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Pérmbledhje

Qéllimi: Proteina C-reaktive me sensibilitet t& lart€ éshté nj€ proteiné e fazés akute e cila né ditét tona
konsiderohet si njé markues i rénd€sishém 1 inflamacionit ateroklerotik. Q€&llimi yné €shté vlerésimi 1
Hs-CRP si njé markues 1 inflamacionit sistemik né procesin aterosklerotik dhe relacioni 1 Hs-CRP me
ashpérsiné e lezioneve aterosklerotike t€ dedektuara me ané té angiografisé.

Materiali dhe metoda: Ne investiguam 381 pacienté té cilét iu nénshtuan ekzaminimeve kardiake
komplete pérfshiré angiografiné koronare dhe analizat biologjike ( Kolesterol, HDL-c, LDL-c, HCY,
hs-CRP).Pacientét qé paraqiten njé stenoz€ signifikante té€ arterieve koronare(>50%e lumenit vaskular)
u konsideruan si raste(301). Ata pa stenoze ose stenoz€ insignifikante u konsideruan si kontrolle(80).
Pacientet u ndané né€ 4 grupe né varési t€ numrit t& vazave t€ prekura(G0,G1,G2,G3)

Rezultatet: Nivelet e  Hs-CRP rezultuan mé té larta né€ grupin e rasteve krahasuar me
kontrollet(0.6682+0.475vs 0.4987+ 0.436mg/L), p=0.005). Ekziston nj€ diferencé signifikante ndérmjet
niveleve t€ hs-CRP né€ grupin GO krahasuar me grupet e tjera. Nuk u vu re ndonjé€ diferencé e rénd€sishme
statistikore ndérmjet grupeve té€ tjera. GO-G1 p=0.223; GO0-G2 p= 0.008 ; GO-G3 p=0.001; G1-G2
p=0.091; G2-G3 p=0.387; G1-G3 p= 0.011.Nj€ korrelacion i dobét u vu re ndérmjet hs-CRP dhe numrit
té vazave t€ prekura (r = 0.218), u vu nje risk mé 1 larté n€ pacientet ne nivele te rritura si t&€ hs-CRP dhe
t¢ LDL-C, ODDS RATIO 3.9 (CI 1.68- 11. 76).

Konkluzion: Nivelet e larta te hs-CRP jané té lidhura me praniné e procesit aterosklerotik por nuk jané
té lidhura qartésisht me ashpérsiné e semundjes koronare. Midis niveleve té larta hs-CRP dhe té lipideve
eksiston njé bashkéveprim 1 cili rrit riskun aterosklerotik.

Fjalé celés: Proteine C reaktive me sensibilitet te larte, ateroskleroze, angiografi koronare, risk
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EVALUATION OF HIGH-SENSITIVITY C-REACTIVE PROTEIN IN CORONARY DISEASE
AND ITS RELATIONSHIP WITH OTHER ATHEROSCLEROTIC RISK FACTORS

Abstract

Purpose: High-sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) is a circulating acute-phase proteine that nowday
is considered as a marker of atherosclerotic inflammation. The aim of the study is the evaluation of hs-
CPR as a marker of systemic inflammation in atherosclerotic process and investigation of the relationship
between hs-CPR and the severity of angiographically detectable coronary atherosclerotic lesions.
Materials and Methods: We investigated 381 patients who underwent complete cardiac examination,
comprising coronary angiography and biological analysis (Cholesterol, HDL-c, LDL-c, HCY, hs-CRP).
Patients presenting a significant stenosis of the coronary artery (>50% of the vascular lumen) were
considering as cases (301). Those without stenosis or with insignificant stenosis (<50% of the vascular
lumen) are considering as controls (80). The patients was divided in 4 group according number of afected
vessels(G0,G1,G2,G3)

Results: Hs-CRP level result higher in cases group compared with control group (0.6682+0.475 vs
0.4987+ 0.436mg/L), p=0.005). There was a significant difference between hs-CRP levels in GO group
compared with other groups. We don’t observed any statistically difference between other groups. GO-G1
p=0.223; GO0-G2 p=0.008 ; GO-G3 p=0.001; G1-G2 p=0.091; G2-G3 p=0.387; G1-G3 p=0.011. A weak
correlation between hs-CRP and number of vessel stenosis was observed (r = 0.218).We observed a high
risk in patients with both elevated of hs-CRP and LDL-C, ODDS RATIO 3.9 (CI 1.68- 11. 76).

