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PARATHENIE

Ky studim ofron evidencé té re dhe shumé té réndésishme mbi etiologjiné e
hipertensionit té induktuar arterial té shtatzénisé né Shqipéri. Né ményré specifike,
punimi aktual ofron njé panoramé té detajuar té shpeshtésisé dhe shpérndarjes sé
hipertensionit té induktuar arterial té shtatzénisé né popullatén femérore né vendin
toné.

Punimi aktual pércakton garté shumé nga faktorét madhoré té rrezikut pér
zhvillimin e hipertensionit té induktuar arterial té shtatzénisé tek femrat shqiptare. Té
kuptuarit se cili faktor demografik, social-ekonomik apo biokimik mund té ndikojé né
proceset fillestare & nxisin zhvillimin e sémundjes, kronicitetit e saj dhe
koomorbiditetet gé shogérojné hipertensionin té induktuar arterial té shtatzénisé,
kané njé réndési themelore pér ¢do pérpjekje gé béhet né drejtim té parandalimit té
késaj sémundjeje dhe té gjitha pasojave té saj.

Né kété drejtim, jané béré pérparime té vogla pasi shumé pak burime ka né
kété fushé té shéndetésisé aktualisht né Shqipéri.

Ndonése né etiologjiné e hipertensionit té induktuar arterial té shtatzénisé
jané implikuar njé numér i madh faktorésh té ndryshém, pér shumicén e tyre
raportohen rezulatate konfliktuale, duke béré t¢ domosdoshme zhvillimin e studimeve
té tjera mé domethénése.

Faktoré té ndryshém té stilit t& jetesés tek femrat si konsumi i alkoolit, i
duhanit, i kripés, apo i yndyrnave shtazore, por edhe mosha e avancuar e shtatzénive
jané duke u konsideruar gjithnjé e mé tepér si faktoré rreziku pér zhvillimin e
hipertensionit té induktuar arterial té shtatzénise.

Studimi aktual pérshkruan né ményré té hollésishme shpérndarjen e faktoréve
madhoré té rrezikut pér zhvillimin e hipertensionit té induktuar arterial té shtatzénisé
né popullatén e femrave té qytetit té Tiranés, kryeqytetit t€ Shqipérisé me lévizje
demografike t& médha né 25 vitet e fundit dhe, nga kjo piképamje, rezultatet e kétij
punimi mund té pérgjithésohen pér té gjithé popullatén e femrave né Shqipéri.

Rezultatet e kétij studimi do t’i shérbejné jo vetém specialistéve té obsetriké-
gjinekologjisé, laboratorit biokimik-mikrobiologjik, kardiologjisé dhe mjekéveé té
tjeré klinicisté, por edhe té gjithé punonjésve té sistemit té shérbimeve shéndetésore
né Shqipéri, vecanérisht politiké-bérésve dhe vendim-marrésve té sektorit shéndetésor
gé jané té interesuar né pérmirésimin e cilésisé sé shérbimeve shéndetésore té
popullatés shqiptare.
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1. HYRJE

1.1. Té dhéna historike mbi hipertensionin arterial

Hipertensioni arterial (HTA) mbetet aktualisht njé nga sémundjet mé té
pérhapura né rang botéror, duke prekur mbi 1.5 miliardé njeréz (1). Incidenca e HTA
po vjen gjithnjé duke u rritur edhe pér shkak té rritjes sé moshés mesatare té
popullatés. HTA rezulton té jeté sémundja gé konsumon numrin mé té madh té
vizitave mjekésore dhe té pérdorimit té barnave, e krahasuar me ¢do sémundje tjetér
(2-5). I quajtur ndryshe “vrasési i heshtur”, HTA pérbén njé nga shkaget kryesore té
sémundshmérisé dhe vdekshmérisé kardiovaskulare. Megjithé njohjen deri né detaje
té rrezikut té HTA té fshehté dhe té pakontrolluar, né pérgjithési ai nuk mjekohet ose
nuk kontrollohet si¢ duhet (6). Njé nga arsyet e mosmjekimit si¢ duket t&¢ HTA éshté
natyra asimptomatike e tij né rreth 15-20% té rasteve, megjithé démtimin progresiv gé
shkakton sémundja né organe té caktuara té organizmit human (7).

Megjithése pér shumicén e rasteve mbeten ende té panjohura shkaktarét dhe
mekanizmat specifike, éshté provuar plotésisht se kjo sémundje, edhe nése nuk mund
té parandalohet, ajo mund té ngadalésohet mjaftueshém né progresin e saj patologjik.
Sipas Organizatés Botérore té Shéndetésisé (OBSH) dhe Shoqgatés Ndérkombétare té
Hipertensionit (SHNH), ende sot, 7 né ¢do 10 individé me hipertension, nuk trajtohen
mjaftueshém. Késhtu, statistikat tregojné se 10% e pacientéve kané nivele té larta té
shifrave té HTA, 60% kané nivele normale dhe 30% kané nivele té uléta, megjithése
marrin mjekim specifik pér kété sémundje (8-10).

Dokumentet arkivore qé né lashtesi, té datuar rreth viteve 2600 p.e.s,
evidentojné se akupunktura, venotomia dhe gjakderdhja e liré, ishin té vetmet teknika
pér trajtimin e késaj sémundje, e quajtur "sémundja e pulsit té forté” (11). Biblioteka
Ashurbanipl né Ninivé (669-626 p.e.s.) jep detaje mbi pérdorimin e dy procedurave té
fundit. Kontribute shkencore té cilét kané 1éné gjurmé, u pérkasin Perandorit té
“Verdhé” té Kinés, Chou 2600 p.e.s., Cornelius Celsus né Romén e Lashté, Galen
(131-201 e.)), Erisistrates, apo edhe Hipokrati, ku pothuajse té gjithé rekomandonin
venotominé. Sorovas i Efesit né 120 e.j. rekomandoi pérdorimin e kupave né shpiné
(12-14).

Progresi né studimin e sémundjes sé hipertensionit arterial ishte mjaft i shpejté
né dekadat e para té shekullit t&¢ 20-té; ndérkohé gé shumé dogma té méparshme u
hodhén poshté me argumenta shkencoré. Frank pérdori termin 'hipertoni esenciale' né
vitin 1925, ndérsa termi “sémundja hipertensive vaskulare™, u prezantua mé paré nga
Janeway né vitin 1913, i cili e pérshkroi mé sé miri dekursin e saj té ndryshueshém.
(15).

Bazat e matjes sé presionit arterial, u themeluan nga punimet e Hejls, né 1733;
pérshkrimi i patologjisé sé sémundjes nga Morgagni 1761, Gull dhe Sutton, 1872,
Gowers né 1876 dhe vecanérisht pérshkrimi i toneve stetoskopike nga Nikolai
Sergeyevich Korotkoff né 1905, té cilét mundésuan qé teknika té pérmirésohet deri né
gasjen objektive (16-18). Kufizimi i kripés u pérkrah, pasi roli i natriumit (Na) u
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verifikua né vitin 1904. Ndérsa dieta me oriz e propozuar nga Kempner u popullarizua
rreth viteve 1940. Tiocianati i natriumit ishte e para substancé kimike gé u pérdor né
trajtimin e hipertensionit, nga mjekét Treupel dhe Edinger né vitin 1900. Kjo
substancé ishte potencialisht toksike, dhe kéto efekte rezultuan té shumta, késhtu gé
shumé shpejt u braktis si alternativé trajtimi.

Kraus i1 kérkoi Kirurgut Bruening pér té kryer operacionin e paré té
simpatektomisé pér mjekimin e hipertensionit né vitin 1923 (2), ndérkohé qé
ndérhyrje mé té avancuara u zhvilluan nga Peet né 1947; Smithéick né vitin 1953 dhe
té tjeré mjeké né vitet né vazhdim. Simpatektomia kimike u prezantua mé voné si
tekniké pér trajtimin e hipertensionit arterial ku u pérdorén Kloruri i
tetraetilamoniumit, hexametoniumi, dhe preparate té tjeré (19).

Zianis né vitin 1948, Burt dhe Graham né vitin 1950, Smirk po né vitin 1950,
pérdorén antimalarikun pentaking, bretiliumin, dhe guanetidinén, pér mjekimin e
hipertensionit arterial. té gjitha té studiuara me rigorozitet nga Freis né periudhén
1947 - 1960 (20). Hidralazina, e cila pérdoret ende edhe sot, u studjua nga Reubi né
vitin 1949, vecanérisht né trajtimin e toksemisé (9). Zhvillimi mé i réndésishém erdhi
me futjen né skemat e mjekimit pér heré té paré té diuretikéve oralé, si klorotiazidi,
nga Freis dhe bashképunétorét e tij né 1957; apo dhe diuretikéve merkurialg, té cilat
rezultuan me njé déshtim té ploté (21).

Suksesi i klorotiazidit, stimuloi mé tej kérkimet shkencore. Késhu né vitet
1960 u zbuluan beta-bllokuesit, té studjuar nga Prichard dhe Gillam. Puna e tyre u
fokusua tek propranololi, ndérsa alfa-metil-dopa u studjua nga Oates, dhe
bashképunétorét né vitin 1960. Frenuesit e enzimés konvertazé, té cilét u zbuluan né
fillim té viteve 1980, nga Ltiragh dhe ekipi i tij, ishin Kaptoprili dhe Enalaprili.
Bllokuesit e kanaleve té kalciumit u studiuan gjerésisht, ku mund té pérmenden
nifedipina, verapamili dhe preparate té tjera, té cilét fituan popullaritet né garget
mjekésore (22-26).

Trajtimi i hipertensionit né vitet e ardhshme me siguri do té vazhdojé té jeté
simptomatik. Fizio-patologjia e sémundjes éshté studiuar gjerésisht; shkaget e saj
ende mbeten té panjohura né shumicén e rasteve, dhe madje edhe kur pércaktohet,
sérisht dekursi i sSémundjes mund té mos té ndryshojé né njé mase té pérfillshme.

Gjenerata té reja barnash jané duke u studjuar. Ato premtojné njé ulje té
ndjeshme té presionit té larté té gjakut, me mé pak efekte anésore, si edhe duke u
pérdorur nga njé pjesé mé e madhe e pacientéve. Ato do té kené efekte té ndjeshme né
pérmirésimin e organeve té démtuar, si: hipertrofia e ventrikulit t& majté, déshtimet
renovaskulare, démtimet retinale, goditjet né tru, ndryshimet degjenerative arteriale, si
edhe metabolizmin e lipideve dhe té glukozés (27-31).

Hipertensioni arterial éshté njé sindromé progresive kardiovaskulare ge lind
nga etiologji té ndérlikuara dhe té ndérlidhura. Shenjat e para té sindromés, shpesh
jané prezente para se rritja e presionit té gjakut té béhet e géndrueshme, prandaj
hipertensioni arterial nuk mund té pércaktohet vetém nga kufijté e presionit té gjakut.
Rritja e tij éshté e lidhur ngushté me anomali kardiake funksionale, strukturore dhe
vaskulare gé démtojné zemrén, veshkat, trurin, enét e gjakut dhe organe té tjera, duke
cuar né sémundshméri dhe vdekje té parakohshme (32, 33).
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HTA éshté njé sémundje e ¢rregullimit vaskular i shkaktuar nga kegfunksioni i
mekanizmave té kontrollit té presionit arterial (Sistemi Nervor Qendror, Sistemi
Reniné-Angiotenziné-Aldosteron, volumit té léngjeve ekstravaskulare). Me fjalén
hipertension arterial, zakonisht kuptohet njé ngritje e presionit arterial mbi vlerat
normale, si pér presionin sistolik, ashtu dhe pér até diastolik.

Presioni i gjakut i referohet forcés gé gjaku ushtron né muret e arterive gjaté
garkullimit té tij né enén e gjakut. Presioni pércaktohet nga forca dhe sasia e gjakut gé
pompohet nga zemra, si dhe niveli i rezistencés gé ndesh gjaku né arteriere. Sa mé
shumé gjak té pompojé zemra dhe sa mé té ngushta té jené arteriet, ag mé i larté do té
jeté presioni i gjakut. Organet kryesore té pérfshiré né rregullimin e presionit té gjakut
jané zemra, sistemi nervor simpatik dhe veshkat (34-36).

1.2. Epidemiologjia e hipertensionit arterial

Incidenca e HTA

Hipertensioni arterial (HTA) mbetet aktualisht semundja mé e pérhapur né
boté, duke prekur mbi 1.5 miliard njeréz. Kjo frekuencé e HTA vjen duke u rritur
edhe pér shkak té rritjes sé moshés mesatare té popullatés. HTA rezulton té jeté
semundja gé konsumon numrin mé té madh té vizitave mjeksore dhe té pérdorimit té
barnave, e krahasuar me ¢do semundje tjetér. Megjithé njohjen pérfundimtare té
rrezikut t€ HTA té pakontrolluar, né pérgjithési ai nuk mjekohet ose nuk kontrollohet
ashtu si duhet.

Njé nga arsyet e mosmjekimit éshté natyra asimptomatike e tij né 15-20 vjet,
megjithé démtimin progresiv qé shkakton semundja né organe. Megjithése pér
shumicén, HTA-té mbeten té panjohura pér shkak t€ mekanizmave specifiké, éshté
provuar plotésisht se kjo sémundje, edhe nése nuk parandalohet, mund té ngadalsohet
mjaft né progresin e saj patologjik.

Pércaktimi i HTA éshté deri diku arbitrar dhe merr né konsideraté njé shifér gé
e dyfishon “rrezikun afatgjaté” tek njeriu. Késhtu, pércaktimi mé i sakté i HTA do té
ishte:

“HTA é&shté niveli kur pérfitimet nga veprimet kundér tij (minus rrezik dhe kosto) e
tejkalojné rrezikun dhe koston (minus mosveprimi) € mosveprimit ndaj tij”.

Prevalenca e HTA

Prevalenca e HTA, megjithése gjithmoné e larté, éshté e ndryshme né vende té
ndryshme. Sipas studimeve té ndryshme ajo varion nga 27%, né Kanada, deri né 55%,
né Gjermani. Prevalenca e HTA rritet me moshén dhe, duke iu referuar shifrave té
gendrave té kontrollit dhe parandalimit té sémundjes né SHBA, ajo varion nga 6.7%
né moshat 20-30 vjeg, né mé tepér se 65% mbi 65 vjec. Raporti i prevalencés sé HTA
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me gjininé nuk sjell diferenca té réndésishme midis dy gjinive. Megjithaté vérehet njé
prevalencé mé e larté e tij tek meshkujt e moshave té reja, né raport me femrat,
diferencé kjo gé vjen duke u zbehur deri sa zhduket fare rreth moshés 50 vjec e lart.
Njé dukuri interesante éshté prevalenca e ndryshme e HTA né rraca té ndryshme.
Studimet amerikane kané vértetuar se prevalenca e HTA tek afroamerikanét (40.5%)
éshté mjaft mé e larté sesa tek “té bardhét” hispanike (25.1%) apo jo-hispaniké
(27.4%). Studimet e fundit, kané vérejtuar tendencén né rritje té késaj sémundje, dhe
parashikojné gé prevalenca e HTA do té rritet rreth 60% né 25 vitet e ardhshme (37).

Edhe né vendin toné jané kryer studime té réndésishme lidhur me prevalencén
e HTA né popullaté. Né njé studim gé kontrolloi random, pra né ményré té
rastésishme, popullatén e qytetit té Tiranés, disa vite mé paré, prevalenca e HTA
rezultoi rreth 22.5%. Edhe sipas té dhenave té ketij studimi, prevalenca e HTA rritej
me moshén (3.7% né moshén nén 45 vje¢ deri né 40.1% mbi 45 vjeg). Né njé studim
tjetér u studjua prevalenca e HTA né té sémurét me SAK, té shtruar ne QSU Tirane.
Ajo rezultoi rreth dyfishi i prevalencés sé HTA té popullatés né térési, rreth 55.6%,
duke vértetuar edhe njé heré rolin e késaj sémundje si njé faktor i réndésishém rreziku
pér SAK. Kjo prevalencé rezultonte mé e larté tek femrat né raport me meshkuijt
(72.9% vs 50%) né kété popullaté dhe po ashtu ajo rritej gradualisht me moshén né té
dyja gjinité. Ajo e ruante gjithmoné diferencén, pra supermacing, né thonjéza, té
femrave né raport me meshkujt. Né té sémurét me SAK, prevalenca e HTA
ndryshonte sipas statusit civil (begaré 33%, té martuar 54% dhe té divorcuar 69.9%),
si edhe statusit t& punésimit (i punésuar 59% dhe i papuné 42%). Nuk u vuné ré
diferenca domethénése né grupet e ndryshme sipas nivelit té shkollimit (57% té
shkolluar deri 8 vijet, dhe 53% té shkolluar > 8 vjet), lloji i punésimit (punétor 55%,
fermer 54% dhe pensionist 58%) apo origjina e lindjes nga vinte popullata (fshat 57%
dhe gytet 54%).

1.3. Fiziologjia patologjike e hipertensionit arterial

Tensioni i larté i gjakut, i quajtur ndryshe hipertension, éshté tensioni i larté i
gjakut né arterie. Instituti Kombétar pér Shéndetési dhe Pérsosméri Klinike (NICE) e
pércakton Hipertensionin si presionin e gjakut mbi 140/90 mmHg. Ekzistojné dy
shkage pér avancimin e presionit té larté té gjakut: | pari éshté i lidhur me faktin se
zemra pompon gjakun me forcé, ndérsa arsyeja e dyté éshté e lidhur me shtréngimin e
arteriolave si rrjedhim fluksi i gjakut do té ushtrojé mé shumé presion né to. Né kété
ményré organizmi familjarizohet me gjendjen hipertensive pér disa kohé, por né
stadin final zemra rezulton e zgjeruar dhe kjo gjendje quhet hipertrofi e zemrés.
Hipertrofia kardiake éshté shkaku kryesor i sémundjeve kardiake (38). Kjo rritje e
géndrueshme né vlerat e presionit té gjakut ndikon né punén e arterieve dhe
arteriolave né organe té ndryshme; té tilla si: truri, veshka, zemra dhe retina e syrit.

Dy komponenté té cilét jané pérdorur pér klasifikimin e presionit té gjakut
jané respektivisht: presioni sistolik dhe presioni diastolik. Kur matim presionin e
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gjakut fillimisht lexohet presioni sistolik, ndérsa presioni diastolik lexohet si vlera e
dyté. Té dy kéto presione, sistolik edhe diastolik, kané réndésiné e tyre. Grupmosha té
ndryshme jané té prekur nga hipertensioni dhe pasojat e tyre varen nga fakti nése kané
té ngritur presionin sistolik, apo até diastolik, ose té dy sé bashku. Presioni i pulsit
éshté matja e treté, i cili gé éshté parashikuesi kryesor i shkallés sé avancimit té
sémundjes. Presioni i gjakut regjistrohet me sfigmomanometér dhe njésia e saj éshté
milimetér Mérkur (mmHg). Udhézimet pér hipertensionin e té rriturve propozojné tre
kategori: normal, prehipertensiv dhe hipertensiv (39, 40).

Né té rriturit ‘normalé’, presioni gjakut duhet té jeté 120/80 mmHg, ose mé i
ulét. Hipertensioni éshté zakonisht i pranishém kur tensioni i gjakut kap vlerat 140/90
mmHg ose mé té larta. Leximi i sipérm 140 mmHg éshté presioni sistolik, ndérsa
leximi i poshtém 90 mmHg éshté ai diastolik. Né grupin pre-hipertensiv vlerat e
tensionit jané 120-139 mmHg / 80-89 mmHg, duke treguar njé tendencé té larté ndaj
presionit sistolik té gjakut (41,42).

Presioni sistolik i gjakut: éshté forca e ushtruar mbi muret e arterieve, kur zemra
kontraktohet pér té pompuar gjakun. Presioni sistolik i larté éshté pérgjegjés pér
komplikime né organe té ndryshme, té tilla si zemra, enét e gjakut dhe veshkat. Ai
éshté gjithashtu njé nga shkaget mé té zakonshém té vdekjeve né té individé té rritur
me moshé mesatare apo té vjetér.

Presioni diastolik i gjakut: tregon forcén mbas relaksimit té zemrés pér té lejuar
gjakun té hyjé né té. Presioni i larté né diastole éshté njé tregues i réndésishém i
insuficiencés kardiake apo insultit cerebral né moshat e reja dhe té rritura.

Presioni i pulsit: éshté dallimi ndérmjet presionit sistolik dhe atij diastolik té gjakut.
Ai matet duke zbritur vlerén e presionit sistolik nga ai diastolik. Presioni i pulsit
tregon démtimin dhe ngurtésiné e arterieve. Vlerat e larta té tij tregojné mé shumé
déme dhe ngurtési (rixhiditet) né arterie. Eshté vértetuar se vlera e larté e presionit té
pulsit éshté tregues i sémundjeve kardiake sidomos né moshén e treté. Né individét
mbi 45 vje¢ ¢do rritje me 10 mmHg e rrit rrezikun e démtimit né tru me 11%, né
sémundjet kardiovaskulare me 10%, dhe vdekshmériné e pérgjithshme me 16%. Né
gjeneratat e reja té té rriturve rreziku éshté mé i larté (43).

Klasifikimi i Hipertensionit

Tensioni i larté i gjakut klasifikohet né ményra té ndryshme. Njé prej klasifikimeve
éshté prezantuar mé poshté:

v Hipertensioni esencial - péraférsisht 90% e rasteve hipertensive i pérkasin
hipertensionit esencial. Shkaku é&shté ende i panjohur. Kjo éshté arsyeja pse ai
quhet edhe idiopatik apo hipertension kryesor (primar). Shkaku mund té vijé
nga procese komplekse né sistemet kryesore té organizmit dhe organe si p.sh:
enét e gjakut, zemra, veshkat, nervat dhe hormonet.

v" Hipertensioni i mesém - éshté pérgjegjés i 5% té rasteve té hipertensionit (44-
51). Faktorét pérgjegjés pér hipertensionin e mesém jané:
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Hipertensioni i veshkave

Hipertensioni induktuar né shtatzéni (HISH)
Sindromi Cushing

Hipertensioni malinj

Drogat

Koartacioni i aortés

mmoow>

1.4. Lipoproteinat

Lipoproteinat jané makromolekula té ndértuara nga lipidet dhe proteinat.
Proteinat jané té lidhura me strukturat lipidike ose derivatet e tyre né ményré
kovalente ose jo-kovalente (lidhje-H). Transportuesit e proteinave strukturore, enzima
té ndryshme, antigjene, toksina dhe aderenca membranore njihen si lipoproteina.
Lipoproteinat ndahen né dy grupe: lipoproteina me densitetit té lart¢é (HDL) dhe
lipoproteina me densitet té ulét (LDL). Kéto té dytat lehtésojné procesin e
transportimit t€ yndyrnave né sistemin e qarkullimin e gjakut, proteinave
transmembranore té mitokondrive, kloroplastit, si edhe té lipoproteinave bakteriale
(52-57).

Funksioni

Molekulat e lipideve, dhe kolesterolit qé bén pjesé né to, kané natyré
hidrofobe. Transportimi i tyre népérmjet gjakut nuk mund té realizohet né ményré
difuze, pér veté faktin se gjaku éshté njé mjedis ujor, pra ka natyré hidrofile. Kéto
molekula mund té treten normalisht né grimcat lipoproteinike, dhe né kété ményré do
té mundésohet transporti i tyre né té gjithé organizmin. Veté kolesteroli éshté njé
strukturé gé merr pjesé né ndértimin e gelizave té organizmit. Ai krijon membranat e
shuméfishta gé gelizat i pérdorin, pér té kontrolluar elementét e tretur né fazén ujore
né mjedisin e brendshém pér té kompletuar sistemet e tyre proteino-enzimatike si dhe
strukturén e brendshme (58-61).

