Ковид кога во првите 7 дена нема доволно време да се зголеми нивото на IgE. 

Поради овие податоци нутата хипотеза 13 се отфрла и се заклучува дека 

вирусното заболување со SARS CoV-2 е причина за зголемување на нивото на 

тотално IgE кај пациентите со алергиски заболувања.  

 

Пациентите со алергиски заболувања во претходни истражувања се покажа 

дека најчесто се позитивни на инхалаторни алергени и тоа најчестите се: 

домашна прашина, мувли, треви и плевел21. Со користената метода од точка 

3.2.2. анализата беше направена користејќи ги комерцијално достапните 

панели домашна прашина - DP1, мувли - MP1, треви - GP1 и плевел - WP1. 

Можностите на методата покажуваат хиперсензитивни реакции кај пациенти 

кои се алерични на овие алергени и тоа реакции кои по интензитет се 

означуваат како класа 0 -негативен наод, додека класите 1-6 се позитивен 

наод со позитивна градација од најслаба реакција кон најинтензивна 

алергиска реакција. Мерењето е квантитативно а како аналит кој се докажува 

е нивото на циркулирачки специфичен IgE кој се формирал кон испитуваниот 

                                                           
21 Jakjimoska V., 2019 
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алерген. Податоците укажаа на тоа дека нема сигнификантни разлики во 

дистрибуцијата на вредностите на класите на алергиски реакции на ниту еден 

од четирите испитувани алергени. Со тоа нултите хипотези 14, 15, 16 и 17 се 

потврдуваат за точни и се заклучува дека видот на алерген нема влијание кај 

пациентите со алергиски заболувања кои се заразиле со SARS CoV-2. 

Со одговарањето на овие поединечни цели се формира заклучок за нултата 

хипотеза од третата посебна цел. Се отфли само нултата хипотеза 13, додека 

нултите хипотези 14,15,16 и17 немаше доволно докази да се потврдат и 

соодветно на тоа беа прифатени како точни. Поради тоа посебната цел кој ја 

формира нултата хипотеза 3 се прифати и се даде заклучок дека видот на 

алерген кон кој пациентот е алергичен нема поврзаност со инфицирањето со 

вирусот SARS CoV-2.. 

 

Но, поради статистички добиените резултите кои укажаа на тоа дека 

вирусното заболување со SARS CoV-2 е причина за зголемување на нивото на 

тотално IgE кај пациентите со алергиски заболувања, во еден посебен дел се 

анализираа само пациентите кои имаа покачени вредности на овој 

имуноглобулин како најзначаен белег на хиперсензитивните реакции.  

 

Сигнификантна беше разликата во дистрибуцијата на дијагнозите кај 

пациентите со покачени вредности на IgE, односно, кај испитуваната група 

најчести беа пулмолошки заболувања а кај контролната група дерматолошки 

заболувања. Тоа укажува дека пациентите со пулмолошки алергиски болести 

почесто се заразуваат со SARS Cov-2. Поради тоа, се отфрла нултата 

хипотеза 18  и се заклучува дека видот на алергиска дијагноза има влијание 

кај пациентите со покачено ниво на IgE на можноста за инфекција со SARS 

CoV-2.  

 

Од обрботката на податоците за клиничката слика кај пациентите со покачени 

вредности на IgE, се гледа дека има сигнификанта разлика во истата и 

најчесто застапени се пациенти со тешка клиничка слика. Со тоа се отфрла 
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нултата хипотеза 19 и се заклучува дека има разлика во клиничката слика кај 

пациентите со покачени вредности на IgE.   

 

Понатаму се анализираа вредностите на сите инфламаторни фактори кои се 

значајни за COVID-19. Од добиените резултати се потврди статистичка 

сигнификантна разлика меѓу вредностите на IL-6, прокалцитонин, CRP и 

феритин кај испитуваната и контролната група на пациенти кои имаа покачени 

вредности на IgE, и со тоа  се отфрлаат нултите хипотези 20, 21, 22 и 23 и се 

заклучува дека има разлика во концентрациите на инфламаторните фактори 

IL-6, прокалцитонин, CRP и феритин кај пациентите со алергиски заболувања 

кои имаа покачени вредности на IgE.  

Со одговарање на постаневите нулти хипотези од овие поеднични цели се 

дефинира заклучокот на нултата хипотеза 4 која служи за докажување на 

четврата посебна цел. Се покажа дека има доволно докази за оваа хипотеза 

да се отфрли и да се даде заклучок дека инфекцијата со SARS CoV-2 го 

променува вкупното ниво на Имуноглобулин Е кај пациентите со алергиски 

заболувања 

 

Покачувањето на вредности на имуноглобулинот Е е тесно поврзано со 

активирањето а инфламаторните фактори кои се вклучени во имунолошката 

одбрана и се право пропорционални. При алергиски заболувања нема 

активирање на овие фактори и затоа контролната група која е сочинета од 

пациенти кои не се заразиле со вирусот SARS CoV-2 нема покачени 

концентрации на истите а сепак пациентите имаат покачено ниво на IgE.  

 

Пациентите имаат покачено ниво на IgE иако не се во контакт со алерген кон 

кој имаат хиперсензитивна реакција, но се во контакт со вирус кој е на неко 

начин тригер на синтеза на имуноглобулин Е, посебно кај реконвалесценти кои 

поради тежината на болеста имаат потреба од подолго лечење. Тоа укажува 

на тоа дека Имуноглобулинот Е има и многу важна секундарна одбранбена 

улога при инфекција со SARS Cov-2, додека инфламаторните фактори 

учествуваат во примарна одбрана од вирусот.  
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Пациентите кои имаат алергиски заболувања имаат веќе зголемени нивоа на 

Имуноглобулин Е формирани кон некој алерген, и кога истите тие пациенти 

бидат инфицирани со SARS CoV-2 имаат веќе активирана секундарна одбрана 

што се претпоставува дека е причина зошто кај пациентите со алергии нема 

смртни случаи. Понатамошни истражувања се потребни за да се поткрепат 

овие претпоставки кои даваат едно многу важно и ново значење на 

Имуноглобулин Е. 
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6. ЗАКЛУЧОЦИ 

 

 

1. Зголемувањето на Имуноглобулин Е антителата кај пациенти со COVID-

19 со историја на алергиска реакција е интензивирана во реконвалесцентната 

фаза на Ковид, односно во 8 до 28 ден од болеста. 

2.  Инфламаторните фактори влијаат на пациентите со алергиски 

заболувања кои се инфицирани со SARS CoV-2, нивната активност постепено 

се зголемува и е најинтензивна во реконвалесцентната фаза кога се активира 

и продукцијата на Имуноглобулин Е кој добива улога на секундарен фактор на 

инфламација. 

3. Нема поврзаност на видот на алерген кон кој се формираат 

Имуноглобулин Е антителата бидејќи кај пациентите заразни со SARS CoV-2 

иницијатор за формирање на антителата е самиот вирус а не алергија. 

 

4. Повисокото ниво на ИгЕ има заштитна улога кај пациентите со 

алергиски заболувања при прележување на ковид и постоењето на хронична 

болест како алергија во било која форма не е ризик фактор за смртност од 

вирусна инфекција со SARS CoV-2.  
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