Conclusion: Elevated levels of hs-CRP are related with the presence of coronary arteriosclerosis but are
not clearly associated with the angiographic severity of coronary artery disease.Between elevated levels
of hs-CRP and elevated lipid level exsist an interaction that increase aterosklerotik risk.

Key words: High-sensitivity C-reactive protein, arteriosclerosis, coronary angiography, risk

Hyrje

Megjithése, nga ana formale, ateroskleroza &shté konsideruar si njé grumbullim thjesht 1 lipideve, té
dhéna t€ réndésishme dhe té konsiderueshme eksperimentale-shkencore kané treguar se, proceset
inflamatore ndérmjetésojné fillimin, zhvillimin e lezioneve aterosklerotike dhe gjithashtu kontribuojné
né ményre degisive, né zhvillimin dhe prognozén e sémundjeve kardiovaskulare. Duke u bazuar né kéto
té dhéna studiuesit kané kérkuar t€ zbulojné nése, nivelet plazmatike t€ markuesve té inflamacionit kané
implikime klinike dhe a mundet ato té parashikojné riskun kardiovaskular.! Markuesit ¢ inflamacionit
jané proteina té fazés akute, t€ cilat prodhohen né mel¢i, né pergjigje t€ prodhimit té citokinave gjaté
demtimeve indore, inflamacionit apo infeksionit. Proteinat kryesore t€ faz€s akute jané : serum amiloid
A, proteina C-reaktive, fibrinogjeni, citokinat si IL-6 dhe molekulat adezive. Njé nga markuesit mé té
réndésishem té inflamacionit aterosklerotik sot konsiderohet Proteina C-reaktive (CRP).>

Proteina C-reaktive (CRP) 1 perket familjes s€ proteinave pentamerike t€ njohura si “pentraxins’”’me njé
masé molekulare 118000 kDa. Geni i cili kodon pér CRP &shté i lokalizuar né krahun e gjaté proksimal té
kromozomit 1, ashtu si edhe gene té tjera t€ lidhura me inflamacionin.’N¢ pérgjigje té démtimeve indore
apo t€ infeksionit, nxitet aktivizimi i faktorit nuklear kappa-B, i cili nxit IL 6. Kjo e fundit, krahas IL-1
dhe TNF-alfa, nxit sintezén hepatike t& CRP. N& prezencé té¢ Ca™, CRP lidhet né muret polisaharidike
té shumé bakterieve, fungeve dhe té disa paraziteve. Né kété menyré ,CRP b&het njé aktivues i1 fuqishém
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i rrugés klasike té komplementit duke filluar nga Clq. CRP éshte njé nga proteinat e fazés akute me
reagimin mé t€ shpejt€ dhe jét€gjatési t€ gjaté (gjysméjéta biologjike 19 or¢). Koncentrimet e saj mund
té rriten 1000 heré ose mé shumé gjaté 24-48 oréve té para t€ démtimit indor. Pra, roli kryesor i CRP,
€shté t€ njohé substancat autogene potencialisht aktive t€ ¢liruara nga indet e démtuara, t’i lidhé ato, t’i
detoksikojé ose t’1 pastroj€ nga gjaku.

T€ dhenat e fundit tregojné se, CRP nuk éshté vetém njé€ markues i inflamacionit, por ajo luan nje rol aktiv
né€ aterogenezé. CRP stimulon ¢lirimin nga monocitet t€ citokinave inflamatore si : IL 1b, IL 6, TNFa; rrit
shprehjen e ICAM1 dhe t€ VCAMI1 nga gelizat endoteliale; ndérmjetéson veprimin e MCP1 né gelizat
endoteliale; agregon LDL dhe IDL né pllakat e hershme aterosklerotike.* Mund te themi se CPR luan njé
rol t&€ réndésishem gendor né efektet e démshme t€ inflamacionit, duke nxitur fillimin dhe perhapjen e
aterosklerozes, si dhe duke zgjeruar démtimet indore pas ¢arjes s€ pllakave .