Grimcat lipoproteinike né strukturén e tyre kané grupe hidrofilike té
kolesterolit, fosfolipideve, dhe apoproteinave té drejtuara nga sipérfagja e jashtme.
Ato i ndihmojné kéto molekula té béhen té tretshme né mjedisin me kripéra té tretura
né gjak. trigliceridet dhe esteret e kolesterolit transportohen né brendési té grimcés
lipoproteinike, duke u izoluar nga faza ujore népérmjet shtresave té njéfishta té
fosfolipideve dhe apoproteinave. Ndérveprimi i proteinave gé formojné sipérfagen e
grimcave me: (a) enzimat né gjak; (b), me njéra-tjetrén dhe (c) me proteina specifike
né sipérfaget e gelizave; pércaktojné nése trigliceridet dhe kolesteroli duhet té shtohen
ose té largohen nga grimcat transportuese lipoproteinike. Pérsa i pérket zhvillimit té
atheromas dhe situatés ‘avancim’ pérkundér ‘regres’, céshtja kryesore mbetet
mekanizmi i transportit té kolesterolit, dhe jo pérgendrimi i Kolesterolit né vetvete
(62,63).
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Figural. Pérmbledhje e metabolizmit té lipopoteinave. Ky éshté shndérrimi i VLDL
né IDL dhe mé tej né njé fazé té dyté né LDL duke humbur molekula trigliceridesh, ai
gjithashtu njihet si skema degradimit lipoproteinik.
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Table 1: Karakteristikat e lipoproteinave

Kilomikronet | VLDL LDL HLD FFA
Densiteti <0.95 0.95-1.006 1.019-1.063 | 1.063-1.121 | 1.28
(9/L)
Diametri 500 70 25 15 -
(nm)
Mobiliteti Origjiné Pre-beta Beta Alfa Albuminé
elektroforetik
% pérbérje
Proteina 2 10 22 30-60 99
TAG 83 50 10 8 0
Fosfolipide 7 18 22 20-30 0
Kolesterol 8 22 46 10-30 0
FFA 0 0 0 0 1
Apoproteina | A, B-48, B-100, B-100 A-1.C, E Albuminé
C-lIlLE C-1lE
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Klasifikimi i lipoproteinave

Né bazé té funksioneve dhe densitetit té tyre lipoproteina klasifikohen si mé poshté.

» Kilomikronet- transportojné trigliceridet nga mélgia né muskujt skeletoré, dhe
né indin dhjamor.
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» Lipoproteina me densitet shumé té ulét (VLDL) - mbartin trigliceridet
endogjené nga mélcia né indin dhjamor.

» Lipoproteina me densitet t€ ndérmjetém (IDL) - jané njé grupim i ndérmjetém
mes VLDL dhe LDL, té cilat zakonisht nuk detektohen né gjak (64-67).

» Lipoproteina me densitet té ulét (LDL) - mbartin kolesterolin nga mélcia né
gelizat e organizmit. Ne u referohemi si lipoproteina té ‘kolesterolit t& keq’.

» Lipoproteina me densitet té larté (HDL) - mbledhin kolesterolin nga indet e
organizmit, dhe e sjellin até sérish né mélc¢i. Ndonjéheré HDL-ve u referohemi
si lipoproteina té "kolesterolit té miré" (68).

Tabela 2. Klasifikimi i lipoproteinave bazuar né vlerén e densitetit.

Densiteti Klasa Diametri | Proteina | TC | Fosfolipide | Trigliceride
(9/mL) (nm) (%) (%) (%) (%)
1.063 HDL-C 5-15 33 30 29 8
1.019-1.063 | LDL-C 18-28 25 50 21 4
1.006-1.019 | IDL-C 25-50 18 29 22 31
0.95-1.006 | VLDL-C 30-80 10 22 18 50
<0.95 Kilomikrone | 100-1000 <2 8 7 84

Kolesteroli Total

Kolesteroli Total (TC) é&shté i pranishém né membranat gelizore dhe
transportohet né plazmén e gjakut. Ai éshté njé komponent thelbésor i membranave
gelizore té gjitaréve, i cili siguron pérshkueshmériné dhe rrjedhshmériné e duhur né
membrané. Kolesteroli klasifikohet si njé sterol, i cili &shté njé ndérthurje e familjeve
té steroideve dhe alkooleve. Edhe pse kolesteroli &shté vendimtar pér jetén, nivele té
larta té tij né sistemin e garkullimit té gjakut jané té lidhur me aterosklerozén. Ai éshté
prezent né dieté, dhe riciklohet né organizém népérmjet ri-absorbimit biliar né traktin
e tretjes. Kolesteroli ndihmon organizmin pér té ndértuar gelizat dhe pér té prodhuar
hormone. Nivele té tepérta né gjak mund té ¢ojé né depozitimin né muret arteriale,
duke formuar pllaka. Kéto pllaka shtojné mundésiné e njé ataku kardiak ose goditje
cerebrale (69, 70).

Kolesterol-lipoproteinat me densitet té larté

Kolesterol-lipoproteinat me densitet té larté (HDL-C) jané njé prej 5 grupeve
mé té médha té lipoproteinave (kilomikronet, VLDL-C, IDL-C, LDL-C, dhe HDL-C).
Ato lehtésojné transportin e lipideve né gjak, té tillé si kolesteroli dhe trigliceridet. Né
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personat e shéndetshém, péraférsisht 30% e kolesterolit mbartet nga HDL-té. Ekziston
hipoteza g¢ HDL mund té largojé kolesterolin nga atheroma brenda arterieve dhe ta
transportojé até né mélci pér ri-pérdorim dhe ekskretim (jashtéqitje). Pra kjo éshté
arsyeja kryesore pse HDL-kolesteroli shpesh quhet "kolesteroli i miré". Nivele té
uléta t¢ HDL-C (mé pak se 40 mg/dL), rritin rrezikun pér sémundje té zemrés, ndérsa
njé nivel i larté i HDL-C ndihmon né mbrojtjen kundér sémundjeve kardiovaskulare.
Gjaté pércaktimit té kolesterolit, prania e grimcave té HDL-C nénkupton siguri té
shtuar pér shéndetin e sistemit kardiovaskular té organizmit, né kontrast me
"kolesterolin e keq" LDL (71,72).

HDL-C mbart njé numér grupesh lipidike dhe proteinash, shumé nga té cilat
kané pérgendrim shumé té ulét, por jané biologjikisht shumé aktive. Pér shembull,
HDL-C, proteinat e saj dhe komponentét e lipideve ndihmojné pér aktivizimin e
endotelit, inflamacionin, agregimin e trombociteve apo koagulim dhe ulje té statusit té
oksidimit. Té gjitha kéto cilési mund té shtohen né aftésiné e HDL-C pér tu mbrojtur
nga ateroskleroza (73).
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Figura 2. Pérmbledhje e metabolizmit lipoproteinik. Niveli | HDL né serum éshté i
lidhur né relacion té zhdrejté me rastet e infraktit t& miokardit. Megénése éshté me
natyré “anti-aterogjenike” ose “protektive” HDL éshté e njohur si “kolesteroli i miré”
né fjalorin e pérditshém.

Kolesterol-lipoproteinat me densitet té ulét

Kolesterol-lipoproteinat me densitet té ulét (LDL-C) jané njé lloj i
lipoproteinave qé transferojné trigliceridet dhe kolesterolin nga mélcia né indet
periferike. Ngjashém me té gjithé lipoproteinat, LDL-C lehtéson lévizjen e
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triglicerideve dhe kolesterolit né fazén ujore té sistemit té garkullimit té gjakut.
Gjithashtu, LDL-C kontrollon prodhimin e kolesterolit né kéto gendra (74). Né
kontrollet mjekésore ai shpesh rezulton si pjesé e testit t€ kolesterolit né gjak; né té
cilin nivelet e larta t&¢ LDL-kolesterolit mund té jené njé shenjé paralajméruese e
crregullimeve né organizém si pér shembull sémundjet kardiovaskulare. Nganjéheré
ai quhet kolesteroli i keq, né kontrast me HDL-C, i cili referohet si kolesteroli i miré.
Gdo grimcé LDL-C ka njé molekulé té vetme apolipoproteiné B-100, e cila garkullon
acidet yndyrore, duke i shndérruar ato té tretshém né fazén ujore. Gjithashtu, LDL-C
ka njé gendér shumé-hidrofobike té pérbéré nga njé lloj acid yndyror, me disa lidhje té
pangopura, i njohur si linoleat, si dhe rreth 1500 molekula té esterifikuara kolesteroli.
Kjo gendér rrethohet nga njé mburojé fosfolipidesh dhe kolesteroli té pa-esterifikuar,
si dhe njé molekulé e vetme apolipoproteiné B-100 e madhe. Diametri i grimcave
LDL-C varion rreth 22 nm dhe masé prej rreth 3 milion Dalton. Megénése grimcat e
LDL-C kané njé numér té ndryshueshém té molekulave té acideve yndyrore, ato né
realitet rezultojné me masé dhe madhési té variueshme (75).

Kolesterol-lipoproteinat me densitet shumé té ulét

Kolesterol-lipoproteinat me densitet shumé té ulét (VLDL-C) jané njé lloj i
lipoproteinave té sintetizuara né mélci. VLDL-C ndihmojné kolesterolin dhe
trigliceridet duke i transportuar né fazén ujore té sistemit té garkullimit té gjakut.
VLDL-C grumbullohet né mélgi nga kolesteroli dhe apolipoproteinat. VLDL-C
modifikohen né gjak né lipoproteina me densitet té ulét. Diametri i grimcave té
VLDL-C varion né intervalin 30-80 nm. Kilomikronet transportojné produktet
ekzogjené (dietike), ndérsa komponimet endogjené transportohen nga kolesterol-
VLDL. VLDL-C transportojné fosfolipidet endogjene, kolesterolin, trigliceridet dhe
esteret e kolesterilit. Ato luajné njé rol né mekanizmin e transportit té brendshém té
lipideve né organizém. Nivelet e VLDL-C jané té lidhura me nivelet e larta té
aterosklerozés dhe jané té larté sistemet metabolike dhe né njé numér sémundjesh
(76).

Trigliceridet

Trigliceridet, si pérbérésit kryesoré té kolesterol-lipoproteinave me densitet
shumé té ulét dhe kilomikroneve, luajné njé rol té réndésishém né metabolizém; gofté
si burim energjie apo transportues té yndyrnave dietike. Nga metabolizmi i ploté i tyre
né organizém clirohet energji (9 kcal/g), mé larté krahasuar me energjiné e cliruar
gjaté metabolizmit té proteinave dhe karbohidrateve (4 kcal/g). Né zorrén e hollg,
trigliceridet hidrolizohen né acide yndyrore dhe glicering, té cilat mé tej transferohen
né gelizat e mukozés sé zorrés. Trigliceridet rindértohen né enterocite nga fragmentet
pérbérés dhe paketohen sé bashku me proteinat dhe kolesterolin duke formuar
kilomikronet. Mé tej kéto ekskretohen nga gelizat, mblidhen nga sistemi limfatik dhe
transportohen né enét e médha né aférsi té zemrés para se té pérzien né gjak. Inde té
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ndryshme mund té lidhin kilomikronet dhe té clirojné trigliceridet té cilat mund té
pérdoren si burim energjie. Qelizat e mélcisé mund té prodhojné dhe depozitojné
trigliceridet dhe lipidet. Kur organizmi ka nevojé pér acide yndyrore si burim
energjie, hormoni glukagon realizon hidrolizén enzimatike té triglicerideve nga
lipazat, té cilat jané sensitive ndaj kétij hormoni duke cliruar acidet yndyrore. Truri
nuk mund té pérdoré acidet yndyrore si burim energjie, pérveg rasteve kur ato jané
shndérruar né ketone (helika Lynen). Glicerina e triglicerideve mund té shndérrohet
né glukozé, népérmjet procesit té glukoneogjenezés, pér té furnizuar trurin me energji.

Transporti i triglicerideve nuk mund té realizohet pérmes membranave
gelizore me ané té difuzionit té liré. Enzima té vecanta né paretet e enéve té gjakut, té
quajtura lipaza-lipoproteinike duhet té hidrolizojné trigliceridet né gliceriné dhe acide
yndyrore. Nivelet e larta té triglicerideve né garkullimin e gjakut jané té lidhura me
aterosklerozén né organizmin e njeriut, e cila rrit rrezikun e insultit cerebral dhe té
sémundjeve té zemrés. Megjithaté, deri mé tani ndikimi relativ negativ i rritjes sé
pérgendrimit té triglicerideve krahasuar me até té raportit LDL:HDL é&shté i
paidentifikuar. Rreziku mund té llogaritet pjesérisht nga njé korelacion invers
ndérmjet nivelit té triglicerideve dhe nivelit t¢ HDL- C (77).
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Figura 3. Absorbimi i acideve yndyrore. Acidet yndyrore me varg té gjaté
absorbohen né muret e zorréve té holla, ku ata | nénshtrohen njé reaksioni
riesterifikimi né kilomikrone dhe hyjné né nyjet limfatike. Acidet yndyrore me varg té
shkurté abosrbohen drejtpérdrejt né enet e gjakut, pikérisht né kapilaré. Acidet biliare
riabsorbohen né venén portale.
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Apolipoproteinat

Apolipoproteinat jané njé lloj proteinash gé lidhen me lipidet. Ato formojné
lipoproteina, té cilat lidhin yndyrnat dietike népérmjet garkullimit té gjakut. Yndyrnat
dietike treten né zorré dhe transportohen né mélgi. Mélcia gjithashtu i sintetizon veté
yndyrnat. Yndyrnat depozitohen né gelizat yndyrore té quajtura adipocite. Yndyrnat
metabolizohen pér veté faktin se jané thelbésore si burim energjie né zemér, muskujt
skeletoré, dhe organe té tjera. Tek nénat e sapolindura ata sekretohen nga gjiri né
gumeésht.

Pjesa vajore e lipoproteinave nuk éshté e tretshme né ujé, por pér shkak té
veprimit amfipatik (i ngjashém me detergjentét), apolipoproteinat i ndihmojné ato té
treten. Apolipoproteinat shérbejné, gjithashtu si kofaktoré enzimatiké, ligande
receptorésh dhe transportues té lipideve ¢gé kontrollojné metabolizmin e
lipoproteinave dhe thithjen e tyre né inde. Ka gjashté Kklasa kryesore té
apolipoproteinave dhe njé numér nén-klasash, té cilat jané rénditur né vijim:

i.  A(apo A-l, apo A-ll, apo A-1V, dhe apo A-V)
ii. B (apo B48 dhe apo B100)
iii.  C (apo C-I1, apo C-II, apo C-lII, dhe apo C-1V)

iv. D
V. E
Vi. H

Tashmé jané vlerésuar me gindra polimorfizma gjenetiké té apolipoproteinave.
Disa prej tyre mund té ndryshojné funksionin dhe strukturén e tyre (78). Prodhimi i
tyre éshté i kontrolluar kryesisht nga pjesa yndyrore e tyre né zorrét e holla. Sinteza e
apolipoproteinave né mélgi pércaktohet nga faktoré té shuméfishté. Kétu pérfshihen
hormonet (estrogjenet, glukagoni, insulina, androgjenet, tiroksina), konsumi i alkoolit
dhe medikamente té ndryshém si statinat, niacina, etj.

Lipoproteina (a)

Lipoproteina (a) [Lp a] éshté njé nénklasé e lipoproteinave. Studime té shumta
kané pohuar se Lp (a) pérbén njé rrezik evident pér crregullimet aterosklerotike, si
ataku kardiak dhe sémundjet koronare té zemrés.

Lipoproteina (a) pérbéhet nga njé LDL-C né formén e grimcés dhe
apolipoproteina (a) specifike, e cila éshté e lidhur né ményré kovalente me apoB té
LDL-C-sé (grimcore). Nivelet plazmatike t€ Lp (a) jané shumé heré té trashéguara
dhe shpesh éshté e kontrolluar nga gjeni i apolipoproteiné (a). Nivelet e larta té Lp (a)
né gjak jané njé kércénim pér sémundjen cerebrovaskulare (CVD), sémundjen
koronare té zemrés (CHD), trombozat, arteriosklerozén dhe atakun kardiak. Nivelet
Lp (a) mund té ndikohen nga stadet e sémundjes, por jané pak té ndikueshém nga
aktiviteti fizik, dieta apo faktoré té tjeré mjedisoré. Vlerat e Lp(a) té larta parashikojné
rrezikun ndaj njé arterioskleroze té hershme ashtu si LDL-C e larté, por né
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aterosklerozén e avancuar, Lp(a) éshté njé faktor rreziku i pavarur nga LDL-C-ja. Lp
(a) tregon njé kércénim pér koagulim té pllakave té trombociteve.

Tabela 2. Niveli i kolesterolit dhe triglicerideve né gjak

Kolesteroli Norma 1 Mé pak se 200 mg/dL
Total 2 Mé pak se 5.2 mmol/L
3 200-239 mg/dL
Kufiri 4 5.2—6.2 mmol/L
5 240 mg/dL ose mé lart
| Larté 6 6.2 mmol/L ose mé lart
Kolesteroli 7 Mé shumé se 60 mg/dL
HDL | larté *norma 8 Mé shumé se 1.6 mmol/L
9 40-60 mg/dL
| pranueshém 10 |1.0-1.6 mmol/L
11  |Mé pak se 40 mg/dL
| ulet *nén normé 12 |Mé pak se 1.0 mmol/L
Raporti
Kolesterol
total/HDL Norma 13  |5:1 ose mé pak
JO né normé 14 |Mé shumé se 5:1
15 |Me pak se 100 mg/dL
Optimal: 16  |Me pak se 2.6 mmol/L
Kolesteroli LDL 17  |100-129 mg/dL
Thuajse optimal: 18 |2.6-3.4 mmol/L
19  [130-159 mg/dL
Kufiri 20 [3.4-4.1 mmol/L
21  |160-189 mg/dL
| Larte: 22  4.1-4.9 mmol/L ose mé lart
Shumeé i larté: 23 1190 mg/dL ose me lart
24  14.9 mmol/L ose me lart
Kolesteroli 25 |Mé pak se 130 mg/dL
VLDL Optimal: 26  |Mé pak se 3.4 mmol/L
27  |140-159 mg/dL
Kufiri i larté: 28  [3.4-4.1 mmol/L
29  |160 mg/dL ose me lart
| larté: 30 |4.1 mmol/L ose me lart
31 |Mé pak se 150 mg/dL
Trigliceridet Normal: 32  |Mé pak se 1.7 mmol/L
33 |150-199 mg/dL
Kufiri: 34  [1.7-2.3 mmol/L
35 |200-499 mg/dL
| larté: 36 [2.3-5.6 mmol/L
37  |500 mg/dL ose mé lart
Shume | larté: 38 [5.6 mmol/L ose mé lart
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Testet laboratorike té pérdorura pér vlerésimin e nivelit té lipideve né gjak

Testet e kolesterolit dhe triglicerideve jané analiza gjaku gé masin sasiné e
pérgjithshme té substancat yndyrore né gjak. Analiza e lipoproteinave (profili i
lipoproteinave ose i lipideve) vleréson nivelet e kolesterolit total né gjak, kolesterol-
HDL, kolesterol-LDL, dhe triglicerideve. Norma, limiti i normés dhe nivelet e larta té
lipoproteinave jané dhéné né tabelén e méposhtme.

Raporti HDL:LDL bazuar né shkallén e réndimit té sémundjes éshté dhéné né

tabelén e méposhtme.

Tabela 3. Shpérndarja e niveleve té HDL: LDL sipas ashpérsisé sé tyre

Niveli i Rrezikut Meshkuj Femra
Rrezik shumé i ulét 3.4 3.3
Rrezik i ulét 4.0 3.8
Rrezik i pérfillshém 5.0 4.5
Rrezik i moderuar 9.5 7.0
Rrezik i larté >23 >11

Né tabelén e méposhtme jané dhéné nivelet optimale, ato né kufi, dhe nivelet e
larta pér ¢do pérbérés té lipoproteinés té propozuar nga Institute Ndérkombétaré té

réndésishém.

Tabela 4. Nivelet e vilerave optimale, né kufi dhe té larta té cdo komponenti

Lipoproteina Optimal Kufiri |Rrezik i larté
Kolesterol-LDL (mg/dL) <100 130-159 160+
Kolesterol-HDL (mg/dL) >60 35-45 <35
Trigliceridet (mg/dL) <150 150-199 >200
Kolesteroli Total (mg/dL) <200 200-239 >240
Raporti Kolesterol / HDL <4 5 >6
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Komplikacionet e Hipertensionit arterial

Infarkti éshté njé komplikacion i réndésishém i hipertensionit. Ai shkaktohet
nga presionet e larta né sistole dhe diastole. Tensioni sistolik i gjakut éshté me delikat.
Graté kané shkallé rrezikshmérie dy heré mé té larté. Komplikime té tjera té
hipertensionit jané: hipertrofia e ventrikulit t&¢ majté, sémundjet ishemike té zemrés,
déshtimi kardiak, sémundjet progresive renale, sémundjet vaskulare, retinale dhe
disekimi i aneurizmés (79-84).

Prognoza
Faktorét e rrezikut gé ndikojné né prognozeé jané:

1. Mundésia e njé incidenti kardiovaskular pér c¢do rritje presioni té gjakut e
lidhur me moshén; kontrolli i hipertensionit éshté kryesisht i dobishem né
pacientét e moshuar.

2. Diabeti, profili i ¢rregullt i lipideve dhe pirja e duhanit jané faktorét kryesoré
gé mund té shkaktojné sémundje té zemrés. Nése dy ose mé shumé faktoré
rreziku jané té pranishém né pacientét me hipertension, rreziku i semundjeve
té zemrés rritet. Pra efekti né fjalé éshté sinergjik dhe jo aditiv, ku mundésia e
crregullimeve kardiovaskulare éshté mé e larté krahasuar me shumén e
rrezigeve individuale té individit.

3. Hipertrofia e ventrikulit t¢ majté né EKG mbart njé prognozé té varfér.

1.5. Hipertensioni i induktuar gjaté shtatzénisé

Ndikimi i shtatzénisé né hipertension ka gené i njohur gé né lashtési.
Hipertensioni i induktuar gjaté shtatzénisé (HISH) njihej edhe nga grekét e lashté. Ata
besonin gé simptomat e shfaqura si shurdhim, pérgjumje dhe dhimbje koke né graté
shtatzéna ishin shenja jo té mira (85).

Né librat autentike té& Hipokratit nuk gjejmé asnjé shpjegim pér kété sémundje.
Né librin e Komentar mbi Aforizmat e Hipokratit té publikuar nga Gallen nuk rezulton
se ai ishte i familjarizuar me karakteristikat agresive né graté shtatzéna. St. Gall njé
mjek mjaft i njohur né shekullin e dhjeté né mesjeté tregon se ndaj tij u inskenua njé
situaté ironike (86). Ai ishte duke ekzaminuar Dukén e Bavarisé, njé aristokrat i
réndésishém, i cili béri njé shaka kur zévendésoi urinén e tij me urinén e njé gruaje, e
cila ishte shtatzéné. Kleriku i larté pas kryerjes sé ekzaminimeve béri deklaratén e
trishtueshme se Duka do té lindte njé fémijé. Kjo ngjarje éshté ndoshta prova e paré e
gjetjes se proteinave né urinén e grave shtatzéné. Né fakt, pérshkrimi teknik i HISH
filloi térthorazi né shekullin e 17-té (87).
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Blundell dhe autoré té tjeré dokumentuan simptomat e HISH. Né 1840, Rayer
zbuloi prezencén e proteinave né urinén e tri grave shtatzéna me edemé. Gjithashtu,
Simpson dhe Llozi vegmas prej njeri-tjetrit, né vitin 1843 zbuluan proteina né urinén e
grave shtatzéna. Praktikuesit e hershém konstatuan presionin e ngritur té gjakut tek
graté me HISH, népérmjet kontrollit té pulsit. Né vitin e largét 1884, Vinay pérdori
njé sfigmomanometér primitiv. Ai vlerésoi se presionet e gjakut 160-200 mmHg né
graté shtatzéna jané té shogéruar me prezencé té proteinave né uriné (88, 89).

Vlera e presionit té gjakut konsideroheshin normale deri né 160 mmHg. Ishin
Vaques dhe Nobecourt né vitin 1897 ata gé zbuluan diagonzén e hipertensionit
eklamptik, por ato besonin gé kishin vértetuar ekzaminimin e Vinay.

Rreth 2-3% e shtatzénive jané té shogéruara me komplikacione té presionit té
larté té gjakut, i cili né vetvete éshté njé problem i shpeshté shéndetésor gjaté
shtatzénisé. Presioni i gjakut mé i larté se 140/90 mmHg para shtatzénisé, ose deri né
javén e 20 té shtatzénisé, quhet hipertension kronik. Hipertensioni pas javés té 20 té
shtatzénisé né njé grua me edemé dhe proteinuri pa histori t€ méparshme té
hipertensionit, quhet shtatézani me hipertension té induktuar.

Kur crregullimi éshté i shogéruar me proteinuri, ai quhet eklampsi-
preeklamptike/ toksemi gjaku, dhe kur éshté i pranishém pa proteina né uriné, quhet
hipertension kalimtar ose hipertension gestacional. HISH éshté i pranishém né rreth
5% té shtatzénive, né 10% té grave shtatzéna pér heré té paré, dhe 20 deri né 25% té
grave me histori té méparshme té hipertensionit kronik. Presioni i ngritur i gjakut né
shtatézani éshté shkaku kryesor i sémundshmérisé sé fetusit dhe mortalitetit té tij (90,
91).

Cregullimet hipertensive komplikojné 10-20% té gravidancave dhe pérbéjné
shkakun kryesor te morbiditetit dhe mortalitetit si maternal ashtu edhe fetal.
Preeklampsia shfaget aférsisht né 5% te te gjithe gravidancave, 10% tek primiparet
dhe 20-25% tek grate me histori per hipertension arterial kronik (HTA). Hipertensioni
I barres shfaget ne 6% te gravidancave. Eklampsia komplikon 1 ne 2000 gravidanca.

Klasifikimi HTA gravidar klasifikohet né 4 tipe:
Hipertension kronik
Preeklampsi e mbivendosur mbi njé HTA kronike

Preeklampsi-eklampsi

A e

Hipertension gravidar

HTA kronike (ose HTA preekzistues) pérkufizohet si tension arterial sistolik
(TAS) > 140mmHg dhe tension arterial diastolik (TAD) > 90mmHg, para ose gjaté 20
javéve té para té gravidances dhe éshté i pranishém edhe 12 javéve pas lindjes. Mund
té jeté primar (HTA esencial) ose sekondar (sémundje renale, diabet, LED). Ai mund
te shogérohet edhe me proteinuri. Preeklampsia e mbivendosur mbi njé HTA kronik
diagnostikohet kur gruaja me HTA preekzistues zhvillon njé proteinuri mbas 20
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javéve té shtatzénisé. Graté me HTA dhe proteinuri preekzistuese konsiderohen pre-
eklamptike nése paragesin njé pérkegésim té situatés hipertensive (TA>160/110) né
gijysmén e dyté té barrés, vecanérisht nése shogerohen me simptomat e
trombocitopenisé dhe rritje té enzimave hepatike (92).

Preeklampsi-eklampsia

Preeklampsia prezanton njé sindromé, e cila pérkufizohet si manifestimi i
HTA dhe proteinurisé pér heré té paré né njé grua mbas 20 javéve té para té
gravidancés, me histori normotensive t€ méparéshme. Eklampsia i referohet shfagjes
sé njé ose me shumé konvulsioneve dhe/ose komés né kuadrin e preeklampsisé edhe
né mungesé té konditave té tjera neurologjike (93, 94).

Kur tensioni i gjakut rritet né shtatzéni me nivel té larté té proteinave né uring,
ai quhet pre-eklampsi. Toksemia pre-eklamptike éshté né fakt njé sindromé i shenjave
dhe simptomave.

Sugjerohet se placenta ¢liron disa substanca, té cilat shkaktojné démtim té
endoteliumit té enéve té gjakut te néna. Tensioni i larté i gjakut éshté simptoma
kryesore dhe qé kontribuon né démtimin e konsiderueshém té veshkave, mélcisé dhe
sidomos endoteliumit té nénés (95).

Toksemia pre-eklamptike mund té ndodhé né 20 javé té shtatzénisé; por duhet
theksuar se kursi i sémundjes éshté i ndryshém né pacienté t& ndryshém. Shumica e
rasteve diagnostikohen para kohe. Kur ai ndodh para 32 javéve, mendohet se éshté i
shogéruar me shkallé té larté vdekshmérie. Largimi i placentés éshté trajtimi i fundit
gé mund té jeté pér té nxitur lindjen, abortin apo operacionin Cesarian. Ajo gjithashtu
mund té ndodhé deri né gjashté javé mbas lindjes. N& mesin e komplikimeve serioze
té shtatzénisé pre-eklampsia éshté mé frekuente; ajo mund té ndikojé si te néna ashtu
edhe té mbijetesa e fetusit.

Eklampsia

Kjo fjalé rrjedh nga greqishtja dhe do t€ thoté “e befté”, nj€ fjal€¢ e pérdorur
nga Hipokrati pér t& pérmendur njé ethe me zhvillim té shpejté (96). Eklampsia éshté
njé komplikacion i rrezikshém i shtatzénisé me njé fillim té papritur dhe ka tiparet e
zhvillimit me kriza tonike-klonike tek njé pacient gé ka zhvilluar preeklampsiné.
Eklampsia pa fillimin paraprakisht té pre-eklampsisé éshté e rrallé. Pre-eklampsia dhe
eklampsi sé bashku quhen ¢rregullime hipertensive ose toksemi e shtatzénisé (97).

Hipertensioni gravidar

Hipertensioni pa proteinuri, ge shfaget mbas javés sé 20 té barrés quhet HTA
gravidar. Ai diagnostikohet vetém gjaté barrés dhe mund te komplikohet edhe me
preeklampsi ose té rishfaget si HTA kronik, i cili prezantohet mbas javés sé 20.
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Tensioni arterial normalizohet mbas javés sé 12 té gravidancés. Mund té pérséritet né
gravidancat e ardhshme dhe éshté parashikues i HTA esencial né té ardhmen (98).

1.6. Fiziologjia patologjike e eklampsisé dhe
preeklampsisé

Ekzistojné njé numér teorish pér té shpjeguar eklampsiné dhe pre-eklampsing,
té cilat sugjerojné gé ato jané prezente deri né momentin gé placenta éshté e
pranishme. Situata pérmirésohet menjéheré mbas largimit té saj. Eshté propozuar qé
hipoperfuzioni i placentés éshté faktori kryesor pérgjegjés pér ecuriné e sémundjes
(99). Enét maternale té gjakut jané mé té ndjeshme ndaj agjentéve té presionit, té cilét
shkaktojné ngushtimin e tyre duke rezultuar me hipoperfuzion né organe té ndryshme.
Pér mé tepér, kushtet do té pérkegésohen me aktivimin e vargut té koagulimit gé
shkakton formim mikrotombie. Zhvillimi i edemave me clirim té plazmés né enét e
jashtme vaskulare i pérkegéson mé tepér kushtet. Kéto ndryshime shkaktojné shénjat
dhe simptomat e eklampsisé si edhe hipertension, ¢rregullim renal, hepatik dhe
pulmonar, por vecganérisht até cerebral. Aktivimi endotelial dhe numri i ndryshuar i
pllakézave jané shénjat e ecurisé sé sémundjes para zhvillimit t& shenjave dhe
simptomave (100).

Eklampsia konsiderohet si njé lloj i encefalopatisé hipertensive né induktimin
e kétyre ndryshmeve patologjike, té cilat cojné né pre-eklampsi. Eshté konstatuar se
njé zvogélim i rezistencés vaskulare cerebrale shkaktn njé rritje té fluksit té gjakut né
tru. Né vazhdim, funksionimi jo-normal i endoteliumit, con né edemé cerebrale. Né
pérgjithési njé konvulsion eklamptik nuk ¢on né démtim té pérhershém té trurit, por
gjithsesi mund té ndodhé njé hemorragji intrakraniale (101).

Shkaget

Né shumicén e reasteve, shkaku i HISH éshté i lidhur me implementimin e
cekét té placentés si rezultat i sé cilés ajo béhet hipoksike dhe shkakton reaksione
imune. Ajo karakterizohet nga njé clirim i mesazheréve inflamatoré nga placenta qé
veprojné né endoteliumin vaskular. Ky invasion jo i ploté supozohet t& ndodhé nga
pérgjigja imunologjike e nénés ndaj placentés. Nga Kkjo teori, éshté e garté gé
pérgjigjet maternale imunologjike ndaj antigjenit paternal, i cili &shté i pranishém né
fetus, luajné njé rol kyc. Né pak raste t¢ HISH duket gé receptoréve maternalé u
mungon proteina, té cilén e sektreton placenta me géllim rregullimin e pérgjigjes sé
sistemit imunitar né té.

Nése pre-eklampsia nuk do té trajtohet né kohé, ajo con né pre-eklampsi
fulminante, me c¢rregullime té dukshme, dnembje koke dhe epigastrike. Shképutja e
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placentés dhe sindroma HELLP (Hemolisis Elevated Liver Enzymes Low Platelet)
jané té lidhura gjithashtu me shtatzéniné me hipertension (102,103).

Pér té gartésuar faktin pse fillon HISH jané propozuar risa hipoteza, té cilat e
kané lidhur sindromén me ekzistencén e faktoréve t& méposhtém:
l. Démtim i gelizave endoteliale
Il. Kundérshtim imun i placentés
1. Reaktivitet vaskulat i ndryshuar
IV.  Perfusion placental i prekur

V. Zvogeélim i shpejtésisé glomerulare té filtrimit me mbajtje té kripés dhe ujit
VI.  Zvogélim i véllimit intravaskular
VII.  Crregullim i ekuilibrit ndérmjet prostaciklinés dhe tromboksanit

VIII. Faktoré gjenetiké
IX.  Faktoré dietiké, pérfshiré deficiencén né vitamina

Zhvillimi 1 sindromés ndodh né dy stade, me njé stad té paré shumé té
ndryshueshém, i cili influencon placentén té kalojé né gjendje hipoksike, pra me nivel
té ulét té oksigjenit né kété organ, dhe u ndjekur nga shkarkimi i faktorit té
tretshmérisé, i cili prek disa prej fenomeneve té vrojtuar (104).

1.7. Epidemiologjia e hipertensionit té induktuar
gjaté shtatzénisé

Prevalenca e shtatzénisé nxit hipertensionin né 10% té shtatzénive, kryesisht
né dy trimestrat e fundit dhe mbas javés sé 32 té konceptimit. Né raste té rralla éshté e
pranishme gé né 20 javét e para. Nénat primiparus jané mé té prekura dhe me
zvogeélim té mundésisé pér pérséritje té sémundjes né shtatzénité e tjera (105).

Hipertensioni i induktuar nga shtatzénia éshté i zakonshém né graté té cilat
kané histori té presionit té gjakut, sémundje autoimune si diabet, sémundje renale,
lupus, trombofili té trashéguar si Faktori V Leiden; ose graté me histori familjare té
HISH, né graté mé shtatzénité e shuméfishta (binjak, trinjak, dhe mé tepér) dhe né
graté obeze.
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2. QELLIMI DHE OBJEKTIVAT E STUDIMIT

2.1.  Qéllimi i Studimit

Qéllimi i kétij studimi ishte i trefishté, pérkatésisht:

Pércaktimi dhe krahasimi i nivelit t& lipideve né serum tek graté shtatzéna me
hipertension té induktuar gravidar dhe graté gé kané me shtatzéni normale pa
hipertension té induktuar né Shqipéri.

Vlerésimi i lidhjes / shogérimit midis fraksioneve té ndryshme té lipideve né
serum dhe néntipeve té hipertensionit té induktuar gravidar.

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit té hipertensionit gravidar me moshén, indeksin
e maseés trupore dhe shtatzéniné tek graté e grupeve té ndryshme.

2.2. Objektivat Specifike té Studimit

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit té nivelit té lipideve né serum sipas pranisé sé
hipertensionit té induktuar tek graté shtatzéna.

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit sipas nivelit té lipoproteinave me densitet
shumé té ulét (VLDL) né serum né funksion té pranisé sé hipertensionit té
induktuar.

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit sipas nivelit té lipoproteinave me densitet té ulét
né serum (LDL) né serum né funksion té pranisé sé hipertensionit té induktuar.

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit sipas nivelit té lipoproteinave me densitet té
larté (HDL) né serum né funksion té pranisé sé hipertensionit té induktuar.

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit sipas nivelit té triglicerideve né serum né
funksion té pranisé té hipertensionit té induktuar tek graté shtatzéna.



Vlerésimi i lidhjes/shogérimit té hipertensionit gravidar né funksion me
moshén e grave.

Vlerésimi i lidhjes/shogérimit té hipertensionit gravidar né funksion me
treguesin e maseés trupore té grave.

2.3. Hipotezat e Studimit

Ka njé tendencé rritése té prevalencés sé hipertensionit arterial té induktuar né
graté shtatzéna si rezultat i rritjes sé nivelit té lipideve né serum.

Ekziston njé lidhje (shogérim) pozitive ndérmjet hipertensionit arterial té
induktuar gjaté shtatzénisé dhe moshés sé grave.

Ekziston njé lidhje (shogérim) pozitive ndérmjet hipertensionit arterial té
induktuar gjaté shtatzénisé dhe nivelit té larté té lipoproteinave VLDL né
serum.

Ekziston njé lidhje (shogérim) pozitive ndérmjet hipertensionit arterial té
induktuar gjaté shtatzénisé dhe nivelit té larté té lipoproteinave LDL né serum.

Ekziston njé lidhje (shogérim) pozitive ndérmjet hipertensionit arterial té
induktuar gjaté shtatzénisé dhe nivelit té larté té lipoproteinave HDL né serum.

Ekziston njé lidhje (shogérim) pozitive ndérmjet hipertensionit arterial té
induktuar gjaté shtatzénisé dhe nivelit té larté té triglicerideve né serum.

Ekziston njé lidhje (shogérim) pozitiv ndérmjet hipertensionit arterial té
induktuar té shtatzénisé dhe treguesit t€ masés trupore té grave.



3. METODOLOGJIA

Njé studim kros-seksional (transversal) analitik u realizua né qytetin e Tiranés,
gjaté periudhés kohore 2013-2015 pér pércaktimin e nivelit dhe determinantéve té
hipertensionit arterial té induktuar tek graté gjaté periudhés sé shtatzénise.

3.1. Popullata né studim

Popullata e marré né studim pérbéhej nga gra shtatzéna, né moshén
gestacionale >20 javé, té prekura nga hipertensioni arterial i induktuar, me ose pa
proteinuri dhe edema, me presion sistolik >140 mmHg dhe presion diastolik >90
mmHg me matje té pérséritura. Né studim u pérfshiné 122 gra, nga té cilat 26 gra me
hipertension arterial té induktuar gjaté shtatzénisé, 68 gra shtatzéna pa hipertension té
induktuar gjaté shtatzénisé, dhe 28 jané gra jo shtatézéna, pa hipertension.

3.2. Prelevimi i kampionaturés

Kampionet e gjakut venoz u morén nga dy grupet né studim: nga grupi me
sémundje dhe nga grupi i kontrollit.

Njé véllim prej 5 mL gjak u administrua me ané té metodés rutiné duke
aplikuar teknika aseptike, dhe Tourniquet, pér njé kohé té shpejté. Njé véllim 1ml
gjak u transefura né njé tub vacutainer EDTA. Kjo mostér u pérdor pér té matur
hemoglobinén, vlerat absolute dhe numérimin e trombociteve. Sasia prej 4.0 ml gjak u
transferua né njé tub vacutainer pa koagulant. Té gjitha mostrat u transferuan me
kontenieré me akull né laboratorin PMRC, prané Qéndrés Spitalore Universitare.
Mbas koagulimit té gjakut, secili kampion u centrifugua pér njé kohézgjatje 10 minuta
me rrotullim né 3000 rpm pér té pérftuar njé serum té pastér, pa geliza. Kampionet e
pérpunuara, u izoluan dhe identifikuan me etiketimin e duhur.

Analiza biokimike e lipoproteinave pérfshiu kolesterolin total (TC),
kolesterolin e lipoproteinave me densitet té larté (HDL-C), kolesterolin e
lipoproteinave me densitet té ulet (LDL-C), kolesteroli i lipoproteinave me denstet
shumé té ulét (VLDL-C), Trigliceridet (TG), apolipoproteina A; (APO-Aj),
apolipoproteina B100 (APO-B100), Lipoproteina-a (LPA) dhe parametrat
hematologjiké té cilét pérfshinin Hemoglobinén (HDb), numrin e trombociteve dhe
vlerat absolute té tyre. Lipidet e serumit u analizuan me metodén enzimatike duke
pérdorur Aparaturén Microlab 200 Semi Auto Kimi Analizues (Merck).

Numérimi i ploté i rruazave té gjakut dhe vlerat absolute u matén duke
pérdorur autoanalizuesin hematologjik Humacount Plus. Pjesa tjetér e serumit nga
secili subjekt né studim u konservua né tub plastik epindorph né frigorifer ngrirje (-
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20°C). Vlerat APO-Al, APO-B100 dhe LPA né serum u matén né laboratorét
specifiké patologjiké té maternitetit.

Trigliceridet dhe kolesteroli total né serum u matén duke pérdorur Metodén
enzimatike té mjeteve diagnostike Elitech, ndérsa HDL-C né serum u mat duke
pérdorur mjetet diagnostike Merck. Pér sa i pérket vlerave té LDL-C né serum ato u
llogaritén nga formula Frederickson- Friedwald sipas té cilés:

LDL-C = TC — kolesterol HDL - kolesterol VLDL
Vlera e VLDL-C u llogarit si 1/5 e vlerave té triglicerideve.

Gjatésia
Njé parametér i pérfshiré né diskutimin e rezultave ishte edhe gjatésia e subjekteve, e
cila u pércaktua né pozicion vertikal.

Pesha trupore

Pesha trupore e subjekteve u mat me ané té njé peshoreje té sakté fizike, né pozicion
vertikal, dhe me veshje minimale. Saktésia e matjeve u testua paraprakisht népérmjet
kalibrimit té peshores.

Indeksi i Masés Trupore /Body Mass Index (BMI)
Kjo vleré u pérllogarit duke pérdorur formulén né lidhje me vlerén e masés (peshés)
dhe gjatésisé sé individit:

BMI = Pesha (kg) / (Lartésia)® (m)

Regjistrimi i Presionit té gjakut

Té dy presionet, ai sistolik dhe diastolik té gjakut u matén me njé sfingomanometer
me merkur standart né krahun e djathté. Subjektet ishin né pozicion ulur ose té
mbéshtetur dhe regjistrimet u morén pas njé periudhe prej 5 minuta pushimi né
pozicionin e regjistrimit. Regjistrimet u kryen né intervale kohore 5 minuta secili, dhe
u morén vlerat e tyre mesatare. Shkalla e hipertensionit u pércaktua direkt nga
presioni i gjakut té matur. Graté e konstatuara me hipertension, mé tej iu nénshtruan
analizave pér praniné e proteinave né uriné, duke pérdorur metodén dipstick.

Hipertensioni

Presioni Normal i gjakut (BP) Sistolik <120 mmHg

Diastolik <80 mmHg
Prehipertension Sistolik ~ 120-139 mmHg
Normal - normal i larté (presion i gjakut) | Diastolik ~ 80-89 mmHg
Hipertensioni i buté Sistolik 140-159 mmHg
(Faza-1) Diastolik ~ 90-99 mmHg
Hipertension i moderuar Sistolik > 160 mmHg dhe / ose
Hipertensioni i réndé Diastolik > 100 mmHg
(Faza-2)




Mbipesha dhe Obeziteti

BMI < 18.5 kg / m Nénpesha

BMI > 18.5 kg / m” né < 23.0 kg / m* | Normal

BMI > 23.0 kg / m* Mbipesha

BMI > 25.0 kg / m” | trashé

BMI >27.0 kg / m” Shumeé i trashé
Anemia

Hb >12.0 g% Normal

Hb 10,5-11,9 g% Anemi mesatare
Hb 10,4-7,7 g% Anemi e moderuar
Hb < 7.7 g% Anemi e réndé

Numérimi i trombociteve

> 150 (mijé / puL) Normal
100-150 (mijé / uL) I ulét (trombocitopeni)
<100 (mijé / uL) Shumé i ulét (trombocitopeni e réndg)

Pércaktimi i kolesterolit total (TC) né serum

Pér pércaktimin e kolesterolit total u pérdorén reagentét PAP. Metoda kolorimetrike
enzimatike u pérdorén kitet diagnostike Elitech.

Teknika kryesore

Pér té pércaktuar kolesterolin total dhe acidet yndyrore népérmjet veprimit té
kolesterol esterazés, kolesteroli i liré né mostér oksidohet né 4-Cholesten-3-on dhe
formohet peroksid hidrogjeni. Sasia e peroksidit té hidrogjenit té formuar éshté né
proporcion me nivelin e kolesterolit né gjak. Peroksidi i hidrogjenit reagon me 4-
aminoantipirinén dhe fenolin né prani té peroksidazés dhe prodhon njé pérbérje
kininike me ngjyré té kuge, i cili matet né gjatésiné e valés 500 nm duke pérdorur njé
Analizues Kimik Semi Automatik (Microlab 200 Merck).

Né vijim éshté pérbérja e kitit t¢ Kolesterolit Total PAP, Metoda Kolorimetrike
enzimatike e Elitech.

Reagenti 1

Tuba buffer, pH 6.90 50 mmol / L
Klorat natriumi 0.5 mmol /L
Fenol 24 mmol / L
Reagenti 2

Kolesterol esteraza >200U/L
Peroxidaza >1000U /L
Kolesterol oxidaza >250U/L



4-Aminoantipirina 0.5 mmol /L

Standard
Kolesteroli 200 mg / dL

Vlerat e referimit
Serum, plazma 150-206 mg / dL

Mostrat
Serum, Heparin plazma

Procedura

Reagentét e punés u pérgatitén duke tretur reagentin 2 né reagentin 1, i cili &shté i
géndrueshem pér njé afat kohor tre muaj né 2-8 °C dhe pér 3 javé né 20-25 °C.

Tre tuba té vegjél u etiketuan si: standard, i bardhé (blank) dhe mostér. Njé véllim 1
ml regent pune u shtua né secilin tub. Né secilin prej tubave: standard, i bardhé dhe té
mostrés 10 pL, u shtua pérkatésisht solucion standard, ujé i distiluar dhe mostér.
Reagentet u pérziené dhe mbas 5 minuta inkubacion u mat densiteti optik (OD).
Ngjyra finale rezultoi e géndrueshme pér njé oré.