Proteina C-Reaktive me ndjeshméri té larté (high-sensitivity CRP)

Sot né praktikén laboratorike pérdoren dy tipe dozimesh t&€ CRP, pasi ajo ekziston normalisht né
plazém né pérgéndrime shumé t€ ulta , t€ cilat jané t€ pavarura nga infeksionet akute, por té cilat mund
té& ndryshojné gjaté sémundjeve kardiovaskulare qé shogérohen me njé inflamacion kronik té shkallés
s€ ulét. N¢ rast t€ inflamacioneve akute, q€ zhvillohen né trauma, operacione, infeksione bakteriale dhe
artrite, nivelet e CRP matén me metodat e zakonshme laboratorike,pasi kéto gjéndje shkaktojné njé rritje
shumé t€ madhe té pérgendrimeve t&€ CRP me té€ larta se 10 mg/L, ndérsa inflamacioni kronik né shkallé
té ulét i shkaktuar nga ateroskleroza shogérohet me rritje t€ CRP né vlera me té ulta se 10 mg/L.® Metodat
klinike standarte pér dozimin e CRP kané njé€ limit dedektimi 3-8mg/L duke humbur ndjeshmériné né
nivelin e ulét normal dhe nuk mund té pérdoren né€ menyré efektive pér parashikimin e riskut vaskular.
N¢ ditét e sotme jané pérpunuar dhe jané né pérdorim njé€ séré metodash t&€ quajtura “high-sensitivity”
ose “ultra-sensitive”, hs-CRP ,t€ cilat mbulojné vlerat 0.1-10mg/L, dduke na dhéné nj€ vlerésim shumé
t&€ miré t€ nj€ inflamacioni kronik dhe latent.”®

CRP si markues i inflamacionit dhe i semundjeve kardiovaskulare

N¢é bazé t€ asaj q€ pérshkruam mé lart mund té themi se, semundja e arterieve koronare sot konsiderohet
si manifestim 1 nje procesi inflamator. Pacientét, té cilét jané mé t€ predispozuar pér t€ pasur ngjarje
té ishemisé akute, kané pllaka aterosklerotike jo t€ qéndrueshme. Kéta paciente, jané nén njé risk té
larté t& zhvillimit té fisurave, rupturave,dhe trombogenezés.” Kéto dukuri, me kalimin e kohés, ¢ojné né
bllokime trombotike akute n€ pjesén mé t€ madhe t€ vazave koronare dhe né rritjen e progesit inflamator.
Ky inflamacion nuk gendron i lokalizuar vetém né vazat e démtuara, por shfaget edhe sistematikisht,
sugjeruar kjo nga rritja e nivelit té markuesve t€ inflamacionit, si¢ jané: citokinat dhe CRP."

Si rezultat, pérdorimi 1 njé markuesi inflamator sistemik lehtésisht t€ matshém si¢ éshté hs-CRP,
me njé gjysméjeté relativisht t€ gjaté 19h dhe 1 pavarur nga ritmi cirkadian, mund té pércaktojé se cilét
pacienté jan€ né risk mé té larté aterosklerotik dhe cilét ndér ata me semundje koronare, kané riskun mé
té larté pér té zhvilluar ngjarje té€ ardhshme kardiovaskulare.!!

Dozimi i CRP sot rekomandohet t€ realizohet sé bashku me faktore t€ tjeré t& rinj laboratorik t&
riskut aterosklerotik si lipoproteina (a) Lp(a) dhe homocysteina Hcy kombinimi i kétyre faktoreve
rrit aftésiné parashikuese té hs-CRP."? Gjithashtu kombinimi i njé markuesi t€ inflamacionit me testet
lipidike konsiderohet i njé réndésie t€ larté klinike pasi pérmiréson parashikimin e riskut aterosklerotik
krahasuar me marrjen né konsideraté vetém t€ lipideve.”* Me gé€llim vler€simin e riskut t& sémundjeve
kardiovaskulare tek personat n€ dukje t€ shéndetshém dozimi 1 hs-CRP &shté zgjedhja e duhur. Né bazé t&
dhénave t€ shumta American Heart Association, ka pérpunuar njé guidé pér pérdorimin e kétij markuesi
né t&€ sémurét me sémundje koronare té stabilizuar dhe me sindrom koronar akut. Késhtu, pérqéndrimet e
CRP <Img /I konsiderohen té ulta, 1-3 mg /1 t€ mesme, ndérsa > 3 mg /I risk relativisht i larté.!*!5
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Materiali dhe metoda

Studimi Klinik :Né kété studim jané pérfshiré 381 paciente, prej t€ ciléve 131 ishin femra dhe 250
meshkuj, t€ shtruar dhe trajtuar prané Departamentit t€ Kardiologjisé né Qéndrén Spitalore Universitare
«Nene Terezay, Tirané. T¢€ gjithé pacientet e seleksionuar, 1 jané nénshtruar angiografisé koronare. Bazuar
né t€ dhénat e koronarografisé, pacientet e pérfshiré né studim u ndané né katér grupe sipas shtrirjes sé
progesit aterosklerotik :