Llogaritje
Ekuacioni i méposhtém u pérdor pér llogaritjen e kolesterolit.
ODSample
——Xn
ODStandard

Ku n = pérgendrimi standart (200 mg / dL)
Pér kété kit, lineariteti i kurbés varionte deri né pérgendrimin 500 mg / dl.

Pércaktimi i kolesterolit té lipoproteinés me Dendési té larté (HDL-C)

Parimi:

Serumi u centrifugua me klorur magneziumi dhe acidit fosforik volfranik, né ményré
gé apoproteina-B té precipiton (LDL-C dhe VLDL-C). Supernatanti i pérftuar né kété
menyré pérmban apoproteina-a (kolesteroli HDL). HDL-C reagon me reagentin e
kolesterolit dhe oksidohet né kolestenon dhe peroksid hidrogjeni népérmjet veprimit
té kolesterol oksidazés. Peroksidi i hidrogjenit i prodhuar né kété ményré éshté
drejtpérdrejt né proporcion me sasiné e HDL-C né serum. Peroksid hidrogjeni, mbas
reaksionit me 4-aminoantipirinén, jep 4-p-(benzokinon-monoimino)-fenazon, i cili
éshté kompleks me ngjyré té kuge. Absorbanca e tij matet né gjatésiné 546 nm, duke
pérdorur Microlab 200 Merck.

Procedura:

Njé véllim 0.2 ml serum dhe 0.5 ml reagent u pipetuan né njé tub dhe u inkubuan pér
10 minuta né temperaturén e dhomés. Mé pas pérmbajtja u centrifugua pér 15 minuta
me shpejtési 5000 rpm. Mé pas véllimi 0.1 ml supernatant u mor dhe u pérzie me 1 mi
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reagent kolesteroli dhe u inkubua pér 15 minuta né temperaturén e dhomaés.
Absorbanca u mat né gjatésiné 546 nm.

Pércaktimi i triglicerideve (TG)

Reagentét e pérdorur né testin enzimatik kolorimetrik, i 1éngshém, té triglicerideve,
metodat PP-PAP u pérftuan nga kitet e Elitech diagnostics, (Francg).

Parimi:

Niveli i triglicerideve né gjak pércaktohet me metodén enzimatike me ané hidrolizés
sé triglicerideve né gliceriné dhe acide yndyrore duke pérdorur lipoproteiné lipazat.
Glicerina mé tej fosforilohet né gliceriné-3 fosfat duke pérdorur gliceriné kinazén né
praniné e ATP-sé. Glicerol-3 fosfati né vijim nén veprimin e glicering-3 fosfat
oksidazés do té oksidohet, me prodhimin e menjéhershém té peroksidit t& hidrogjenit.
ME tej peroksidi i hidrogjenit reagon me 4-aminoantipirinén dhe prodhon njé pérbérje
té kuge kinine nén veprimin e peroksidazés. Absorbanca e kininés matet pastaj né 546
nm duke pérdorur Microlab 200 Merck.

Reagentét: Reagenti 1 pérbéhet nga 4-aminoantipirina 0.7 mmol/L, ATP 0.3 mmol/L
dhe enzima lipoprotein lipazé > 1100 U/L, glicerol kinaza > 800 U / L, glicerol -3-
fosfat oksidaza > 3000 U / L dhe peroksidaza > 350 U / L.

Reagent 2 pérbéhet nga tretésiré tampon me pH 7.50, me pérgendrim 50 mmol / L.

Standardi:

Pérbéhej nga trigliceride, 2.28 mmol / 1 ose 200 mg / dl ose 2,0 g/ |

Pérgatitja e reagentit té punés:

Reagenti i punés pérgatitet duke tretur reagentin 2 né reagentin 1 dhe ruhet né
frigorifer.

Procedura:

Njé véllim prej 10 uL ujé té distiluar, standard dhe mostér, kalohen respektivisht né
tre kuveta té vecanta: e bardhé, standarde dhe mostér. Véllimi 1 mL nga reagenti i
punés u shtua né ¢do kuveté. Tretésira u pérzie dhe u inkubua pér 5 minuta né 37°C.
Absorbanca e tretésirés u mat né gjatésiné 546 nm né Microlab 200 referuar ‘mostrés
sé bardhé’.

Llogaritja e rezultateve:

(Absorbancé e mostrés X Pérgendrimi i Standard)
Absorbancé e Standardit

Pérgendrimi i mostrés (mg/dL) =



Pércaktimi i kolesterolit té lipoproteinés me densitet té ulét (LDL-C)

Parimi:

Njé pércaktim i drejtpérdrejté i LDL-C éshté i véshtiré té realizohet pér shkak té
problemeve teknike. LDL-C u pércaktua nga formula e méposhtme:

Kolesterolit LDL (mg / dl) = TC — HDL — kolesterol — TG / 5

Pércaktimi i kolesterolit té lipoproteinés me dendési shumé té ulét (VLDL-C)
Parimi:
Nivelet VLDL-C pércaktohen népérmjet derivimit nga formula e méposhtme:

Kolesterol VLDL — C (mg / dl) = Trigliceride /5.

Pércaktimi i apolipoprotein-Al (APO-Al)
Parimi Test

Mostra shtohet né reagentin-1 (tampon) dhe pas shtimit té reagent-2
(antiapolipoprotein A-1 antitrupa) realizohet analiza Imunoturbidimetrike. Antitrupat
e Antiapolipoprotein A-1 reagojné me antigjenin i pranishém né mostér pér té formuar
kompleksin antigjen / antitrup, i cili né vijim aglutinohet dhe mund té matet me
metodé turbidimetrike.

Reagentét- tretésirat e punés
R1- TRIS tampon: 50 mmol / L, pH8.0 PEG: 3.8% detergent; konservant (Gati pér
pérdorim)
R2- Antitrupat Anti-human apolipoprotein A-1 (dele): varen nga titrimi;
TRIS buffer: 100 mmol / L, pH 8.0; konservant. (Gati pér pérdorim)
TRIS = Tris (hidroksimetil) aminometan
1) Kalibrues: C.f.a.s. (Kalibrues né sisteme té automatizuara) Lipide
2) Kontrolle: Precinorm L, L Precipath
3) Tretésiré normale e kripur 0.9% NaCl.

Kalibrimi

Gjurmueshméria: Kjo metodé éshté standardizuar referuar standard referues IFCC SPI
-01 (WHO-IRP tetor 1992)

Analizues Roche modular-P

Sl 0.9% NaCl

S2-S6: Lipide té holluara C.f.a.s.

Vlerat e lipideve specifike C.f.a.s. u shumézuan me faktorét e dhéné mé poshté pér té
pércaktuar pérgendrimet standarde pér kurbén e kalibrimit né gjaté pérgendrime.

S2. 0,206

S3: 0,404



S4:1.000
S5:1.312
S6: 2.000

Kontrolli i cilésisé

Pér kontrollin e cilésiné u pérdorén Precinorm L dhe Precipath L. Vlerat e pérftuara
me kéto kontrolle rezultuan brenda vlerave mesatare (mesatare) limiteve/intervaleve
té poshtém dhe té sipérm.

Llogaritja
Analizuesi né ményré automatike llogarit pérgendrimin analitik né ¢cdo mostér.
Faktorét e konvertimit: mg/dL x 0,357 =umol / L

mg/dLx=0,01g/L
g/Lx100=mg/dL

Intervali i matjeve
Intervali i matjeve: 7.14-143 umol / L (0.20 -4.4.00g / L)

Vlerat e pritshme
Vlerat e méposhtme jané marré duke pérdorur serum nga gra té shéndetshme:
38.6-80.3 umol / L (108-225 mg / dI: 1.08-2.25 g/ L)

Pércaktimi i apolipoprotein-B 100

Analiza imunoturbidimetrike pér pércaktimin sasior té apolipoproteinés A-1 né serum
éshté béré duke pérdorur kits diagnostike Roche né Analizuesin klinik Roche Modular
P-800, Cobas, Japoni.

Parimi i Testit
Analiza imunoturbidimetrike

Mostra shtohet né R1 (tampon), dhe R2 (anti-apolipoprotein B antitrupa). Antitrupat
Antiapolipoprotein B reagojné me antigjenin e pranishém né mostér duke formuar
kompleksin antigen / antitrup, i cili ndigen nga aglutinimi. Né pérfundim matja
realizohet me ményrén turbidimetrike.

Reagentét - tretésira e punés

R1 TRIS buffer: 50 mmol / L, pH 8.0; PEG: 4.2%; detergent; konservant

R2 Antitrupat anti-humané apolipoprotein B (dele): varen nga titrim; TRIS buffer:
100 mmol / L, pH 8.0; konservant.

Ku ? = Tris = Tris (hidroksimetil) aminometan

Reagent R1 dhe R2 jané gati pér pérdorim



Kalibrues: C.f.a.s. (Kalibrator pér sistemet e automatizuar) Lipidet

Kontroll: Precinorm L, L Precipath

Serum ose Plasma: Li-heparin, Na-heparin, NH; -heparin ose Na,- EDTA plazma,
K,- EDTA plazma, K3 EDTA-plazma.

Kalibrimi:

Analizues Roche MODULAR

Sl 0.9% NaCl

S2-S6: C.f.a.s. Lipide u pérdorén si kalibrues.

Vlerat e lipideve C.f.a.s. specifike u shumézuan me faktorét e dhéné mé poshté pér té
pércaktuar pérgendrimet standarde pér kurbén 6-pikéshe té kalibrimit.
S2: 0,318

S3: 0,600
S4: 1,615
SS: 2.100
S6: 3.500

Kontrolli i cilésisé

Pér cilésiné e kontrollit éshté perdorur Precinorm L dhe Precipath L kontrolli. Vlerat
ge u moren nga kéto kontrolle ishin brenda vlerave mesatare (mjetet)
vlerave/intervaleve té poshtme dhe té sipérme.

Llogaritja

Analizuesi llogarit automatikisht pérgendrimin né analit té cdo mostre.
Faktorét e konvertimit: mg/ dL x 0.0195b = umol / L
mg/dLx=0,01g/L

g/L=x100mg/dL

Intervali i matjes
Analizues Roche MODULAR
Intervali i matjes: 0,39-7,8 umol / L (20-400 mg / dl; 0,20-4,00g/ L)

Vlerat e pritshme

Vlerat e méposhtme jané marré duke pérdorur serum nga té rriturit e shéndetshém:
Burra (n = 150): 1,29-2,59 umol / L (66-133 mg/ dL; 0,66-1,33g/L)

Gra (n =150): 1,17-2,28 umol / L (60-117 mg / dl; 0,60-1,17 g/ L)

Lipoproteina (a)
Sistemi Informativ

Metoda imunoturbidimetrike pér pércaktimin sasior té lipoproteiné (a) né serum éshté
béré duke pérdorur kite Roche Diagnostic né Analyzuesin Kimik Klinik Roche
Automated MODULAR P-800, Cobas, Japoni.
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Test Principal
Metoda imunoturbidimetrike

Mostra shtohet né R1 (tampon) dhe R2 (antitrup anti-lipoprotein (a)) pér té filluar
reaksioni. Antitrupat anti-lipoprotein (a) reagon me antigjenin né mostér pér té
formuar njé kompleks antitrup/antigen, i cili pércaktohet me turbidimetri pas
aglutinimit.

Reagentét-tretésirat e punés

R1- Tampon Fosfat; 60 mmol / L, pH 7.5; NaCl 100 mmol / L

R2- Antitrupa lipoprotein anti-human (a) (lepur) i varur nga titri; NaCl: 100 mmol/L;
stabilizator; konservant

Lipoprotein (a) humane

Kontrolli: Lp (a) Set Kontrolli

R1 dhe R2 jané gati pér pérdorim

Mostra

Serum

Na -Plasma: Li-heparin ose EDTA plazma.

Kalibrimi

Gjurmueshméria: kjo tekniké éshté standardizuar ndaj njé pérgatitje tepér té pastér
Lp(a), i cili pérdoret njé kalibrues (in house)

S1 0.9% NaCl

S2-6: kalibrator

Vlerat e kalibruesit té lipoproteinés (a) specifike shumézohen me faktorét e
méposhtém pér té pércaktuar pérgendrimet standarde pér kurbén e kalibrimit gjashté-
pikéshe.

S2:0.052

S3:0.104

S4: 0,208

S5: 0.500

S6: 1.000

Kontrolli i cilésisé
Pér kontrollin e cilésisé u pérdorur njé grup kontrolli LP (a).

Llogaritja
Analizuesi llogarit automatikisht pérgendrimin e analitit té cdo mostre.
Faktorét e konvertimit: mg/dLx0.01=g/L

g/Lx100=mg/dL
Intervali i matjes
Roche / Hitachi 904/912/917 / MODULAR P analizues
Intervali i matjes: 6-160 mg / dL (0,06-1,609g/L)
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Intervali i zgjeruar i matjeve me pérséritjen automatike: 3-320 mg / dL (0,03-3,20 g /
L)

Ndjeshméria analitike (limit i poshtém i detektimit)

Kufiri i detektimit: 6 mg / dl (0.06g /L)

Kufiri i detektimit pérfagéson nivelin mé té ulét té detektueshém analitik gé mund té
dallohen nga vlera zero. Ajo llogaritet si vlera gé ndodhet tre shmangie standarde mbi
até té standardit té poshtém (standard 1+ 3 SD, brenda saktésisé sé metodés, n = 21).

Numérimi i ploté i elementéve prezenté né gjak

Numérimi i ploté i elementéve prezenté né gjak dhe vlerat absolute tek graté e
pérfshira né studim u matén duke pérdorur tre teknikat dimensionale;

Analyzer Humacount Plus.
Zgjidhje reagent dhe konsumi
Pérmbajtja HC-hollues

1. (DIL} Diluents (hollues), pérdoret pér té holluar gjakun komplet t& mostrave dhe
pér shpélarjen e sistemit fluidik pas ¢cdo matje.

Buffer <0,05%, pH 6.9+ 0.2
Sulfat natriumi <1.20%
Stabilizues <0.30%
Pastrues <0.01%

2. (LYSE}: HC-Lyse CF

Cyanide lyses pa reagent éshté pérdorur pér té pérgatitur hemolizatin e gjakut pér
matjen e gelizave té bardha (WBC) dhe hemoglobina (Hb), e cila pérbéhet si vijon.
i Klorur natriumi <0.15%, pH 7.4+ 0.5
ii.  Acid organik <0.25%
iii. Kripérat amoniumit <7.30%
iv. Konservanté <0.01%

3. {CLEAN}: HC-Cleaner

Tretésira pastruese éshté pérdorur pér té kryer procesin e pastrimit té fluideve dhe
éshté i pérbéré nga.

i. Klorur natriumi <0.10%, pH 8.0 + 0.2
iii. Klorium kaliumi <0.03%
iiii. Enzimat proteolitike <0.02%
iv. Stabilizues <0.30%
V. Detergent <0.40%
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3.3. Analiza statistikore

Té dhénat u pérpunuan me ané té paketés statistikore SPSS (Special Program
for Social Sciences) versioni 17. Té dhénat numerike dhe kategorike u prezantuan si
vlera mesatare. Testi i Studentit u pérdor pér té vlerésuar dallimet né pérgendrimet
mesatare té lipideve né serum ndérmjet pacientéve dhe subjekteve té kontrollit.
Réndésia ndérmjet vlerave mesatare té grupeve u shprehén népérmijet vlerave té termit
'P". Intervali i Besueshmérisé 95% (CI) P <0.05 u konsiderua si i réndésishém. Pér té
pércaktuar lidhjen relative midis hipertensionit té shkaktuar nga shtatzénia dhe
pérgendrimeve té ndryshme té lipideve dhe lipoproteinave u pérdor metoda e regresit
logjistik. Ndérsa llogaritja e vlerave maksimale té probabilitetit pér koeficientét dhe
gabimet e tyre standarde u krye duke llogaritur raportin e rastésishém (OR) dhe
intervalin e besueshmérisé 95% (CI).

Pacientét u klasifikuan sipas dy kategorive: HISH i buté dhe i réndé, duke
marré vlerat > 110 mmHg pér BP diastolik dhe > 150 mmHg pér BP sistolik si nivele
diferencimi. Koeficienti i korrelacionit 'r' u pércaktua edhe pér indekse té ndryshme
biokimike duke pérdorur korrelacionin Produkt Pearson-Moment né paketén
statistikore SPSS 17.
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4. REZULTATE

Né studim u pérfshiné 122 subjekte té cilét u ndané né tre grupe (Tabela 5). Né
grupin e paré u pérfshiné 26 gra shtatzéna té sémura me hipertension té induktuar né
shtatzéni (HISH); né grupin e dyté u pérfshiné 68 gra shtatzéna pa HISH; dhe né
grupin e treté 28 gra jo-shtatzéna dhe pa HISH.

Mosha mesatare ishte lehtésisht mé e larté tek subjektet e grupit té paré
krahasuar me dy grupet tjera (pérkatésisht: 30.3, 29.5 dhe 30.01 vjec). Gjithashtu edhe
né rastin e moshés martesore u evidentua qé subjektet e grupit té paré kishin moshé
mé té madhe krahasuar me dy grupet tjera (pérkatésisht: 21.7 kundrejt 20.7 dhe 18.9
vjec) (Tabela 5).

Nga té dhénat e tabelés 5 konstatohet gé& numri mé i madh i lindjeve ishte tek
subjektet e grupit té grave shtatzéna me HISH, ashtu si edhe numri i lindjeve té gjalla.
Nga ana tjetér numri mé i larté i feto-morto rezultoi pérséri né subjektet e grupit té
paré krahasuar me grupet e tjera (pérkatésisht 0.27 kundrejt 0.23 dhe 0.15 pér 1000
lindje). Pérsa i pérket numrit té aborteve u vu re gé femrat e grupit té treté e kishin
lehtésisht me té larté se grupet tjera (0.35 kundrejt 0.34 tek grupi pare dhe 0.31 tek

grupi dyté).
Gjithashtu u raportua gé numri i lindjeve me seksio cezarea rezultonte mé i

madh tek subjektet e grupit té dyté duke i krahasuar me dy grupet e tjera (0.46
kundrejt 0.42 te grupi paré dhe 0.37 tek grupi treté).

Bazuar né presionin sistolik té subjekteve té pérfshiré né studim u evidentua
gé graté e grupit té paré e kishin shumé mé té larté (151.49 mmHg), krahasuar me dy
grupet tjera (pérkatésisht 137.2 dhe 116 mmHg), ashtu si edhe né rastin e presionit
diastolik. U konstatua gé gjatésia e subjekteve ishte pak mé e larté né grupin e dyté
krahasuar me dy grupet e tjera, ndérkohé gé graté e grupit té paré kishin peshé pak mé
té madhe kundrejt dy grupeve té tjera dhe rrjedhimisht edhe treguesi i masés trupore
ishte pak mé i larté tek subjektet e grupit té paré (28.2) krahasuar me dy grupet e tjera,
pérkatésisht 27.8 dhe 26.9.

Niveli i hemoglobinés dhe i plateleve rezultoi i shpérndaré pothuajse né
ményré té njéjté midis tre grupeve té studimit.

Vihet re gé mosha e subjekteve gé vuajné nga HISH éshté né ményré
sinjifikante mé e larté krahasuar me moshén e subjekteve qé nuk kané HISH
(p=0.039). Edhe né rastin e moshés martesore vihet re lidhje shumé sinjifikante
statistikore me praniné e HISH tek subjektet e pérfshira né studim (p=0.001).
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Tabela 5. Karakteristikat socio-demografike dhe riprodhuese té subjekteve té
pérfshiré né studim

Gra shtatzéna Grashtatzéna | Gra jo-shtatzéna,
Variabli me HISH pa HISH pa HISH
Nr=68 Nr=28
Nr = 26

Mosha 30.3+0.66* 29.54+0.68 30.01+0.66
Mosha martesore 21.74+0.59 20.76+0.57 18.9+0.53
Java e shtétzénisé 30.01+0.49 31.39+0.48 29.72+0.55
Numri lindjeve 3.08+0.53 3.01+0.59 2.88+0.27
Lindje té gjalla 2.93+0.26 2.36+0.27 2.58+0.25
Lindje fetusi té 0.27+0.13 0.23+0.11 0.15+0.06
vdekur

Nr. Aborteve 0.34+0.08 0.31+0.07 0.35+0.007
Nr.seksio-cesarea 0.42+0.04 0.46%0.06 0.37+0.56
Presioni sistolik 151.49+1.25 137.21+1.79 116+0.91
mMmHG

Presioni diastolik 99.91+0.84 91.45+1.34 75.28+0.91
mmHg

Gjatésia 162+0,91 164.10+0.87 159.53+1.22
Pesha 60.86%1.35 58.35+0,54 56.21+1,11
TMT (kg/mz) 28.25+0.78 27.89+1,32 26.98+0.87
Platelet (1000/pL) 233.24+7.64 227.50+9.35 241.44+8.28
Hb (g/dL) 10.29+0.20 9.99+0.20 10.19+018

*Vlerat mesatare dhe shmangia standarde

Nga ana tjetér né rastin e numrit té lindjeve té gjalla, fetomorto, aborteve dhe
seksio cezarea nuk u raportua lidhje sinjifikante statistikore me hipertensionin e
induktuar té shtatzénise.

U evidentua gé presioni sistolik dhe presioni diastolik shfagén lidhje shumé té
forté sinjifikante statistikore me praniné e sémundjes né grupin e subjekteve té
pérfshiré né studim (p<0.001).

Pesha e subjekteve té pérfshiré né studim shfaqgi sinjifikancé statistikore né
kufinjté e saj (p=0.050) mé sémundjen HISH, rezultat gé nuk u raportua né rastin e
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analizimit té gjatésisé sé subjekteve dhe té treguesit té masés trupore dhe té nivelit té

hemoglobinés.

Tabela 6. Krahasimi i karakteristikave socio-demografike dhe
riproduktive té subjekteve me HISH dhe subjekteve pa HISH

Gra shtatzéna Gra (shtatzéna
Variabli me HISH +jo-shtatzéna) Vlera e P
Nr =26 pa HISH
Nr=96

Mosha 30.04+0.38* 28.18+0.66 0.039
Mosha martesore 20.95+0.31 18.9+0.53 0.001
Java shtézanisé 31.09+0.27 29.72+0.55 0.050
Numri lindjeve 3.12+0.29 3.01+0.12 0.123
Lindje té gjalla 2.15+0.14 2.58+0.25 0.201
Lindje fetusi 0.21+0.14 0.15+0.06 0.07
vdekur
Nr. Aborteve 0.37+0.04 0.39+0.09 0.097
Nr.seksio-cesarea 0.37+0.03 0.39+0.07 0.152
Presioni sistolik 150.38+0.67 116+0.91 <0.001
mMmHG
Presioni diastolik 99.88+0.75 75.28+0.87 <0.001
mmHg
Gjatésia 161.36+0,79 159.53+1.22 0,149
Pesha 61.27+0.74 57.12+0,78 0.05
TMT (kg/mz) 27.75+0.98 26.13+1.12 0.102
Platelet (1000/uL) 215.85+5.14 261.44+8.27 0.001
Hb (g/dL) 10.16+0.11 10.19+0.18 0.087

*Vlerat mesatare dhe shmangia standarde

£Vlera e sinjifikancés statistikore P sipas testit T té Studentit
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Tabela 7 dhe figura 1 paragesin shpérndarjen e subjekteve té sémura me HISH, né
studim dhe subjekteve gé nuk vuajné me HISH sipas grup-moshés. Midis grave té
cilat jané té prekura nga HISH pjesa mé e madhe e tyre i pérkiste grup-moshés 26-30
vjeg (26.4%), ashtu si edhe né rastin e subjekteve té cilat nuk kishin HISH (28.0 %).

Tabela 7. Shpérndarja e grup-moshés sé subjekteve té studimit sipas pranisé sé

hipertensionit té induktuar té shtatzénisé

Me HISH PaHISH

Mosha N % N %
<20 vjec 2 15.0 21 22.4
21-25 vjeg 7 24.0 26 27.6
26-30 vjeg 11 26.4 27 28.9
31-35 vjeg 3 17.3 13 12.2

>35 vjec 3 17.3 9 8.9
Totali 26 100% 96 100%

Figura 1. Shpérndarja e grup-moshés sé subjekteve té studimit sipas pranisé sé

hipertensionit té induktuar té shtatzénisé
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Mé poshté né tabelén 8; figurat 2 dhe 3, paragitet lidhja mes moshés martesore té
subjekteve dhe hipertensionit té induktuar té shtatzénisé. U raportua gé sipas moshés
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referuese (21-25 vjeg), grup-moshat e tjera kishin probabilitet mé té ulét pér
zhvillimin e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé duke mos rezultuar né lidhje
(shogérim) statistikore sinjifikante.

Tabela 8. Lidhja ndérmjet moshés martesore té subjekteve me hipertensionin e
induktuar té shtatzénisé

Me HISH Pa HISH Raporti i gjasave OR

Mosha

N % N % OR(95%CI) | 2 Velera P
martesore

16-20 vjec 2 150 | 21 22.4 |0.96(0.48-1.91) | 10.36 0.298

21-25 vjec 7 240 | 26 27.6 1.00 (Referencé)

26-30 vjeg 11 26.4 | 27 28.9 |0.44(0.12-1.52) | 2.04 0.151

>30 vjec 6 | 346 | 22 | 21.1 | 0.77(0.2-2.80) | 0.18 0.661

Totali 26 | 100% | 96 | 100%

Figura 2. Shpérndarja e moshés martesore té subjekteve té studimit sipas
pranisé sé hipertensionit té induktuar té shtatzénisé
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Figura 3. Lidhja ndérmjet moshés martesore té subjekteve me hipertensionin e
induktuar té shtatzénisé
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P=0.298

P=0.661
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Né tabelén 9 dhe figurén 4 raportohet lidhja midis historisé sé méparshme pér raste
lindje fetusi té vdekur, aborti dhe lindjeve me seksio cezarea dhe HISH. Nga studimi
rezultoi gé nuk ka lidhje sinjifikante statistikore mes HISH dhe abortit, seksio cezarea
dhe fetomorto.

Tabela 9. Lidhja mes historisé sé méparshme té lindjes pér fetus té vdekur,
abortit dhe seksio-cezarea té subjekteve me hipertensionin e induktuar té
shtatzénisé

Me HISH Pa HISH Raporti i gjasave OR
Variabli | b, | 30 | po [ Jo | OR@5%CI) |2 Velera P

Lindje fetusi 2 24 2 94 1.87(0.85- 2.76 0.091
té vdekur 4.26)

Abort 7 19 4 92 0.62(0.36- 3.44 0.062
1.06)

Seksio- 16 10 11 85 1.29(0.49- 0.01 0.539
cezarea 3.63)
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Figura 4. Lidhja mes historisé sé méparshme té lindjes pér fetus té vdekur,
abortit dhe seksio-cezarea té subjekteve me hipertensionin e induktuar té
shtatzénisé
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Tabela 10 paraget lidhjen e koncentrimit lipoproteinik tek subjektet e pérfshiré né
studim dhe pranisé sé HISH. Raportohet gé niveli i kolesterolit total ishte né ményré
sinjifikante mé i larté tek graté me HISH, krahasuar me subjektet e dy grupeve té tjera
sidomos me grupin e treté (p=0.041). Gjithashtu raportohet lidhje shumé sinjifikante
statistikore mes nivelit t&¢ VLDL kolesterolit dhe triglicerideve dhe pranisé sé HISH,
ku niveli i kétij fraksioni lipidik ishte dukshém mé i larté tek subjektet e prekura nga
HISH. Nga ana tjetér njé lidhje sinjifikante statistikore u raportua edhe né rastin e
fraksioneve té yndyrnave APO-A1, APO-B100 dhe LPA me praniné e hipertensionit
té induktuar té shtatzénisé (pérkatésisht: p=0.001, p=0.039 dhe p=0.001).
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Tabela 10. Lidhja ekoncentrimit lipoproteinik mes subjekteve normotensiveé té
me subjektet me hipertensionin e induktuar té shtatzénisé

Gra shtatzéna Vlera | Grashtatzéna | Vlera | Gra jo-shtatzéna
Lipoproteinat | me HISH P pa HISH P pa HISH

Nr =26 Nr=68 Nr=28
Kolesterol 219.76+5.58* 0.245 | 212.88+5.67 0.041 202.23+4.7
total (mg/dl)
HDL (mg/dl) 44.95+1.08 0.043 40.83+0.93 0.001 | 559041 14
LDL (mg/dl) | 111 304526 0.199 | 110.54+4.79 0.328 107.42+4.70
VLDL 52.04+1.99 0.001 66.93+2.85 0.001 42.22+1.46
(mg/dl)
Trigliceridet 295.05+10.0 0.001 | 337.71+14.34 | 0.001 212.30+7.28
(mg/dl)
APO-A1l 177.8615.67 0.410 | 144.43+4.50 0.001 190.1445.31
(mg/dl)
APO-B100 112.24+4.29 0.041 | 120.07+4.35 0.039 128.33+5.50
(mg/dl)
LPA (mg/dl) 63.72+2.96 0.572 81.62+5.61 0.001 58.31+4.95

Tabela e méposhtme evidenton lidhjen mes hISH dhe raportit lipoproteinik té
subjekteve né studim. Vihet re lidhje sinjifikante statistikore né té gjithé fraksionet
yndyroré té pérfshira né studim né raport me njéra tjetrén dhe praniné e HISH.
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Tabela 11. Lidhja eraportit lipoproteinik mes subjektve normotensivé té me
subjektet me hipertensionin e induktuar té shtatzénisé

Grashtatzéna | Vlera | Grashtatzéna | Vlera | Gra jo-
Raporti me HISH P pa HISH P shtatzéna
Lipoproteinave pa HISH

Nr =26 Nr=68

Nr=28

TC:HDL-C 4.72+0.15* 0.001 5.49+0.17 0.001 3.87+0.1
LDL-C:HDL-C 2.50+0.13 0.012 2.77+0,12 0.001 |5 5540.09
TG:HDL-C 6.06+0.29 0.001 8.70+0.45 0.001 | 4.35+0.19
HDL-C:VLDL-C 1.02+0.005 0.001 0.71+0.03 0.001 | 1.36+0.006
LDL:APO-B100 1.03+0.02 0.044 1.02+0.06 0.017 | 0.81+0.05
HDL:APO-Al 0.26+0.09 0.660 | 0.31+0.01 0.049 | 0.28+0.12

Tabela 12 paraget lidhjen mes nivelit té lipideve né gjak me praniné e hipertensionit té
induktuar té shtatzénisé. Nga té dhénat e tabelés evidentohet gé ka lidhje sinjifikante
statistikore me nivelin e VLDL, triglicerideve HDL kolesterolit me praniné e HISH,
ndérsa kjo lidhje dobesohet né rastin e kolesterolit total, LDL kolesterolit dhe APO-

B100.

Tabela 12. Lidhja e lipideve né gjak mes subjekteve normotensivé dhe me
subjektet me hipertensionin e induktuar té shtatzénisé

Lipoprotein Me HISH Pa HISH "“"f"f"""" Vlera P
ime dly {7a)
mg/dL)
e — I —_ -
lTotal Cholesterol 13.25 188.23 s s NS
+=3.14 =46
HDL-Cholesteral =3 25 52 . .
16.8 0.001]
(mg'dL) + 038 = 1.14
LDL-Cholesterol 11115 93.32 15 NE
(mg/dL) + 291 =407
f -Cha crol 58.74 2.22 i
VLDL-Cholestero 5 - 39.1 0.001
(mg/dL) =1.44 = 146
Trighrceride 294 25 21230 186 0.001
(mg/dL} + T7.24 =728
APO=A] 16045 190. 1% -
1E.5 0.001
(mg/dL) + 3.11 = 531
# -5 100 119.6 28.3
APO-B 1 19.64 1 3 -1 we
(mg/dL} +2.55 *5.50
LPA 7403 38.3
269 0.05
(mg/dL) +4.17 =494 '
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Gjithashtu né tabelén né vijim (tabela 13), evidentohet lidhja mes raportit
lipoproteinik dhe pranisé sé hipertensionit té induktuar té shtatzénisé, ku pérvec
raportit HDL/APO-AL, i cili nuk shfaq lidhje sinjifikante statistikore, té gjithé raportet
tjera lipoproteinike té analizuara raportuan lidhje té forté sinjifikante statistikore.

Tabela 13. Lidhja e raportit lipoproteinik mes subjekteve normotensivé té me
subjektet me hipertensionin e induktuar té shtatzénisé

l:l.-;l
Parametrat Me HISH Pa HISH Viera P

5.12 =0.09 3.74 + 0.11

TC : HDL-C = = 3229 0.001
2 .66 = 0.07 1.86 + 0.09

LDL-C: HDL-C = = 29.76 0.001

TG : HDL-C 24 1922 435 1013 56,44 0,001
0.87 = 0.02 1.36 + 0.06

HDL-C : VLDL-C = = 18.23 0.001
0.98 = 0.03 0.81 + 0.05

LDL: APO-B10D = = 2098 0.01
0.28 + 0.007 0.28 + 0.01

HDL: APO-Al = = - NS

Né vijim, né tabelén 14 raportohet lidhja mes nivelit té lipoproteinave dhe presionit
sistolik mbi 150 mmHg, ku vetém né rastin e fraksioneve VLDL dhe té triglicerideve
dhe té raporteve proteinike TG/HDL dhe HDL/VLDL u evidentua njé lidhje shumé
sinjifikante statistikore (p<0,001), ndérsa né té gjitha rastet tjera vihet re gé kjo lidhje
vjen duke u dobésuar gjithnjé e mé shumé.

23



Tabela 14. Lidhja midis lipoproteinave té subjekteve me presionin sistolik <150
mmHg dhe >150 mmHg

Presioni sistolik | Presioni sistolik

Koncentrimi <150 mmHg >150 mmHg Vlerae P
lipoproteinave Nr=17 Nr=9

Kolesterol total (mg/dl) 211+4.71% 216.13+4.36 0.178
HDL-kolesteroli (mg/dl) 44,71+0.85 42.35+0.78 0.223
LDL-kolesteroli (mg/dl) 111.71+4.44 111.0+£3.79 0.296
VLDL-kolesteroli (mg/dl) 53.95+1.53 63.89+2.46 <0.001
Trigliceridet (mg/dl) 270.77+7.84 319.53+12.59 <0.001
TC: HDL-C (raport) 4.89+0.13 5.32+0.13 0.051
LDL-C: HDL-C (raport) 2.60+0.11 2.71+0.10 0.096
TG: HDL-C (raport) 6.45+0.24 8.04+0.38 <0.001
HDL-C: VLDL-C (raport) 0.95+0.04 0.79+0.03 <0.001
APO-A1 (mg/dl) 161.68+4.44 159.4+4.54 0.302
APO-B100 (mg/dl) 118.15+3.67 121.42+3.46 0,149
LPA (mg/dl) 71.10+5.86 77.06£5.98 0.254
LDL: APO-B100 1.01+0.05 0.94+0.04 0.122
HDL: APO-Al 0.29+0.01 0.27+0.08 0.421

Nga ana tjetér né tabelén 15 paragqitet lidhja e nivelit dhe e raportit té lipoproteinave
me nivelin e presionit diastolik mbi 110 mmHg. Nga analizimi i té dhénave rezultoi
gé fraksionet HDL, VLDL dhe trigliceridet shfagén lidhje té forté statistiksht
sinjifikante (p=0.001), ashtu si edhe né rastin e raportit lipoproteinik té fraksioneve
TG/HDL,HDL/VLDL dhe LDL/APO-B100, ndérkohé gé kjo lidhje zhduket né rastin
e fraksionevedhe raporteve té tjera lipoproteinike.
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Tabela 15. Lidhja midis lipoproteinave té subjekteve me presionin sistolik <110

mmHg dhe >110 mmHg

Presioni sistolik | Presioni sistolik
Parametri <110 mmHg >110 mmHg Vlerae P
Nr=14 Nr=12

Kolesterol total (mg/dl) 214+3.72* 211.98+4.36 0.211
HDL-kolesteroli (mg/dl) 44,51+0.68 40.39+1.02 0.001
LDL-kolesteroli (mg/dl) 114.0+3.46 102.32+5.78 0.134
VLDL-kolesteroli (mg/dl) 55.39+1.44 70.30+3.84 0.001
Trigliceridet (mg/dl) 277.66+7.28 351.54+12.59 0.001
TC: HDL-C (raport) 5.00+0.10 5.44+0.18 0.059
LDL-C: HDL-C (raport) 2.67+0.09 2.60+0.15 0.164
TG: HDL-C (raport) 6.63+0.23 9.19+0.54 0.001
HDL-C: VLDL-C (raport) 0.93+0.03 0.69+0.04 0.001
APO-A1 (mg/dl) 160.01+3.68 162.1+6.28 0.179
APO-B100 (mg/dl) 117.75+3.04 125.44+4.92 0,222
LPA (mg/dl) 72.77+4.88 78.07+8.13 0.452
LDL: APO-B100 1.02+0.04 0.86+0.06 0.049
HDL: APO-Al 0.29+0.09 0.26+0.01 0.231

Ndérkohé gé mé poshté né tabelén 16 raportohen nivelet e pérgendrimit té
fraksioneve té lipoproteinave dhe raportet e tyre té analizuara tek graté primipare
lidhur me praniné e HISH. Nga té dhénat evidentohet gé koesteroli total, LDL
kolesteroli, VLDL kolesteroli, trigliceridet jané né ményré sistematike mé té larta tek
graté primipare gé vuajné nga HISH krahasuar me dy grupet e tjera. E njéjta situaté
raportohet edhe pér raportin lipoproteinik té fraksioneve yndyrore ku vihet re qé ky
raport &shté mé i shprehur midis primipareve gé vuajné nga HISH.
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Tabela 16. Pérgendrimi i lipoproteinave tek graté primipare me dhe pa

hipertension té induktuar té shtatzénisé

Grashtatzéna | Grashtatzéna | Gra jo-shtatzéna
Parametri me HISH pa HISH pa HISH
Nr=9 Nr=21 Nr=12

Kolesterol total (mg/dl) 207.82+8.43 198.26+10.26* 206.28+16.47
HDL-kolesteroli (mg/dl) 43.87£1.79 42.78+2.06 53.20+2.36
LDL-kolesteroli (mg/dl) 117.83+7.99 103.68+10.53 101.55+14.37
VLDL-kolesteroli (mg/dl) 65.12+3.51 48.08+4.28 44.7+3.57
Trigliceridet (mg/dl) 236.74+10.67 240.96+21.43 223.4+£17.87
TC: HDL-C (raport) 5.38+0.19 4.63+0.25 3.95+0.36
LDL-C: HDL-C (raport) 2.85+0.24 2.47+0.25 2.07+0.29
TG: HDL-C (raport) 5.83+0.50 5.79+0.59 4.41+0.43
HDL-C: VLDL-C (raport) 0.99+0.03 0.94+0.06 1.30+0.09
APO-A1 (mg/dl) 151.82+9.35 | 169.25+14.05 189.0+11.31
APO-B100 (mg/dl) 114.69+8.17 119.23+6.29 126.18+13.25
LDL: APO-B100 1.08+0.12 0.90+0.10 0.95+0.14
HDL: APO-Al 0.29+0.01 0.25+0.01 0.28+0.03

Edhe tabela e méposhtme (tabela 17) evidenton faktin qé pérgendrimi lipoproteinik
éshté mé i larté midis grave primipare gé vuajné nga hipertensioni i induktuar i
shtatzénisé krahasuar me graté primipare gé nuk vuajné nga HISH.
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Tabela 17. Pérgendrimi i lipoproteinave tek graté primipare me dhe pa
hipertension té induktuar té shtatzénisé

Parametri (mg/dl) Me HISH Pa HISH Ndryshimi | Vlera P
Nr =26 Nr=96 (%)
Kolesterol total (mg/dl) 209.86+4.82* | 206.28+16.47 1.7 0.131
HDL-kolesteroli (mg/dl) 41.91 +0.90 53.20£2.36 26.9 0.001
LDL-kolesteroli (mg/dl) 111.28 +4.55 | 106.55 +4.37 4.4 0.267
VLDL-kolesteroli (mg/dl) 57.57 +2.31 44.7 £ 3.57 28.8 0.039
Trigliceridet (mg/dl) 289.25 223.4+17.87 29.5 0.001
+11.71
TC: HDL-C (raport) 5.18+0.14 3.95 +0.36 31.1 0.001
LDL-C: HDL-C (raport) 2.75%£0.12 2.07 £0.29 32.9 0.050
TG: HDL-C (raport) 7.29+0.34 4.41+0.43 65.3 0.001
HDL-C: VLDL-C (raport) 0.83+0.03 1.30 £0.09 56.6 0.001
APO-A1 (mg/dl) 147.88 +4.71 | 189+11.31 27.9 0.001
APO-B100 (mg/dl) 117.93+3.88 | 126.18+13.25 6.9 0.542
LDL: APO-B100 1.0£0.05 0.95+ 0.14 53 0.301
HDL: APO-Al 0.30 +0.01 0.28+ 0.03 7.1 0.111

Né Tabelén 18 raportohet shpérndarja e elementéve té figuruar té gjakut tek grupi i
grave gé vuajné nga hipertensioni i induktuar i shtatzénisé dhe grupi i subjekteve pa
kété sémundje. Evidentohet gé pérgjithésisht ka luhatje té dukshme né pérgendrimin e
elementéve té figuruar té gjakut tek grupi i grave me HISH krahasuar me grupin pa
HISH sidomos granulocitet dhe leukocitet (p=0.001), ndérkohé qgé kjo lidhje zbehet
ose eleminohet né elementé té vecanté si limfocitet, eritrocitet, dhe nivelin e

hemoglobinés.
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Tabela 18. Krahasimi midis elementéve té ndryshém hematologjiké té subjekteve
té pérfshiré né studim

Parametri Me HISH Pa HISH Ndryshimi | Vlera P
Nr =26 Nr=96 (%0)
EBC (10%ul) 11.0520.26 * | 9.166+0.38 20.55 0.001
Lym?™ 2.00+ 0.05 1.84+0.08 8.69 0.186
Mono®* 0.74+0.04 0.68 +0.04 8.82 0.291
Gra”! 8.3240.25 6.65 £0.35 25.11 0.001
Ly (%) 20.2040.63 | 21.15+0.79 4.49 0.271
Mo (%) 7.31+0.39 0.68+0.04 11.50 0.343
RBC (10° pl) 3.70+0.04 3.83+0.06 3.39 0.150
Hb (g%) 10.16+0.11 | 10.19+0.18 0.29 0.331
HTC (%) 30.14+0.34 | 30.49+0.51 1.15 0.548
MCV (1) 8221+ 055 | 80.47+1.18 2.16 0.299
MHC (pg) 33.93+0.18 | 33.38+0.24 1.65 0.342
MCHC (g/dL) 33.93:0.18 | 33.38+0.24 3.41 0.247
RDEC 16.65£0.16 | 16.14 % 0.26 3.16 0.148
PLT (10° ul) 215.84 +5.13 | 261.44+8.27 17.44 0.001
PCT 0.21 +0.0 0.26 + 0.00 19.23 0.001
MPV 10.12+¢0.07 | 10.23+0.13 9.09 0.119

Tabela 19 evidenton korrelacionin e presionit sistolik, diastolik, kolesterolit total dhe
disa fraksioneve té tjera yndyrore té lidhura dhe té analizuara sé bashku. Raportohet
gé lidhja e presionit sistolik dhe diastolik me VLDL dhe trigliceridet &shté shumé
sinjifikante (p=0.001) dhe kané korrelacion pozitiv me njéra tjetrén, ndérkohé gé kjo
lidhje zbehet ose zhduket né elementét e tjeré té analizuar sipas pranisé sé
korrelacionit midis tyre.
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Tabela 19. Korrelacioni midis elementéve té ndryshém biokimikeé tek subjektet

me HISH
Variablet e lidhur korﬁ?ﬁizzei?i:i“r” Vlera P e “r”
P. Sistolik Kolesterol total oo o-22t
P. Sistolik HDL-C -0.123 0.036
P. Sistolik LDL-C 0.014 0.814
P. Sistolik VLDL-C 0.203 0.001
P. Sistolik Trigliceride 0.199 0.001
P. Sistolik APO-Al -0.091 0.175
P. Sistolik APO-B100 0.004 0.943
P. Sistolik Platelet 0.037 0.260
P Diastolik Kolesterol total -0.153 0.528
P. Diastolik HDL-C -0.030 0.009
P. Diastolik LDL-C 0.214 0.613
P. Diastolik VLDL-C 0.210 0.001
P. Diastolik Trigliceride -0.091 0.001
P. Diastolik APO-Al 0.093 0.172
P. Diastolik APO-B100 -0.055 0.164
P. Diastolik Platelet 0.181 0.384
Kolesteroli total HDL-C 0.870 0.002
Kolesteroli total LDL-C 0.342 0.001
Kolesteroli total VLDL-C 0.341 0.001
Kolesteroli total | " gliceridet 0.076 0.001
HDL-C LDL-C -0.157 0.194
HDL-C VLDL-C -0.157 0.007
HDL-C Trigliceridet -0.081 0.166
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LDL-C VLDL-C -0.082 0.162
LDL-C Trigliceridet 0.996 0.001
Platelet Kolesterol total 0.090 0.124
Platelet HDL-C 0.117 0.046
Platelet LDL-C 0/080 0.175
Platelet VLDL-C -0,023 0.698
Platelet Trigliceride -0.021 0.719
Platelet APO-Al -0.050 0.449
Platelet APO-B100 0.073 0.270

Ndérkohé gé tabela 20 raporton korrelacionin midis periudhés sé shtatzénisé dhe
elementéve té ndryshém biokimiké, ky evidentohet lidhje sinjifikante statistikore mes
javés gestacionale (té shtatzénisé) dhe HDL, VLDL dhe triglicerideve duke shfaqur
korrelacion pozitiv, ashtu si edhe né rastin e presionit sistolik dhe diastolik (p=0.001).
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Tabela 20. Korrelacioni midis elementéve té ndryshém biokimiké me periudhén e
shtatzénisé te subjektet me HISH

Variablet e lidhur

Koeficenti i

korrelacionit “r”

Vlera P e “r”

Java gestacionale Kolesterol total -0.075 0.197
Java gestacionale HDL-C 0.169 0.004
Java gestacionale LDL-C -0.051 0.389
Java gestacionale VLDL-C -0.133 0.021
Java gestacionale | | "igliceride -0.132 0.022
Java gestacionale APO-Al 0.114 0.046
Java gestacionale APO-B100 -0.023 0.683
Java gestacionale | LIPOProteina-a -0.166 0.144
Java gestacionale Platelet 0.102 0.083
Java gestacionale | Hemoglobina 0.027 0.645
Java gestacionale | Peshatrupore 0.074 0.203
Java gestacionale P. sistolik 0.212 0.001

P. diastolik 0.249 0.001

Java gestacionale
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5. DISKUTIME

5.1. Pérmbledhje e gjetjeve kryesore té studimit

Ky studim ka prodhuar té dhéna interesante lidhur me hipertensionin e induktuar té
shtatzénisé tek graté primipare dhe multipare né vendin toné. Né studim u pérfshiné 122 subjekte
té ndaré né tre grupe ku né grupin e paré u studjuan 26 gra shtatézéna té sémura me hipertension
té induktuar té shtatzénisé (HISH), né grupin e dyté 68 gra shtazéna pa HISH, dhe né grupin e
treté 28 gra jo-shtazéna dhe pa HISH.