Grupi 0 - pacienté me koronarografi normale. Ky grup €shté konsideruar si grup kontrolli.
Grupi 1 - pacienté me prani t€ stenoz€s sinjifikante n€ njé arterie koronare
Grupi 2 - pacienté me prani t€ stenozés sinjifikante ne dy arterie koronare
Grupi 3 - pacienté me prani té stenozés sinjifikante né€ tre arterie koronare

Pér secilin pacient €shté plotésuar prané klinikés s€ kardiologjisé njé kartelé tip, né t€ cilén jané
pérfshire t€ dhénat demografike si :mosha dhe seksi, t€ dhenat anamnestike e klinike si, informacioni
mbi historin€ e anginés, infarktit t&€ miokardit t& kaluar, hipertensionit, praning e diabetit, pérdorimit té
duhanit (kohézgjatja dhe sasia ditore), pérdorimit té€ alkolit, BMI (llogaritur me formulén [peshé(kg)/
gjatési’(m?)]), historisé familiare pér sémundje t& arterieve koronare t€ parakohshme, menopauzés pér
graté, prania ose jo e sémundjeve shogéruese dhe pérdorimi i medikamenteve.

Pjesa e dyté e kartel€s €shté plotésuar pran€ Shérbimit t€ Laboratorit Biokimik-Klinik dhe né t€ pérfshihen
ekzaminimet biokimike té rutin€s, numri i leukociteve dhe ekzaminimet specifike té studimit.

Té dhenat angiografike:Ekzaminimi 1 koronarografisé u realizua prané Klinikés s€ Kardiologjisé né
Qéndrén Spitalore Universitare "Néné Tereza”. Jané béré té gjitha pérpjekjet pér njé vlerésim sa mé
objektiv t& angiogramés. Pér kété arsye, kardiologu nuk ka qéné né dijeni t€ faktoréve té tjeré té riskut té
pacientit.

Pér ¢do pacient koronarografia u realizua sipas nj€ progedure standarte e cila pérfshinte: Koronarografiné
e majté, koronarografiné e djathté, ventrikulografin€ e majté.

Pér vlerésimin e pemés koronare, u pérdor klasifikimi né koronare t&€ majté dhe té djathté, i ndaré né 18
segmente né perputhje me CASS (Coronary Artery Surgery Study). Vlerésimi standart pér ¢do segment u
karakterizua nga kritere anatomike dhe morfologjike:

Njé lezioni cili e kompromenton lumenin> 50% éshté konsideruar si stenoze sinjifikante. Sémundja
&shté konsideruar né bazé té prekjes sé eneve kryesore nga stenoza sinjifikante dhe éshté klasifikuar si:

0 —kur nuk kemi prani te stenozés,1 —vazale, 2 —vazale, 3 —vazale

Studimi laboratorik :Eksplorimi 1 parametrave specifiké t€ punimit si homocysteina, hs CRP, &shté
realizuar n€ sistemin e automatizuar DPC, IMMULITE 1000. Principi i punés s€ kétij sistemi &sht¢,
formimi 1 komplekseve imune antigen- antikorp, t€ cilat dedektohen me ndjeshméri t€ lart€ nga sinjali
kemilumineshent i ardhur nga kéto komplekse, t€ markuara me enzime (fosfataze alkaline) , pas
bashkeveprimit me substratin kemilumineshent.

Vlera referente e metodikés pér hs-CRP 0.1-1.1mg/dl . Para ¢do cikli dozimesh &shté realizuar progesi
1 axhustimit.Dozimi 1 lipoprotein€s (a) Lp(a) éshté realizuar me metodén Elisa. Dozimi i 1 parametrave
té profilit lipidik né autoanalizotorin Olympus AU 640, Fibrinogjeni u dozua né sistemin e automatizuar
ACL 9000.
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Analiza statistikore : T¢ dhénat e vazhdueshme u paraqitén né vleré mesatare dhe né€ deviacion standard,
ndérsa t€ dhénat diskrete u paragiten né vleré€ absolute dhe né pérqindje.

Pér t€ analizuar lidhjet mes variableve u pérdorén koefigientet e korrelacionit t€ Kendal, Spearman dhe
Pearson ,ndérkohé g€ pér t€ paré diferencat mes variableve ,u pérdor testi Hi-square.. Pér krahasimin
midis grupeve, u pérdor testi t i studentit dhe analiza satatistikore ANOVA. Vlerat e p mé te vogla se 0.05
u konsideruan statikisht t€ réndésishme. Analiza statistikore u realizua kryesisht me ané té programit
SPSS version 15 dhe pjeserisht me ané té programit MS Excel.

Rezultatet
1.Proteina C- reaktive dhe sémundja aterosklerotike
Vlerésuam pérqéndrimin e hs-CRP né grupin e pacienteve dhe té kontrollit:

Testi T ,u pérdor pér té€ krahasuar mesataret ndérmjet grupeve té kontrollit dhe grupit té pacienteve dhe
ndryshimi i vlerave ndérmjet mesatareve ishte statikisht i réndésishem.

Tabela 1 :Pérqéndrimi i hs-CRP né grupin e pacienteve dhe té kontrollit

Parametri i Dozuar NR Mesatarja Dev.i Standart Diapazoni i vlerave

Minimum | Maksimum | p

Hs-CRP Kontroll mg/ | 80 0.4987 0.436 0.01 1.48

dl

Hs-CRP Paciente mg/ | 301 0.6682 0.475 0.02 1.91 0.005
dl

Pér té studiuar ndryshimin e vlerave t&€ hs-CRP né varési t€ numrit t€ koronareve t€ ngushtuara pacientet
jané ndaré né katér grupe pérkatésisht GO, G1 ,G2, dhe G3 sipas numrit t€ koronareve.Pérpunimi &shté
realizuar né secilin grup.

Tabela 2: Vlerat e he-CRP sipas grupeve té numrit té koronareve.

Parametri | Nr.koronar | NR | Mesatarja | SD Diapazoni i vierave
Minimum | Maksimum
Hs-CRP 0 80 | 0.4987 0.436 0.01 1.48
1 103 | 0.5788 +0.434 0.03 1.70
2 93 ]0.6918 +0.488 0.02 1.81
3 105 | 0.7355 +0.493 0.08 1.92

Pér t€ studiuar ndryshimet e vlerave t€ hs-CRP ,n€ varési t€ numrit t€ koronareve té prekura, pérdorém
Testin-t nga i cili morém pérkatésish kéto vléra : GO-G1 p=0.223; GO-G2 p= 0.008 ; GO-G3 p=0.001
G1-G2 0.091; G2-G3 p=0.387; G1-G3 p=0.011.

Gjaté krahasimit t€ mesatareve u vu re se, ndyshimi ishte statikisht 1 réndésishém vetém ndérmjet grupit
té kontrollit dhe grupeve me dy dhe tre koronare té prekura. Gjithashtu ndryshime té réndésishme u vuné
re ndérmjet grupit me njé koronare dhe atij me tre koronare.
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Pér té thelluar analizén toné né gjetjen e ndryshimeve ndérmjet grupeve , pérdorém analizén ANOVA,
pa pérfshiré né analizé grupin e kontrollit. Késhtu Analiza Anova midis grupeve ishte F=2.612 me njé
vleré p= 0.075, si¢ shihen ndryshimi nuk &shté statikisht i réndésishém.

2. Vlerésimi i riskut pér Proteinén C-Reaktive

Me ané té raportit t& gjasave (odds ratio) ,OR, vlerésuam riskun e pranisé s¢ sémundjes né personat me
nivel t€ hs-CRP mbi 0.3 mg/L

Tabela 3: Vlerésimi i riskut

Intervali i besimit 95%

ODDS RATIO
I poshtém I sipérm
Hs-CRP 2.909 1.749 4.840
Normal 1.955 1.460 2.617
Patologjik 0.672 0.534 0.845

Megenése vlera e OR &shté me e larté se 1(nje), konkludojmé se né€ grupin e personave me nivel t€ HS-
CRP mé t€ larté se 0.3 mg/L kemi risk mé t€ lart€ t€ pranisé sé patologjis€.

Gjithashtu u realizua vlerésimi i riskut aterosklerotik né bazé té percentileve té nivelit t€ proteinés
C-reaktive.

Tabela 4: Vlerésimi i riskut né bazé té quintileve

Quintilet per hs-CRP | Vlera e quintilit | Odds ratio per quintil | Intervali I besimit (95% CI)
1 <0.21 1

2 0.21-0.37 1.723 0.321-3.123
3 0.68 2.121 1.233-5.232
4 1.06 3.121 2.234-7.564
5 >1.06 2.934 1.345-5.678

Pér t€ vlerésuar lidhjen e riskut s€¢ s€émundjes koronare me nivelin né rritje t€ proteinés C-reaktive,
ekzaminuam ndryshimin e vlerave t€ OR né€ pacientet, t& cilét i pérkisnin quintileve t€ ndryshme té
proteinés C-reaktive.