Mosha mesatare tek subjektet e grupit té paré ishte lehtésisht mé e larté krahasuar me dy
grupet e tjera (pérkatésisht: 30.3, 29.5 dhe 30.01 vjec). Po ashtu né studim rezultoi se edhe né
rastin e moshés martesore u evidentua qé subjektet e grypit té paré kKishin moshé mé té madhe
krahasuar me dy grupet e tjera (pérkatésisht: 21.7 kundrejt 20.7 dhe 18.9 vjec).

Nga té dhénat e tabelés 4 vihet re gé numri mé i madh i lindjeve rezultonte tek subjektet e
grupit té grave shtatézéna me HISH, ashtu si edhe numri i lindjeve té gjalla. Nga ana tjetér numri
mé i larté i feto-morto ishte pérséri né subjektet e grupit té paré krahasuar me dy grypet e tjera
(pérkatésisht: 0.27 kundrejt 0.23 dhe 0.15). Pérsa i pérket numrit té aborteve u vu re qé tek
femrat e grupit té treté kjo vleré rezultonte lehtésisht me e larté se grupet e tjera (0.35 kundrejt
0.34 tek grupi i paré dhe 0.31 tek grupi i dyté).

Gjithashtu u pa gé numri i lindjeve me seksio cezarea ishte mé i larté tek subjektet e
grupit té dyté nése krahasohej me dy grupet e tjera (0.46 kundrejt 0.42 té grupi té paré dhe 0.37
tek grupi i treté).

Bazuar né presionin sistolik té subjekteve té pérfshiré né studim u evidentua gé graté e
grupit té paré rezultonin me njé vleré shumé mé té larté (151.49 mmHg), krahasuar me dy grupet
e tjera (pérkatésisht 137.2 dhe 116 mmHg), ashtu si edhe né rastin e presionit diastolik.gjatésia e
subjekteve ishte pak mé e larté né subjektet e grupit té dyté krahasuar me dy grupet e tjera,
ndérkohé gé graté e grupit té paré kishin peshé pak mé té madhe kundrejt dy grupeve té tjera dhe
rrjedhimisht edhe treguesi i masés trupore ishte mé i larté tek subjektet e grupit té paré (28.2)
krahasuar me dy grupet e tjera, pérkatésisht 27.8 dhe 26.9.

Niveli i hemoglobinés dhe i plateleve rezultoi me shpérndarje thuajse né ményré té njéjté
midis tre grupeve né studim.

Gjithashtu u evidentua gé mosha e subjekteve gé vuajné nga HISH ishte né ményré
sinjifikante mé e larté krahasuar me moshén e subjekteve gé nuk kané HISH (p = 0.039). Edhe
né rastin e moshés martesore u vu re njé lidhje shumé sinjifikante statistikore me praniné e HISH
tek subjektet e pérfshira né studim (p=0.001).
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Nga ana tjetér né rastin e numrit té lindjeve té gjalla, fetomorto, aborteve dhe seksio
cezarea nuk u raportua lidhje sinjifikante statistikore me hipertensionin e induktuar té
shtatzénisé.

Né vijim té analizés sé rezulteve u evidentua gé presioni sistolik dhe presioni diastolik
shfagén lidhje shumé té forté sinjifikante statistikore me praniné e sémundjes né grupin e
subjekteve té pérfshiré né studim (p<0.001). Pesha trupore e subjekteve té pérfshiré né studim
shfaqi sinjifikancé statistikore né kufinjté e saj (p=0.050) me sémundjen HISH, rezultat gé nuk u
raportua né rastin e analizimit té gjatésisé sé subjekteve dhe té treguesit t€ masés trupore dhe té
nivelit té hemoglobinés. Midis grave, té cilat rezultuan té prekura nga HISH pjesa mé e madhe e
tyre i pérkiste grup-moshés 26-30 vje¢ (26.4%), ashtu si edhe né rastin e subjekteve té cilat nuk
kishin HISH (28.9 %). Nga ana tjetér u raportua gé sipas moshés referuese (21-25 vjecg, grup-
moshat e tjera kishin probabilitet mé té& ulét pér zhvillimin e hipertensionit té induktuar té
shtatzénisé duke mos rezultuar né lidhje (shogérim) sinjifikante statistikore, e cila u mbéshtet
edhe nga pérfundimet né studim, ku rezultoi gé nuk ka lidhje sinjifikante statistikore ndérmjet
HISH dhe abortit, seksio cezarea dhe fetomorto.

Gjithashtu u evidentua gé niveli i kolesterolit total ishte né ményré sinjifikante mé i larté
tek graté me HISH, krahasuar me subjektet e dy grupeve té tjera, dhe sidomos me grupin e treté
(p=0.041). Gjithashtu raportohet njé lidhje shumé sinjifikante statistikore mes nivelit t¢ VLDL-
kolesterolit, dhe triglicerideve, me praniné e HISH, ku niveli i kétij fraksioni yndyror ishte
dukshém mé i larté tek subjektet e prekura nga HISH. Nga ana tjetér njé lidhje sinjifikante
statistikore u raportua edhe né rastin e fraksioneve té yndyrnave APO-Al, APO-B100 dhe LPA
me praniné e hipertensionit té induktuar té shtatézanisé (pérkatésisht: p=0.001, p=0.039 dhe
p=0.001). Nga ana tjetér u raportua lidhje sinjifikante statistikore né té gjithé fraksionet yndyroré
té pérfshira né studim né raport me njéra-tjetrén dhe praniné e HISH si dhe u evidentua gé ka
lidhje sinjifikante statistikore me nivelin e VLDL, triglicerideve, HDL-kalesterolit me praniné e
HISH, ndérsa kjo lidhje dobésohet né rastin e kolesterolit total, LDL-kolesterolit dhe APO-B100.
Nga studimi rezultoi gé raporti lipoproteinik HDL/APO-AL, nuk shfaq lidhje sinjifikante
statistikore me presionin sistolik, ndérsa té gjithé raportet e tjera lipoproteinike té analizuara
raportuan lidhje té forta sinjifikante statistikore; por gjithashtu né rastin e fraksioneve té VLDL
dhe triglicerideve si edhe té raporteve proteinike TG/HDL dhe HDL/VLDL u evidentua njé
lidhje shumé sinjifikante statistikore (p<0,001) me presionin sistolik, ndérsa né té gjitha rastet
tjera vihet re gé kjo lidhje vjen duke u dobésuar gjithnjé e mé shumé. Edhe né rastin e presionit
diastolik rezultoi qé fraksionet HDL, VLDL dhe trigliceridet shfagén njé lidhje té forté
statistikisht sinjifikante (p=0.001), ashtu si edhe né rastin e raportit lipoproteinik té fraksioneve
TG/HDL, HDL/VLDL dhe LDL/APO-B100, ndérkohé qgé kjo lidhje zhduket né rastin e
fraksioneve dhe raporteve té tjera lipoproteinike.

Gjithashtu tek kategoria e grave primipare u evidentua gé kolesteroli total, LDL
kolesteroli, VLDL kolesteroli, trigliceridet jané né ményré sistematike mé té larta tek graté
primipare qé vuajné nga HISH krahasuar me dy grupet e tjera. E njéjta situaté raportohet edhe
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pér raportin lipoproteinik té fraksioneve yndyrore ku vihet re gé ky raport éshté mé i shprehur
midis primipareve gé vuajné nga HISH. Nga ana tjetér pérgendrimi lipoproteinik éshté mé i larté
midis grave primipare gqé vuajné nga hipertensioni i induktuar i shtatzénisé krahasuar me graté
primipare gé nuk vuajné nga HISH. Nga té dhénat e studimit evidentohet gé pérgjithésisht ka
luhatje té dukshme né pérgendrimin e elementéve té figuruar té gjakut tek grupi i grave me HISH
krahasuar me grupin pa HISH, sidomos granulocitet dhe leukocitet (p=0.001), ndérkohé gé kjo
lidhje zbehet ose zhduket né elementé té vecanté si: limfocitet, eritrocitet dhe niveli i
hemoglobinés. Né studim u evidentua gé lidhja e presionit sistolik dhe diastolik me VLDL dhe
trigliceridet éshté shumé sinjifikante (p=0.001) dhe kané korrelacion pozitiv me njéra-tjetrén,
ndérkohé gé kjo lidhje zbehet ose zhduket né elementét e tjeré té analizuar sipas pranisé sé
korrelacionit midis tyre, si dhe lidhje sinjifikante statistikore mes javés gestacionale (té
shtatzénisé) dhe HDL, VLDL dhe triglicerideve duke shfaqur korrelacion pozitiv, ashtu si edhe
né rastin e presionit sistolik dhe diastolik (p=0.001).

5.2.  Krahasimi i rezultateve me raportimet né literaturé

Hipertensioni i indukuar i shtatzénisé (HISH) vazhdon té jeté njé problem kryesor
obstetrikal né praktikat e sotme té kujdesit shéndetésor. Kjo ndikon jo vetém né shéndetin e
nénés, por gjithashtu vé né rrezik zhvillimin e fetusit. Problemet e presionit té larté té gjakut tek
graté shtatzéna jané shumé té shpeshta. Gjaté shtatzénisé dhe periudhés sé lehonisé ai éshté
pérgjegjés pér 12% té vdekshmérisé amtare né nivel botéror.

Hipertensioni i induktuar i shtatzénisé (HISH) éshté njé sindromé e hipertensionit té
shtatzénisé, me ose pa edemé dhe proteinuri. Né njé numér té pacientéve, klinika éshté e lehte,
duke paragitur vetém nje rritje té vogél né presionin arterial té gjakut ose proteina né uriné. Edhe
pse, né pacientét e tjeré komplikacioné té rénda té nénés dhe fetusit jané té tilla si sindromi
HELLP, eklampsia, placenta Abruptio, vdekje fetale brenda mitrés ose kufizimi i rritjes fetale ge
mund té zere vend.

Tensioni i larté né graté shtatzéna éshté i lidhur me rastet e médha si infarkti placentar,
duke ulur zhvillimin e placentés (106,107). Kjo rezulton né kequshqyerje té fetusit, duke ulur
perfuzionin placentar dhe duke reduktuar rritjen e fetusit.

Lipidet e ngritura té plazmes besohet té jené shkak i mundshém i aktivizimit té gelizave
endoteliale.

Né graté me Hipertension arterial, acidet yndyrore té lira dhe pérgendrimet e TG jané té
ngritura né gjak dhe jané rritur para 20 javéve té konceptimit té femrat, i cili mé pas u kthye né
HISH. Acidi linoleik &shté njé nga acidet yndyrore i cili éshté gjetur né vlera té larta té graté me
HISH. Né gelizat endoteliale, stresi oksidativ &she stimuluar nga acid linoleik.
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Gjaté shtatzénisé kemi nje rritje té lipoproteinave respektivisht né 128-130 dhe jané dy
heré mé té larta né shtatzéniné e induktuar té hipertensionit (44,106).

Né shtatzéniné normale, kryesore jané ndryshimet né profilin e lipideve gé éshté
hipertrigliceridemia né serum, e cila sipas studimeve té méparshme mund té ngrihet dy apo tre
heré né tremujorin e paré té shtatzénisé kur krahasohet me graté jo-shtatzéna.

Studimet kané treguar qé pacientet té cilat kané patur gjaté shtatzénisé hipertension té
indukuar jané mé té predispozuara ndaj sémundjeve kardiovaskulare, duke nénkuptuar qé HISH
dhe crregullimet kardiovaskulare mund té kené mekanizma té ngjashém. Né shtatzénité normale
ndryshimet ndodhin né psikologjiné e grave mbi nevojat pér té zhvilluar me shpejtési njé fetus.
Ndryshimi gé ndodh né shtatzéni pérfshin rezistencen e insulinés, hiperlipideminé dhe
rregullimin e shenjave inflamatore (108).

Mosha e nénés éshté njé faktor thelbésor i rrezikut né ndryshimin e metabolizmit té
lipideve né graté me hipertension té reduktuar té shtatzénise.

Graté e moshés mé té madhe se 40 vjece e kané gati dy heré mé té larté rrezikun pér tu
prekur nga HISH krahasuar me ato gé kané pasur shtatzéni té méparéshme ose shtatzéni té
shuméfishta. Né Shtetet e Bashkuara té Amerikés, éshté propozuar gé rreziku i shtatzénisé pér
hipertension té indukuar rritet me 30% pér ¢do vit shtesé t& moshés (109).

Mosha e re e grave shtatzéna nuk duket té ndikojé né rrezikun e zhvillimit té
Hipertensionit té induktuar. Né njé studim tjetér, hipertensioni i induktuar éshté mé i madh kur
mosha e grave shtatzéna éshté mé pak se 25 vjet. Né studimin toné mosha mesatare e pacientéve
né grupin me eklampsi ishte dukshém mé e ulét (25.24 + 0.54 vjet) né mesin e grupeve.

Dallimi né moshén e pacienteve me HISH ishte dukshém mé i ulét (P <0.05), né
krahasim me graté normotensive shtatzéna. Numri maksimal (32%) i pacienteve jané regjistruar
né moshén mé té vogél se <20 vje¢ né pacientet eklamptik té grupit C, gé do té thoté se
eklampsia éshté mé e pérhapur né grupmoshén mé té re. Mé shumé se 19% e secilit pacient, né
grupin e A dhe B ishin ata qé kané moshé mé té madhe se 35 vjec né kontrast né 8.9% né graté
shtatzéna normotensive. Né pérgjithési né grupin e pacienteve me HISH,18.6% kishin moshé mé
té vogel se 20 vje¢ dhe 14.4% kishin moshé mé té madhe se 35vjec.

Kjo do té thoté se mosha e vjeter apo e re e grave shtatzéna kontribuon pér njé shpéshtési
mé té madhe té hipertensionit t& indukuar té shtatzénisé né kété rajon.

Rreziku pér hipertension té induktuar té shtatzénisé éshté i larté kur mosha e grave
shtatzéna éshté mé e vogel se 25 vjec. Né studimin toné, 42.6% e pacienteve ishin mé pak se 25
vjec¢. Prandaj, nga rezultatet e kétij studimi mund té supozohet se mosha mé e re e nénés éshté
nje karakteristiké e réndésishme duke shkaktuar incidencé mé té larté pér hipertension té
induktuar té shtatzénisé né rajon.
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Né studimin toné té pacienteve me eklampsi (grupi C), thuajse 12% e grave ishin martuar
né moshé mé té vogel se 15 vje¢, dmth né moshén kur organet riprodhuese té nénés ende nuk
jané zhvilluar plotésisht.

Numri maksimal (11.8%) i pacienteve me moshén e martesés mbi 30 vje¢ u regjistrua né
grupin "A" té grave shtatzéna. Shanset pér graté me moshé martese mé pak se 15 vjeg ishin 3.07
(Interval besueshmérie prej 95% (1.45 deri 6.53), 2 10.36 & P <0.001) krahasuar me graté me
moshé martese 21-25 vjeg, si referencé. Kjo do té thoté gé njé grua, né qofté se éshté martuar né
njé moshé té re pra <15 vjec do té jeté tre heré mé shumé e prirur pér té zhvilluar hipertension té
indukuar té shtatzénisé. Edhe pse, né kété studim mosha e martesés vlerésohet té jeté njé
kércénim i réndésishém pér HISH, nuk ekzistojné té dhéna né literaturé pér té adresuar kété
faktor té réndésishém rreziku.

Né studimin toné, u konstatua qé pesha e grave shtatzéna né grupin A dhe B ishte mé e
larté krahasuar me pacientet me eklampsi té grupit-C dhe graté shtatzéna té shéndetshme.

Graté né grupin A mund té jené mé obese (30,96 + 1.08 kg / m?) sesa graté shtatzéna né
grupin D (28.94 + 0.82 kg / m?).

Edhe pse gjashté studimeve té ndryshme qé kané pércaktuar indeksin e masés trupore
(BMI) para shtatzénisé jané pérdorur vargje té ndryshme, ato té gjithé ilustrojné efekte té
ngjashme, duke nénkuptuar rritjen dyfish né kércénimin e HISH me njé BMI té larté (2.47, 1.66-
3.67).

Né njé studim éshté arritur né pérfundimin se graté me njé BMI> 35 kg / m? para
shtatzénisé e kané mbi 4 heré me té larté rrezikun pér HISH né krahasim me graté shtatzéna me
BMI né intervalin 19-27 kg / m? (4.39, 3.52-5.49). Né té gjitha kéto studime éshté theksuar njé
BMI e larté, kombinohet dhe krahasohet me BMI normale né regjistrimin fillestar, atéheré
vlerésohet se kércénimi i hipertensionit se induktuar té shtatzénisé do té& amplifikohet me 50%.
Sipas njé studimi té njé grupi me BMI > 35kg / m? do té dyfishohet rreziku i hipertensionit té
induktuar té shtatzénisé (ose 2.12, Cl 1,56-2,88).

Njé faktor kompleks mund té ndikojé marrédhéniet ndérmjet BMI dhe HISH, ku tek graté
me BMI té larté mund té jeté mé i vjetér dhe pérbén kércénim mé té larté ndaj Hipertensionit
kronik.

Megjithaté, moskorrelimi i raporteve né dispozicion gé jané pérshtatur pér té kontrolluar
disa nga kéto faktoré né konsideraté ende rekomandojné njé rrezik né rritje me njé BMI té larté
(110).

Né njé studim u krahasua indeksi i masés, normale dhe té ulét té organizmit, dhe u
vlerésuar se ekspozimi i hipertensionit té induktuar gjaté shtatzénisé reduktohej né ményré té
konsiderueshme me njé BMI <raport 20 kg / m? (probabilitet 0.76, 0.62 CI- 0.92, té pérshtatura
pér pirjen e duhanit dhe diabetit). Né studimin toné, rreziku i HISH rezultoi né rritje gradualisht
me rritjen e BMI, dhe né graté shtatzéna me BMI>27 kg / m? ky faktor ishte 2.3 heré mé i larté
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né rrezik pér zhvillimin e hipertensionit té indukuar té shtatzénisé, krahasuar me graté me BMI
normale <23.0 kg / m?.

Dokumentacioni gé bén lidhjen midis hipertensionit té induktuar té shtatzénisé dhe
disiplidemise ka réndési klinike. Dukuria e sindromés metabolike né graté me moshé mé té vogél
se 20 vjec éshté 23,4%, ashtu si ilustrohet nga rezultatet e njé raporti té publikuar nga Instituti
NHANES (Shéndeti i Treté Kombétar dhe Anketa e Ekzaminimit té¢ Ushqyerit, NHANES I,
1988-1994). Kéto rezultate, ku té dyja, mbipesha dhe obeziteti, shfagen me incidencé té larté,
rekomandojné ndjeshmériné e grave té moshés riprodhuese ndaj crregullimeve hipertensive té
shtatzénisé.

Sipas tre studimeve koherente, primipariteti thuajse trefishon rrezikun pér hipertension té
induktuar té shtatzénisé (OSE 2.91, CI 1,28-6,61); kjo éshté mbéshtetur nga moskorrelimet e
rregulluara pér primiparitet nga dy studime té tjetra té grupit. Studimet rast-kontroll t¢ ndryshme
propozojné gé graté me hipertension té induktuar gjaté shtatzénisé jané dy heré mé tepér
primiparus se graté pa HISH (2.35, CI 1,80-3,06). Njé studim nga Kanadaja raporton, se graté
me ¢rregullime hipertensive ishin mé shumé té prirura té jené nulipare, (pra gé nuk kané lindur)
(42.2% -78.2%), kur krahasohen me (41.9%) gra shtatzéna me tension normal. Né tre studime té
pacienteve me HISH, 20-59% e grave shtatzéna ishin primipare (110-113).

Numri mé i larté 65 i grave shtatzéna primipare (59%) jané regjistruar né Grupin e
pacienteve me eklampsi, gé konsiderohet té jeté forma mé e réndé e sémundjes.

Né pérgjithési 38.5% e pacienteve ishin primiparus né tre grupe e pacienteve me
hipertension té induktuar té shtatzénisé né krahasim me 23% né grupin e kontrollit.

Né studimin toné, graté primipare ishin dy heré mé tepér té prirura pér té gené eklamptike
(2.08, CI (1,08-4,03), x2 5.55, p <0.01), kur krahasohen me graté g€ kané barazi 2-4, kurse graté
me barazi mé t& madhe se shtaté ishin 1.6 heré (Cl 0,71-3,76) mé shumé né rrezik pér zhvillimin
e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé.

Né té gjithé botén, crregullimet hipertensive né shtatzéni shkaktojné véshtirési né 10-16%
té shtatzénive dhe jané burim i réndésishém i morbozitetit dhe mortalitetit t€ nénés, fetusit dhe
neonatit (114, 115).

Né studimin toné, ka pasur njé rrezik mé té madh né (8.4%) pér graté me hipertension té
induktuar té shtatzénisé (OSE 1.29, 95% CI 0.49-3.63, x2 0.30, p <0.58), krahasuar me graté
shtatzéna té shéndetshme (6.6%). Gjithashtu sipas té dhénave tona, ¢rregullimet hipertensive né
shtatzéni kané njé efekt té réndésishém mbi normén e lindjes dhe t& lindshmérisé sé ulét te
foshnjat. Eshté njé faktor i réndésishém (P <0.09) gé rrit rrezikun e lindjes (17%) né mesin e
foshnjave té lindur né graté me hipertension té induktuar gjaté shtatzénisé (1.87, 95% CI 0,85-
4.26, x2 2.76), krahasuar me graté me shtatzéni normotensive (9.9%).

Rreziku i ngjashém mé i madh fetal né mesin e grave me hipertension kronik dhe té
mbivendosur HISH (RR 4.4, 95% CI 2.2-8.8), ose ¢rregullim hipertensive (RR 1.4, 95% CI 1.1-
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1.8) dhe né mesin e grave me shtatzéni té komplikuar nga hipertensioni kronik (RR 2.4, 95% ClI
1.2-5.1) krahasuar me shtatzénité normotensive éshté raportuar nga autoré té tjeré né literaturé
(116, 117).

Sipas tre grupstudimeve, probabiliteti i hipertensionit té induktuar té shtatzénisé
pothuajse rritet katér here nése diabeti éshté i pranishém para shtatzénisé (3.56, 2.54-4.99). Sipas
rezultateve tona 5.8% e grave né grupin e pacienteve, ishin raportuar diabetike né kontrast me
2.2% né grupin e kontrollit. Rreziku i hipertensionit té induktuar shkonte né vleré tre mé té larté
né pacientet me HISH, nése diabeti ishte i pranishém para shtatzénisé (2.72 C1 0.59-17.28).

Né literaturé, diabeti apo sémundjet ishemike té zemrés pérkojné me njé dyfishim né
evidentimin e hipertensionit té induktuar gjaté shtatzénisé. Rezultatet tona jané né pérputhje me
historiné familjare té sémundjes sé hipertensionit. Historia familjare e hipertensionit éshté dhéné
nga 62.3% e pacienteve dhe 19.8% e subjekteve té kontrollit. Graté me njé histori familjare me
hipertension rezultonin me rrezikshméri shtaté heré mé té larté pér té zhvilluar hipertension té
induktuar té shtatézénisé né krahasim me ato gé nuk kishin histori familjare me hipertension (OR
6.70, CI (3.69-12.28), P <0.0001).

Sipas studimeve té ndryshme, graté do té rezultojné shtaté heré mé shumé né rrezik pér
HISH né njé shtatzéni té dyté, krahasuar me shtatzéniné e paré (OR 7.19, Cl 5.85-8.83). Né
studime rast-kontroll té ndryshme, graté me hipertension té induktuar té shtatzénisé jané
gjithashtu shtaté heré mé té prirura gé té kené njé histori t&é HISH né shtatzéniné e tyre té paré
krahasuar me graté té cilat né shtatzéniné e tyre té dyté nuk zhvillojné HISH (OR7.61, CI 4.3-
13.47). Né studimin toné 8.9% e pacienteve gé kishin dhéné historiné rezultuan me HISH né
shtatzéniné e paré kundrejt asnjé nga graté shtatzéna normotensive.

Hipertensioni i induktuar i shtatzénisé éshté njé sémundje multifaktoriale, ajo ka njé
prirje gjenerale drejt gjenetikés familjare, duke sugjeruar se faktorét gjenetiké mund té luajné njé
rol thelbésor. Studimet e ndryshme kané raportuar se njé histori familjare me Hipertension té
induktuar té shtatzénisé rrit rrezikun e HISH pothuajse tre here me shumé (OR2.90, CI 1.70-
4.93). Graté me toksemi para-eklamptike té réndé jané mé té prirura té kené pasur njé néné me
pre-eklampsi.

Né studimin toné, njé grua me njé histori familjare t¢ HISH ishte pesé heré mé shumé né
rrezik pér zhvillimin e hipertensionit té indukuar té shtatzénisé (4.73, Cl 1.07-29.24, P <0.02) né
krahasim me ato gé nuk kané histori familjare té tillé.

Sipas studimeve té ndryshme té grupit kur njé grua éshté shtatzéné me binjaké, kércénimi
I saj pér hipertension té induktuar té shtatzénisé éshté aférsisht tre heré mé i larté (2.93, Cl 2.04-
4.21). Njé studim raportoi se njé shtatzéni me trenjak pothuajse e trefishon (OSE 2.83, Cl 1.25
né 6.40) rrezikun e HISH né krahasim me njé shtatzéni me binjaké. Né studimin aktual 2.9% e
femrave ishin duke pritur shtatzéni té shumfishté né grupin e pacienteve me HISH kundrejt asnje
né graté normotensive (118, 119).
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Davies ka raportuar se né graté gé kané zhvilluar hipertension té induktuar té shtatzénisé
prevalenca e sémundjeve té veshkave éshté mé e larté krahasuar me ato gé nuk kané pasur HIP
(5.3% kundrejt 1.8%). Vetém njé studim ka krahasuar femrat ge kané semundje té veshkave
krahasuar me infeksionet e traktit urinar, me njé popullsi té kontrollit t¢ ardhshem né perputhje
pér moshén, pirjen e duhanit, barazin dhe datén e dorézimit. Né vazhdimaési té shtatzénisé, 6.7%
(30/02) e grave gé kishin infeksione né traktit urinar kané zhvilluar hipertension té induktuar (té
dyja gravida primi) qé pérkon me 2.6% (1/39) té femrave né grupin e kontrollit (120). Gjetje té
tilla nuk mund té nxirren nga studimi joné.

Disa studime kané hedhur hipotezén se lidhja mes njé profili té& crregulluar lipidesh,
endoteli i qelizés dhe stresi oksidativ éshté nje réndési e madhe patho-fiziologjike e
hipertensionit t& induktuar té shtatzénisé. Eshté raportuar q¢ HISH (GH, PE dhe Eklampsia)
éshté si njé shtet i pérhapur inflamator ku njé numér faktorésh té plazmés gé kontrollojné
funksionet endoteliale jané ndryshuar. Sipas literatures éshté raportuar, njé endotel i
hiperstimuluar i cili éshté provokuar fillimisht, dhe mé né fund ¢on né mosfunksionime té rénda
endoteliale duke rezultuar né sémundje mikroangiopatike me hiperkoagulim dhe
vazokonstruksion té eneve té gjakut.

Rritja e lipideve né serum gjaté shtatzénisé dhe né pérgjithési gjaté hipertensionit té
induktuar té shtatzénisé né ményré té vecanté éshté pérshkruar né njé numér té studimeve
botérore.

Studimet e ndryshme kané raportuar nivele té larta té lipideve né pacientet me
hipertension té induktuar té shtatzénisé.

Disa studime té méparshme kané raportuar se ndryshimet rrénjésore né profilin lipidik né
shtatzéniné normale é&shté hipertrigliceridemia né serum, qé mund té jeté aq e larté sa dy deri né
tre heré né tremujorin e treté gjaté shtatzéné. Né studimin toné edhe ky vézhgim pérmban té
vérteta dhe rritja né serum e triglicerideve ishte statistikisht e réndésishme (P <0.001) né
pacientet me shtatzéni hipertensive, kur krahasohet me graté me shtatzéni normale (87, 113).

Rritja e BMI e gjetur né studimin aktual mund té sgarojé pjesérisht rritjen e
konsiderueshme té triglicerideve, sepse rritja e indeksit té peshés dhe masés trupore éshté e
shogéruar me rritjen e yndyrnave té organizmit.

Antivibrator kryesor i késaj hipertrigliceridemie éshté estrogjeni si edhe veté shtatzénia
éshté e lidhur me hiperoestrogenaemi. Estrogjeni nxit biosintezén hepatike té triglicerideve
endogjenike, nga rritja e sintezés hepatike té VLDL-TG, koncentrimin e sekrecioneve dhe
plazmés sé triglicerideve. Ky proces mund té jeté i moduluar nga hiperinsulinizmi ge i ka fillesat
né shtatzéni. Gjaté shtatzénisé kéto ndérveprime sé bashku me rritjen e akumulimit té
triglicerideve endoteliale mund té rezultojné né mosfunksionim té qgelizés endoteliale. Né HISH
rritja e triglicerideve té gjetura, ndoshta éshté depozituar né ené gjaku té predispozuara, sikurse
jané arteriet spirale té mitrés dhe kontribuojné né mosfunksionim endothelial, té dyja direkt dhe
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indirekt pérmes njé brezi té vogél, té dendur té lipoproteinave me densitetit té ulét té kolesterolit.
Pér mé tepér, kjo hipertrigliceridemi mund té jeté e lidhur me aftesiné per hiperkoagulim.

Né studimin aktual, pérgendrimi i kolesterolit &shté i larté né pacientet me hipertension té
induktuar té shtatzénisé, por nuk ka ndryshime té réndésishme né kolesterolin total qé mund té
vihen re. Kéto rezultaté jané né pérputhje me gjetjet e raportuara né studimet e kryera né
popullsité e tjera. Eshté raportuar né popullsiné finlandeze dhe peruane se pacientet me
hipertension té induktuar té shtatzénisé kishin trigliceride té larta dhe pérgendrime té uléta té
HDL-C né serum krahasur me grupin e kontrollit. Né studimin toné, vlera mesatare e HDL-C
ishte rreth 16.8% mé e ulét né pacientet hipertensive krahasuar me graté shtatzéna me shtatzéni
normale. Statistikisht ndryshimi ishte shumé i réndésishém (P <0.001).

Njé tendencé e sasive mé té vogla té alfa lipoproteinés né serum né graté me helmim
gjaku, sidomos né tremujorin e treté &shté raportuar nga shumé punétoré (118).

Estrogjeni éshté pérgjegjés pér induksion té triglicerideve dhe HDL-C dhe ndalimin né
serum té LDL-C dhe nivelit té estrogjenit gé bie né hipertensionin e induktuar té shtatzénise.

Niveli i ulét i HDL-C né pacientet me hipertension té induktuar té shtatzénisé éshté jo
vetém si rezultat i hipo-oestrogenemisé, por edhe pér shkak té rezistencés se insulinés.

Né studimin toné rezultoi se dryshimi né LDL-C ishte jo i réndésishém né té dyja grupet
e pacienteve dhe até té kontrollit.

Né studimin aktual, niveli i VLDL-C né serum u rrit né ményré té konsiderueshme (P
<0.001) né grupin e pacienteve, i cili mund té lindé si shkak i hiper-trigliceridemisé duke guar né
rritien e VLDL-C gé mbart trigliceridet endogjenike né garkullim. Sipas raporteve té disa
kérkimeve niveli i VLDL-C mund té shkojé deri né 2.5 heré mé i larté krahasuar me nivelin e
para-shtatzénisé. Niveli i VLDL-C e rrit hipertensionin e indukuar té shtatzénisé, dhe kjo éshté
konstatuar edhe nga studiues té tjeré, ndoshta pér shkak té rritjes sé VLDL-C, e cila
grumbullohet pérgjaté endoteliumit té enéve té gjakut té nénés, kryesisht ato uterine dhe enéve té
veshkave (58, 98, 143).

Mé tej VLDL-C mund té shkaktojé démtim té endoteliumit, ndérsa aktiviteti i njé
proteine té vecanté mbron kundér toksike t¢ VLDL-C sé induktuar né procesin patogjen té
toksaemisé.

Njé studim i kryer me gra afrikane nga Gana me hipertension té induktuar té shtatzénisé
raportoi se ka pasur njé rritje t€ konsiderueshme té triglicerideve dhe LDL-C né grupet e
pacientieve né krahasim me grupin e kontrollit.

Shénuesi i lipideve Malondialdehide (MDA), né mesin e subjekteve me hipertension té
induktuar té shtatzéniseé rritet ndjeshém krahasuar me graté shtatzéna normotensive.
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Njé korrelacion domethénés pozitiv éshté vérejtur midis MDA dhe presionit té gjakut
sistolik dhe diastolik né grupet e studjuar.

Esht¢ i pranuar fakti se APO-B100 éshté njé komponent proteinik me njé
shuméllojshméri té Lipoproteinave, si: LDL-C, VLDL-C, IDL-C dhe lipoprotein (a).

Né studimet aktuale, nivelet e pérgendrimeve APO-B100 né pacientet me hipertension té
induktuar té shtatzénisé rezulton i ulét, ku ndryshimi né vlerat mesatare éshté jo i réndésishém,
kur krahasohet me grupit e kontrollit.

Njé ndryshim i réndésishém né nivelet e APO-AL éshté konstatuar né hipertensionin e
induktuar té shtatzénisé né grupin hipertensiv né kontrast me grupin e kontrollit. Sipas mendimit
toné, kjo mund té jeté me origjiné nga polimorfizmi i APO-Al e HDL-C dhe / ose ¢rregullimi
funksional i HDL-C. Polimorfizmi i apoproteinés sé lipoproteinave tek diabetikét éshté studiuar
mé herét. Né kété piké ne nuk kemi gjetur né literaturé njé lidhje me pacientet shtatzéna
hipertensive. Edhe pse kjo éshté e mundshme kur bashkéshogérohen HDL-C dhe nivelet e APO-
Al, rezultatet tona rekomandojné gé pérgendrimi i lipoproteinés té jeté/shérbejé si shénuesi mé i
pérshtatshém biokimik né dislipideminé e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé se
apolipoproteinés pérkatése (111, 120).

Rezultate té ngjashme jané raportuar nga autori tuk Bayhan. Studimi i raprotuar Kishte si
géllim té vlerésonte ndryshimet né profilin lipidik, nivelet e serumit t¢ Malondialdehideve dhe
Lipoproteinave, dhe MDA-placentare né graté shtatzéna hipertensive té induktuara, dhe té
vlerésonte rolin aterogjenik té kétyre ndryshimeve né fizpatologjiné e hipertensionit t& induktuar
té shtatzénisé.

Pér kété géllim njé studim ndér-sektorial u krye né 20 gra shtatzéna normale, 25 gra me
pre-eklampsi té lehté dhe 28 gra me pre-eklampsi mé té réndé né tremujorin e treté. Nivelet e
serumit té kolesterolit total, triglicerideve, té lipoproteinés me densitet té ulét, MDA, Lp (a), dhe
MDA-placentare ishin dukshém mé té rritura, ndérsa nivelet e Apo —Al dhe HDL-C ishin
dukshém mé té uléta, né graté pre-eklamptike dhe graté me eklampsi me té lehté krahasuar me
graté shtatzéna normale, por asnjé ndryshim nuk u vu re né APO-B ndérmjet grupeve né studim.

Niveli né serum i Lp (a) rezultoi i lidhur pozitivisht me BMI né graté para-eklamptike té
rénda (r = 0.489, P = 0.008). Njé korrelacion domethénés pozitiv éshté vérejtur edhe né mes té
presionit té gjakut sistolik dhe nivelit té serumit t¢ MDA né graté me eklampsi té réndé (r =
0,375, P = 0,049).

Studimi sugjeroi gé TG, LDL-C, Lp (a), dhe lipidet e larta dhe Apo Al dhe HDL-C té
uléta jané rreziku kryesor pér aterosklerozé né mesin e femrave me hipertension té induktuar té
shtatzénisé.

Njé tjetér studim qgé mori né shqyrtim paciente nga Kina investigoi pérgendrimin né
serum té lipoproteinés dhe té apolipoproteinés né pacientet me HISH, né graté shtatzéna
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normotensive dhe ato jo-shtatzéna, konkretisht njézet e teté graté me HISH, 31 normotensive dhe
24 jo-shtatzéna.

Sipas studimit té vlerave té TG, Apo C-1I dhe Apo C-1lI né serum, ato rezultuan mé té
larta né graté shtatzéna normotensive, pérkatésisht 3.5, 2.4 dhe 2.8 heré, krahasuar me graté jo-
shtatzéna (P < 0.001). Vlerat e TC, HDL-C, Apo-Al, Apo-B 100 dhe Apo-E né u rritén edhe né
graté normotensive shtatzéna pérkatésisht 21%, 33%, 55%, 79% dhe 77%, krahasuar me graté
jo-shtatzéna (p <0.001). Né graté normotensive shtatzéna Raporti TG: HDL-C éshté gjithashtu i
mé i larté né ményré té konsiderueshme krahasuar me graté jo-shtatzéna (P <0.01). Né secilin
grup, nuk u vérejt asnje ndryshim né HDL-kolesterol. Nivel né serum te ApoC-I1, ApoC-I11I dhe
TG u rritén shumé né pacientet me hipertension té induktuar té shtatzénisé pérkatésisht me 2.8,
4.0 dhe 2.3 herg, krahasuar me ato jo-shtatzéna (P <0.001). Serumet e TC, HDL-C, apo-Al, apo-
B100 dhe apo-E ishin rritur edhe né pacientet me HISH respektivisht me 27%, 26%, 52%, 90%
dhe 67%, kur krahasohen me ato jo-shtatzéna (p <0.001). Raporti TG:HDL-C né pacientet me
HISH ishte gjithashtu dukshém mé i larté (P <0.01) krahasuar me graté jo-shtatzéna.

Nivelet e kolesterolit HDL rezultuan té rritura né pacientet shtatzéna hipertensive nga
29%, né krahasim me graté jo-shtatzéna. Vetém pérgendrimi i HDL-C né graté me HISH ishte
rritur Krahasuar me graté normotensive shtatzéna. Nuk ka pasur ndryshime té cilat jané vérejtur
né lipoproteinat e tjera dhe nivelet e apolipoproteinés midis grupeve té grave hipertensive
shtatzéna dhe grave shtatzéna normotensive. Rezultatet nga ky studim jané né kundérshtim me
gjetjet tona, duke treguar se nuk kishte asnjé dallim té shquar né nivelet e apolipoproteinés né
serum sipas gravitetit té sémundjes né mesin e néngrupeve té pacienteve me HISH.

Né kemi gjetur njé tendencé drejt pérgéndrimeve té larta t¢ LPA né té tre grupet e
pacienteve me HISH, edhe pse dallimet me grupin e kontrollit té grave shtatzéna té shendetshme
nuk u afrohen vlerave statistikisht sinjifikative né graté hipertensive gestacionale (grup-A) dhe
grupi i pre-eklampsisé (grup-B). Né graté me eklampsi vérejtém pérgendrime né ményré té
konsiderueshme mé té uleta té LPA né kontrast me dy grupet e tjera (67, 79).

Rezultatet tona jané né pérputhje me studimin e mésipérm i cili tregon nivelin e ngritur té
LPA né graté me hipertension té induktuar té shtatzénisé, por i ndryshém nga studimi ku jané
paragitur nivele mé té uléta té LPA né graté me hipertension té induktuar té shtatzénisé krahasuar
me graté shtatzéna té shéndetshme né grupin e kontrollit.

Lipoproteina (a) mund té punojé si reaktant i fazés akute né prani t& mosfunksionimit
endotelial ose inflamacionit.

Né kéto rrethana ka njé rritje té pérkohshme né pérgendrim té LPA-sé. Pérgendrimi i
LPA varet nga niveli i sintezés sé saj né mélci dhe supozohet gé gjaté njé faze té reaksionit akut
ka njé veprim té zgjeruar té biosintezés se mélgisé duke rezultuar né rritje té shkallés sé sintezés
Sé lipoproteines (a) dhe t€ tjere reaktant té fazés akutesi al-antitripsina dhe proteina C-reaktive.
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Njé sgarim tjetér i réndésishem pér pérgendrimin e ngritur t¢ LPA éshté se ajo luan njé
rol jetik né lehtésimin e afrimit té lipideve. Gjetjet e studimit toné jané né pérputhje me até té
raportuar nga Zhao (49,111,118).

Zhao dhe bashkéautorét studjuan nivelin e lipoproteinés (a) né 32 gra me hipertension té
induktuar té shtatzénisé pér té gjetur efektin e saj né patogjenezén e sémundjes dhe pér ti
krahasuar gjetjet e tyre kérkimore me 20 gra normale shtatzéna (grupi i kontrollit). Grupi i
pacienteve me HISH u nda mé tej né néngrupet me HISH té buté, t&¢ moderuar, dhe té agravuar.

Nivelet e serumit té lipoproteinés jané mé té larta né grupin me HISH krahasuar me graté
normotensive (228 + 187 mg / L vs 106 + 93 mg / L). Nivelet neserum té lipoproteines ishin mé
té larta né té gjitha néngrupet HISH se sa ato né grupin e kontrollit. Niveleté serumit té TC,
LDL-C dhe trigliceridet né grupin me HISH ishin mé té larta se ato né grupin e kontrollit, ndérsa
niveli i HDL-C né grupin me HISH ishte mé e ulét (0,98 + 0,16mmol / L vs. 1,09 + 0,17 mmol /
L) se né grupin e kontrollit. Ky studim evidentoi se nivelet e lipopreteinés (a ) jané mé té larta né
njé grua shtatzéné me HISH dhe jané té lidhura me ashpérsiné e sémundjes. Kjo mund té
pérfshihet né patogjenezén e hipertensionit té shtatzénisé sé induktuar.

Jacob pércaktoi, nése pérgendrimet e lipoproteinés (a) t€ plazmés sé nénés jané mé té
larta né tremujorin e dyté, para ecurisé sé hipertensionit té induktuar té shtatzénisé si dhe
crregullime té tjera Obstetrikale, tek graté né rrezik.

Né pjesén e paré té studimeve ndér-sektoriale, nivelet e serumit té Lp (a) u krahasuan
mel6 gra me HISH, 35 gra normotensive shtatzéna dhe 18 gra jo-shtatzéna té shéndetshme. Né
pjesén e dyté té studimit mostraté gjakut u mbledhén respektivisht nga 82 gra né rrezik pér
hipertension té induktuar té shtatzénisé, né javét e 14-24 mbas konceptimit, dhe pergendrimi i Lp
(a) u gjet né ato si hipertensioni i induktuar i shtatzénisé apo komplikime té tjera Obstetrikale té
gjetura dhe ato né té cilat nuk éshté gjetur. Né studimin né fjalé, pérgendrimet plazmatike té Lp
(@) pésonin rritie né ményré té konsiderueshme né graté me hipertension té induktuar té
shtatzénisé né graté normotensive shtatzéna dhe té shéndetshme jo-shtatzéna (respektivisht: 41 +
31vs24 +16 15+ 10 mg/dl, P=.001). Né pjesén e dyté té studimit, 11% e grave shtatzénia
ishin me hipertension té induktuar té shtatzénisé dhe 23% kishin probleme obsetrikale té tilla si
lindje parakohe, humbje fetale ose neonatale dhe kufizim i rritjes intrauterine (66,79,119).

Nuk Kishte asnjé ndryshim né plazmé té niveleve té Lp (a) mes grave me hipertension té
induktuar té shtatzénisé dhe ato pa ¢rregullime té tilla, edhe pse nivelet e LP (a) ishin rritur né
ményré té konsiderueshme né graté me komplikime té tjera se sa né ato me HISH ose ato me
shtatzéni té pakomplikuara (40 + 29 vs 17 = 13 ose 28 + 18mg / dI, respektivisht; P =.05). Kjo do
té thoté, ge nivelet e larta té plazmés té Lp (a), gé jané té lidhura klinikisht me Hipertensionin e
induktuar té shtatzénisé, nuk jané identifikuar para manifestimit t& komplikimeve né graté
shtatzéna né rrezik.

Literatura mbi lipoproteinen (a) gjaté shtatzénisé normale dhe shtatzénise se komplikuar
nga hipertensioni i induktuar ose kufizimi i rritjes intrauteriné éshté shqyrtuar nga Géendolyn, né
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periudhén janar 1966 né maj 2003. Ajo ge del nga shqyrtimet éshtese Lipoproteina (a) éshté
rritur apo ka mbetur e pandryshuar gjaté shtatzénisé normale. Graté me HISH kishin mé té larté,
té pandryshuar ose mé té ulét e lipoproteines (a) né kontrast me graté e normotensive té
kontrollit.

Studimet mbi lipoproteinén (a) né shtatzéni ndryshojné kryesisht né metodat e pérdorura
pér té pércaktuar lipoproteinen (a), dizenjimin e studimit, madhésiné e mostrés dhe studimin e
popullsisé.

Prandaj, kéto studime kané treguar rezultate kontradiktore dhe vézhgime jo té garta né
funksion té lipoproteinés (a) ge jané gjetur né shtatzénité normale dhe té komplikuara.

Né kemi llogaritur edhe raportet mes lipideve té ndryshme si LDL-C: HDL-C, TC: HDL-
C, TG: HDL-C dhe HDL-C: VLDL-C pér pacientet dhe grupin e kontrollit. Ka pasur njé rritje té
madhe né raporti LDL-C: HDL-C, TC: HDL-C, TG: HDL-C dhe HDL-C: VLDL-C né
shtatzéniné e grave hipertensive kur krahasohen me graté shtatzéna me presionin e gjakut
normal. Sipas studimeve té ndryshme, LDL-C: raporti HDL-C rritet né ményré té
konsiderueshme né pacientet eklamptik né kontrast megraté shtatzéna normotensive. Né té
kundért, raporti i HDL-C: VLDL-C vazhdimisht éshté ulur si té pre-eklampsia ashtu dhe
eklampsia. Nga ana tjetér TG, HDL-C éshté rritur dukshém né HISH. Tendenca ishte pak mé e
ndryshme né TC: HDL-C, e cila reduktohet gjaté shtatzénisé, por ngrihet né ményré té
konsiderueshme né té dy pre-eklampsiné dhe eklampsine. Edhe pse ndérlidhja e kétyre raporteve
né shtatzéni dhe vlerave té HISH éshté ende pér t'u njohur, réndésia e raporteve té TC: HDL-C,
TG: HDL-C dhe HDL-C: VLDL-C ka ndryshuar dhe ato nuk mund té injorohen sepse jané
tregues pér rrezikun ndaj HISH. Aktivizimi i dislipidemisé sé gelizave endoteliale né placenté
rrjedh nga faktorét e rrezikshém endotelialé si peroksidet lipidike dhe komponentét trofoblastike
apo kombinimi i faktorit placentar me lipoproteina qé mund té konsiderohen si kontribues té
mundshém pér patogjenezén e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé (39, 57).

Rezultatet tona jané té krahasueshme me gjetjet nga perspektiva té pakta ekzistuese,
studime rast-kontroll dhe nga studime shume prespektive té ardhshme té serumit lipidik dhe
pérgendrimet e lipoproteines né hipertensionin e induktuar té shtatzénisé dhe shtatzénité
normotensive. Né kéta paciente me HISH, ulja e kolesterolit HDL, pavarésisht nga rritjae
komponenteve té tjere lipidik éshté njé kércénim i mundshém pér aterosklerosé.

Né studimin tongé, ne kemi vérejtur se ka pasur njé rritje 1.48 né rrezik té hipertensionit té
indukuar té shtatzénisé né graté me TC> 240 mg / dL (95% 0.80 -2.75) vs <200 mg / dL dhe njé
rritje 3.51 né femrat me hipertension té induktuar té shtatzénisé me nivele té triglicerideve 200-
499 mg / dl (95% CI 1,5-8,22) vs. <150 mg / dL. Pér uljen ekstreme té kuartilit t¢ HDL-C (<40
vs> 60 mg / dL) ishte 8.57 (95% CI 3.28-22.71, P 0.00001).

Njé rritje lineare pér rrezikun e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé éshté vérejtur me
rritjen e kolesterolit LDL, pérgendrimeveté triglicerideve, HDL kolesterolit, TC deri té raporti i
HDL-kolesterolit dhe LDL-C (77, 91).
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Gjetjet tona jané né pérputhje, por vijné nga perspektiva té pakta ekzistuese té studimeve
té grupeve, dhe shumé studimeve rast-kontroll té€ pérgendrimeve té lipoproteinés né
hipertensionin e induktuar té shtatzénisé dhe né shtatzénité normotensive. Né njé studim té
ardhshém té grupeve mbi graté shtatzéna, Vladimirof ka pérshkruar se graté me pérgendrimet né
serum té TC> 233 mg / dL, né krahasim me ato gé pérgéndrimet e té cilaveishin<194 mg / dL,
pérjetuan njé rritje peséfish per rrezik t&8 HISH (95% CI 1.2 - 22.5), pas numérimit té faktoréve
kompleksé si mosha gestationale dhe Indeksi i masés trupore té nénés. Rezultatet nga studimet e
ardhshme kané nxjerré né pah gé hipertrigliceridemia e nénés evidentohet garté gé né javét e 10
deri né 20 mbas konceptimit né graté me rrezik pér zhvillimin e hipertensionit té induktuar té
shtatzénisé. Né njé studim té Lorentzen, pérgendrimet e triglicerideve té 19 grave gé kané
zhvilluar mé pas HISH ishin 50.4 + 19.4 mg / dL né 16-18 javé té shtatzénisé né krahasim me
34.91 + 11.64 mg / dl pér graté shtatzéna né grupin e kontrollit gé ishin normotensive (p <.01).

Jauregui né njé rast studimit kontrolli raportoi qé graté me pérgéndrime té triglicerideve >
284 mg / dl kané nje rrezik peséfish me té madh per tu kercenuar nga HISH né krahasim me
graté pérgendrimet e té cilave ishin <189,0 mg / dL.

Studjuesit gjithashtu vune né dukje pérgéndrime té uléta, statistikisht té réndésishme, té
HDLC né pacientet kundrejt subjekteve té kontrollit (p <0,027). Pas pérshtatjes sé gjetjeve
probabiliteti pér kuartilin ekstrem té HDL-C (<33.01 vargje> 50.00 mg / dl) ishin 0.38 (95% ClI
0.18 - 0.81).

VVézhgime té ngjashme jané regjistruar né njé studim mbi graté Sahariané té Afrikés, duke
treguar njé lidhje té anasjellté ndérmjet rrezikut t&¢ HISH dhe pérgendrimeve té HDL-C (ose =
1.00, 0.87, 0.66) dhe 0.68 me kuartilin e paré si referent; P = 0.169 pér prirje). Rezultatet tona,
kur merren sé bashku me rezultatet e studimeve té para tregojné se dislipidemia, kryesisht
hipertrigliceridemia, éshté shenja kryesore klinike e HISH dhe né kété ményré mund té jeté si
pasoje e rendesise etiologjike dhe patofiziologjike né kété komplikacion mjaft té€ zakonshem té
shtatzénisé.

Forca motivuese e joné né kété studim éshté merité e studimeve té méparshme. Njé arsye
tjetér éshté qé né kemi pasur numér té mjaftueshém té pacienteve me hipertension gestational,
pre-eklampsi dhe eklampsi dhe subjekté kontrolli ge shfagin lidhje statistikisht té réndésishme
(24,59,111).

Marrédhénia midis dislipidemisé dhe kércénimit nga HISH éshté biologjikisht logjike dhe
éshté e miré pérputhur me até qé éshté e njohur pér fizpatologjité e hipertensionit té induktuar té
shtatzénisé.

Né literaturé tre mekanizmat e hipotezuar pér lidhjen midis HISH dhe dislipidemisé jané
pérshkruar. Sé pari, kerkuesit kané gjetur se lipidet dhe lipoproteinat e larta mund té stimulojné
mosfunksionim sekondar endotelial té stresit oksidativ. Ata gjithashtu kané ilustruar se
dislipidemia mund té démtojé trofoblastet duke kontribuar késhtu né njé kaskadé té ngjarjeve

45



patofiziologjike gé do té vazhdojé me pérparimin e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé
(45,94).

Studimi éshté mbéshtetur nga fakti se mbledhja e triglicerideve né gelizat endoteliale
éshté e lidhur me lirimin e reduktuar té prostaciklines. Njé ndryshim i konsiderueshém né LDL-
C ka gené gjithashtu i1 lidhur me njé rritje né nivelet e triglicerideve. Né hipertensionin e
induktuar té shtatzénisé formimi i variantit mé té vogél té LDL-C ka treguar nje mosfunksionim
endotelial gjaté rritjes brendagelizore sé kalciumit né muskujt e geté té vaskularizuar dhe nje
stimulim té sintezés tromboksané nga qelizat endoteliale. Metoda e dyté éshté procesi patologjik
i HISH népérmijet ndjekjes selipases lipoproteinike né njé profil lipidik dislipidemik.

Né tremujorin e treté nivelet e lipazés hepatike ishin rritur né ményré té konsiderueshme
(P <0,04) né pacientet para-eklamptik né krahasim me teté graté normotensive té kontrollit.
Enderssen dhe Lorentzen treguan se graté me hipertension té induktuar té shtatzénisé kishin
nivelet e larta lipolitike dhe rritje té raportit té acideve yndyrore té lira té albuminés, ge rezultoi
né marrjen endoteliale té acideve yndyrore té lira, té cilat jané té esterifikuara né trigliceride.

Njé mekanizém i treté i mundshém mund té jeté népérmjet sindromit metabolik.

Kaaja vuri né dukje se né hipertensionin e indukuar té shtatzénisé karakteristikat
metabolike té hiperuricemisé dhe hiperinsulinemisé jané gjithashtu té pranishme. Pér mé tepér,
graté me njé rekord té kaluar té HISH, ge jané krahasuar me me BMI —né e atyre grave pa njé
sfond té tillé, kané insulin té larté nivele té larta lipidike, faktoré té koagulimit dhe faktore
inflamatore. Incidenca e hipertensionit té indukuar té shtatzénisé éshté e lidhur edhe me faktorét
e mjedisit dhe faktoret gjenetike gé ¢ojné né patogjenezén e sindromit metabolik dhe probleme
vaskulare (89.114).

Dokumentimi i njé marrédhénie midis dislipidemisé dhe hipertensionit té induktuar té
shtatzénisé ka komplikacione klinike. Pérfundimish té dhéna nga Anketa e Ekzaminimit té
Ushqyerjes (NHANES 111, 1988-1994), vuri né dukje se né graté shtatzéna té moshes > 20 vjec
kemi shfagjen e sindromés metabolike ge éshté 23.4%. Kéto rezultate, sé bashku me incidencén
e ngritur t& mbipeshes dhe obezitetit, propozuan ndjeshmériné e grave né vitet riprodhuese pér
problemet hipertensive té shtatzénisé. Gjetjet nga studimi joné, kur merren sé bashku me kéto
shénime, theksojné réndésiné e projektimit té studimeve epidemiologjike dhe klinike pér té
njohur pércaktuesit e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé, dislipidemia dmth karakteristikat
e jetesés se nénave para dhe gjaté shtatzénise.

Informacionin nga kéto studime mund té ¢ojné né ecuriné dhe vlerésimin mjekésor dhe
ndryshimet e sjelljeve nénkuptojné uljen e komplikacioneve té shtatzénisé dhe pérmirésimin e
shéndetit té nénés.

Pérgendrimet e lipoproteinave ndryshojné vazhdimisht me avancimin e shtatzénisé. Né
studimin toné, njé domethénie lineare éshté paré né té gjitha fraksionet e pérgendrimit té
lipoproteines me avancimin e shtatzénise, pérve¢ pérgendrimit t&¢ HDL-Ci i cili ulet me rritjen e
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javeve té shtatzénisé. Kjo do té thoté se pérgendrimet e lipoproteines né tremujorin e dyté dhe té
treté té hipertensionit té induktuar té shtatzénisé dhe né graté normotensive jané té
krahasueshme.

Njé ndryshim i réndésishém u konstatua né pérgendrimin e HDL-C (p <0.01), VLDL-C
(p <0,05), TG (p <0.05), APO-B100 (P <0.05) dhe LPA (P <0.05), kur graté me hipertension té
induktuar té shtatzénisé né tremujorin e dyté jané krahasuar me ato té tremujorit té treté. Né
grupin e kontrollit té grave shtatzéna normotensive, ndryshimet e réndésishmemund té vérehen
vetém pér TC (p <0.01) dhe LDL-C (p <0.001) kurdy grupet e grave té tremujorit té dyté dhe té
treté jané krahasuar. Gratacos e ka vlerésuar serumin e TC dhe pérgendrimin e TG e grave né
trimestrin e pare, té dyté dheté treté té shtatzénisé me hipertension gjaté shtatzénisé dhe Kkjo
pérputhet pér moshén dhe BMI —né e grave normotensive shtatzéna (99).

Graté hipertensive ishin ndaré mé tej, si gra ge kané hipertension té buté gestational,
hipertension té rende gestacional, pre-eklampsi té bute, pre-eklampsi té rende, hipertension
kronik dhe pre-eklampsi té¢ mbivendosur.

Nivelet e kolesterolit nuk ishin statistikisht t&¢ ndryshme midis pacienteve dhe grave
normotensive né ¢cdo formé té hipertensionit.

Pérgendrimet e triglicerideve ishin rritur né ményré té konsiderueshme né javét e 20 dhe
e 34 té shtatzénisé, né grupet e kontrollit té graté me hipertension té réndé gestational, me pre-
eklampsi té rende dhe té bute, dhe pre-eklampsi té mbivendosur, por jo né hipertensionin
gestational tebuté apo hipertensionin kronik. Njé rritje e konsiderueshme té TG ishte tashmé e
pranishme né 10 javet né pre-eklampsiné e rende dhe té buté. Studimi sugjeroi gé ndryshimet né
metabolizmin e lipideve ge ishin paré né pre-eklampsi tashmé jané té pranishme né tremujorin e
pare té shtatzénisé. Graté para-eklamptike dhe me hipertension té rende gestacional ofruan njé
model té ngjashém té triglicerideve, ndérsa né kété drejtim hipertensioni kronik i ngjante
hipertensionit té buté gestational. Kjo mbéshteti perceptimin se, edhe pse né disa paciente
hipertensioni gestational korespondon me hipertensionin esencial, disa nga kéto gra, ndoshta
pacientet me té rénda, shfagen me preeklamsi jo proteinurike ose hipertension té vérteté té
induktuar té shtatzénisé (102,111).

Né graté me hipertension té indukuar té shtatzénisé njé nga faktoret e rrezikut éshté lindja
e fémijés se paré nga keto gra té prekura. Né studimin e fundit (30%) e grave ishin primiparus
pérkundér (23%) e grave né grupin e kontrollit té gravéshtatzéné. Njé krahasim i niveleve té
lipideve té gjakut né shtatzénin normale dhe né graté primiparus me tension té larté té
shtatzénise, tregoi nje dallim shume té rendesishem té regjistruar t¢ HDL-C (p <0.001), raporti
TC: i HDL-C (P <0.001), raporti TG: HDL-C (P <0,0001), raporti HDL-C: VLDL-C (P <0,0001)
dhe niveli i APO-A1 (P <0.001). Megjithaté nuk éshté mundur té gjendet ndonjé dallim i madh
né kolesterolin total té grave primipare me hipertension té induktuar té shtatzénisé dhe grave
shtatzéna normotensive primipare. Né ményré té ngjashme njé ndryshim jo té réndésishém (P>
0.05) u vu re né LDL-C, APO-B100, raporti HDL-C: APOAL dhe raporti LDL-C: APO-B100.
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Né grupin me eklampsi dallimi né TC, HDL-C, VLDL-C, raporti TC: HDL dhe raporti
TG: HDL-C ishin mé té garté né krahasim me graté shtatzéna té grupit té kontrollit. Rezultatet
tona jané pjesérisht né pérputhje me ato té raportuara né popullsing indiane, ku u deklarua se
serumi i TC, TG, LDL-C dhe VLDL-Cka gené dukshém mé i larté né pacientet primipare me
HISH kur krahasohet me subjektet e grupit tekontrollit (134).

Njé tjetér studim 1 kryer né 470 gra me primigravidancé ndérmjet 28 dhe 32 javéve té
shtatzénisé vlerésohet pérgendrimi i kolesterolit total, densiteti i ulét i lipoproteinés, dhe rritje e
densitetit té kolesterolit dhe triglicerideve. Pas kesaj, ato u vezhguan pér ndonjé indikacion
paralajmérues té hipertensionit gestational dhe pre-eklampsise deri 40 jave té periudhes
gestationale. Pérgendrimi i lipideve né serum té graté me hipertension gestational dhe pre-
eklampsisé jané krahasuar me ato e pérkojné té graté normotensive shtatzéna. Numri i
pacienteve me hipertension gestational dhe pre-eklampsi ishin pérkatésisht 32 (6.8%) dhe 25
(5.3%). Né fillim té studimit, pérgendrimi mesatar i serumit té triglicerideve u krahasua ndérmjet
grave ge kané zhvilluar pre-eklampsi apo hipertension gestational dhe ato gé nuk kané ndryshuar
né ményré té konsiderueshme (respektivisht p <0.0001, p<0.03).

Trombocitopenia éshté anomalia mé e zakonshme hematologjike ge gjendet né eklampsi
dhe pre-eklampsi. Numérimi i trombociteve né studimin toné ishte: né grupin e kontrollit 261,44
+ 8.27 mijéra / UL, hipertensioni gestational 223,24 + 7.64 mijéra / ul, pacientet me pre-
eklampsi 227.50 + 9.35 mijéra / ul dhe né pacientet me eklampsi ishte 198.60 + 9.28 mijéra / ul.
Kur numérimi i trombociteve éshté krahasuar midis grupeve té kontrollit dhe grupeve studimore,
éshté gjetur njé rénie e konsiderueshme né numérimin e trombociteve si pasoj e rritjes se
presionit té gjakut né té gjitha grupet e pacienteve. Né studimin toné né 4 grupet e pacienteve
numerimi i trombociteve éshté ndare né shumé i ulét (<100), I ulét (100-150) dhe normal > 150
mijé / pL. Konstatimi yné tregon se numri 1 grave me trombocité t€ uleta éshté me I madh té
graté me eklampsi (13.1%) kundrejt 1.1% e graveté grupit té kontrollit.

Numérimi normal i trombociteve > 150 mijé / pL u regjistrua né 85 (95.5%) té grave
shtatzéna té grupit té kontrollit kundér 70 (65.4%) né grupin e pacienteve eklamptik. Kur vlera e
trombociteve éshté krahasuar midis grupit té kontrollit dhe grupit té pacienteve (grupi A, B dhe
C) krejtésisht si HISH, éshté verejtur nje renie e konsiderueshme e trombociteve. Né grupin e
pacienteve 8.7% e grave shtatzéna kishin trombocitopeni té rendé krahasuar me 1.1% e
pacienteve té grupit té kontrollit. Kéto paciente ishin nénté heré mé té predispozuar per té
shkaktuar eklampsi té rendé né krahasim me ato gé kané numér me té madh té trombociteve 151
mijé / uL ( 9.44, CI (1.34-189,9) P 0.008, x2 7.01). Graviteti i vlerave t€ HISH dhe
trombocitopenis se vérejtur éshté e lidhur ngushté gjé gé tregon se trombocitopenia éshté né
proporcion me hipertensionin e induktuar té shtatzénisé.

Trombocitopenia, pérkufizohet numri i trombociteve mé i vogel se 100.000 mijé / uL qge
éshté né 11.6% e té gjithé pacienteve me hipertension té induktuar té shtatzénisé si¢ raportohet
nga Romero. Né studimin né fjalé jané vleresuar rreziku relativ i proteinurisé, trombocitopenia
dhe shkalla e hipertensionit ndaj rezultatit maternal dhe perinatal.
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Trombocitopenia éshté kontribuesi mé i madh pér shfagjen e dhimbjeve té barkut,
mosfunksionimin e mélcisé, ankthin, proteinuriné dhe nevojen pér transfuzion gjaku.
Trombocitopenia éshté e lidhur edhe me njé dukuri té larté té rritjes se vonuar intrauteriné dhe
preterme. Trombocitopenia u pérshkrua si njé faktor rreziku I pavarur dhe i réndésishém pér
rastet e hipertensionit té indukuar té shtatzénisé (97).

Njé studim i ngjashém nga India raportoi numrin e trombociteve né 30 graté shtatzéné
normaledhe 90 né graté shtatzéna me shkalle t€ ndryshmeté hipertensionit té induktuar té
shtatzénisé. Né studimin e pérmendur thuhet se numérimi i trombociteve ishte 223 + 0,19 mijé /
uL né pre-ecklampsin e bute, 182 = 0450 / uL né pre-eklampsin, 121+ 0.49 mijé / uL né pacientet
me eklampsi dhe 238 mijé / uL + 0.33 né pacientet e grupit t€ kontrollit. Kur numérimi 1
trombociteve éshté krahasuar midis grupit té kontrollit dhe grupeve té pacienteve té studimit, njé
reduktim i konsiderueshém né numérimin e trombociteve éshté vérejtur né grupin e pacienteve.
Né njé pérpjekje pér té paré marrédhéniet midis presionit té gjakut té grupeve té ndryshme dhe
trombociteve, éshté rregjistruar njé marrédhénie e anasjellté ndérmjet presionit té gjakut dhe
numrit té trombociteve. Né krahasimin e femrave midis grupeve té ndryshme me numér normal,
té ulét dhe numrit shumé té ulét té trombociteve, u konstatua se numri i grave me numrin me té
ulét té trombociteve ka gené mé shumé né graté me eklampsi.

Numri i trombociteve né studimin toné u krahasua me studime té tjera. Vlerat né studimin toné
lidhen edhe me vlerat e studimeve té tjera.
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6. PERFUNDIME

Graté qé kishin shfaqur hipertension mbas 20 javésh shtatzéni rezultuan pérkatésisht
me pérgendrime mé té larta té: TC, LDL-C, VLDL-C,TG dhe LPA, krahasuar me
subjektet e kontrollit.

U konstatua njé rénie e konsiderueshme respektivisht né HDL-C dhe APO-Al né
grupin e pacienteve kur u krahasuan me graté shtatzéna normotensive té grupit té
kontrollit, ndérsa nuk pati ndryshime té réndésishme né nivelet e APO-B100.

Raporti Kolesteroli Total: HDL-C, raporti LDL-C: HDL-C dhe raporti TG: HDL-C
rezultuan mé té larté ndérmjet grave me hipertension té induktuar té shtatzénisé
krahasuar me graté normotensive.

Né grupin e grave me HISH, raporti LDL/APO-B100 arrinte vlera té larta né njé nivel
té réndésishém, ndérsa dallimi midis dy grupeve rezultoi jo sinjifikant pér raportin
LDL:APO-B100, ndérkohé gé raporti HDL-C: VLDL-C ulej né pacientet me HISH
krahasuar me subjektet e kontrollit.

Presioni sistolik dhe diastolik i subjekteve té studimit me hipertension té induktuar té
shtatzénisé ishte shumé mé i larté krahasuar me subjektet gé nuk vuanin nga kjo
sémundje.

Metabolizmi jonormal i lipideve dhe kryesisht nivelet e uléta t¢ HDL-C dhe
pérgéndrimet e larta t¢ TG, mund té ¢ojné né mosfunksionim vaskular dhe stres
oksidativ né patologjiné e hipertensionit té induktuar té shtatzénisé.

Pérgendrimet e lipideve né gjak duhet té vlerésohen rigorozisht né graté shtatzéna
gjaté kujdesit antenatal mbasi ato rezultojné té jené té dobishém né zbulimin dhe
parandalimin e komplikacioneve obstetrikale, si hipertensioni i induktuar i
shtatzénisé.
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/. REKOMANDIME

> Graté gé mé paré kané pasur sémundje, duhet t¢ monitorohen nga afér gjaté gjithé
shtatzénisé. Megjithaté, pjesa mé e madhe e grave qé zhvillojné hipertensionin e
induktuar té shtatzénisé, jané diagnostikuar menjéheré pasi kané zhvilluar paragitjen e
gjendjes, né té cilén zgjedhjet e trajtimit jané té kufizuara.

> Né qofté se shenjat e mosfunksionimit endotelial dhe placentés jané té pranishme, ato
mund té vérehen né fillimin e sémundjes klinike, por mund té pérshkruajné njé synim
final pér zhvillimin e strategjive terapeutike.

» Cdo menaxhim i tillé ka gjasa té jeté i dobishém né qofté se ai fillon gé né shtatzéniné e
hershme edhe pse mund té jené té pranishme problemet hipertensive.

> Né praktikén e rregullt klinike, né aktualisht kemi pare pér njé numér té konsiderueshem
té faktoreve sémundje-shkaktues né shtatzéniné e hershme, shumica e té cileve kané njé
incidencé shumé mé té ulét se hipertensioni i indukuar i shtatzénise.

» Nuk ka mundési gé njé shénues té shérbejé si njé parashikues i pérkryer i vetém pér
hipertensionin e induktuar té shtatzénisé; prandaj njé kombinim i historisé sé
informacionit klinik dhe faktoréve té rrezikut sé bashku me treguesit e gjakut dhe té
urinés do té jeté shumé mé racional dhe mé efektiv.

» Ekziston nje nevojé shumé imediate pér zhvillimin e mjeteve parashikuese pér

hipertensionin e induktuar té shtatzénisé. Kéto zhvillime mund té cojné né njé zgjidhje
efikase pér pérmirésimin e kujdesit né graté me kété gjendje shqgetésuese.
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