Rezultatet tregojné se nivelet e larta t€ proteinés C-reaktive ,pra mbi vlerén e quintilit t& paré, kan€ njé
efekt t€ shkallézuar né riskun e sémundjes aterosklerotike. Personat, t& cilét jané n€ quartilet mé té
larta kané€ njé propabilitet shumé té larté pér t€ zhvilluar sémundje aterosklerotike, se ato q¢ ndodhen né
quartilet mé té ulta.

3. Proteina C- reactive dhe faktorét tradicionale laboratorik dhe anamnestik té riskut

Me ané té koeficentit t€ korrelacionit Pearson ,u pérpogem té gj&jmeé korrelacione ndérmjet vlerave té hs-
CRP dhe faktoréve té tjere laboratorik t& riskut.
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Tabela 5: Hs-CRP dhe faktorét e tjeré laboratorik té riskut.

Té prekur Hcy Lp(a) LEU FIB CHT LDL-C HDL-C TG BMI

’C1‘RSP- Pearson 0.146(*) 0.215(*) 0.090 0.230(**) 0.063 0.027 -0.13(*) 0.204(**) -0.080
p 0.011 0.014 0.084 0.000 0.276 0.647 0.021 0.001 0.168
N 301 131 301 282 301 295 301 282 301

N¢ tabelén e méposhtme (Tab.5) paragitet korrelacioni i hs-CRP me faktorét e tjeré laboratorik té riskut
pjesé e punimit toné:

Tabela6: Hs-CRP dhe faktorét anamnestik té riskut

T€ prekur APP Infarkt Diabet Duhan  Alkol HTA HFam
hs-CRP K@ 3 0.191(*)  0.116(*) 0.035 0.044 -0.124(*%) 0.160(*)  0.065
Spearman

p 0.025 0.048 .540 0.446 0.046 .048 258
* Korrelacioni €shté€ sinjifikant né nivelin 0.05 (2-tailed).

** Korrelacioni éshté€ sinjifikant né nivelin 0.01 (2-tailed).

Né grupin e personave té€ prekur ,kemi korrelim pozitiv me nivelet e fibrinogjenit, Lp(a) dhe Hey dhe
negativ me nivelet e HDL-C. Lidhje pozitive u vu re ndérmjet pranisé€ s¢ APP,infarktit t€ miokardit, HTA
dhe negativ me pérdorimin e alkoolit.

Tabela 7: Vlerésimi i riskut pér lidhjen hs-CRP - obezitet

JO ODDS Intervali i besimit 95% T O DD S | Intervali ibesimit 95%
OBEZE RATIO | 1 poshtém I sipérm RATIO | 1 poshtém I sipérm
Hs-CRP 2.333 1.225 4.444 Hs-CRP 3.993 1.689 11.762
Normal 1.784 1.183 2.692 Normal 2.261 1.430 3.574
Patologjik | 0.765 0.601 0.973 Patologjik | 0.453 0.230 0.892

Hs-CRP dhe profili lipidik: U studiua efekti i mundshém ndéraktivi hs-CRP me LDL-C.
Tabela 8: Vlerésimi i riskut pér lidhjen Hs-CRP — LDL-C

GRUPI I Intervali I besimit
Intervali I besimit 95%

LDL ODDS GRUPIILDL  ODDS | 959

RATIO T voshis T sing >160mg/dl RATIO I voshis T ing
<160mg/dI poshtém sipérm poshtém sipérm
Hs - CRP 2.467 1.366 4.458 Hs - CRP 2.944 0912 7.664
Patologjik 1.721 1.245 2.379 Patologjik 1.865 0.988 3.521
Normal 0.697 0.529 0.920 Normal 0.705 0.450 1.107
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Gjithashtu vlerésuam riskun e pranisé s€ CAD ,né varési té niveleve t&€ CRP ,pérkatésisht ,né grupin e
pacienteve me nivel normal dhe me nivel t€ larté t€ LDL-C.

Tabela 9:Hs-CRP né anginén e qéndrueshme dhe té pagéndrueshme

Diapazoni i vierave

Parametri i Dozuar Mesatarja | SD =& :

Minimum | Maksimum
Hs-CRP AP(172) 0.7003 +0.552 | 0.01 1.6 0.038
Hs-CRP AQ(192) 0.5920 +0.442 | 0.02 1.9
Hs-CRP AP té Prekur(136) 0.7439 +0.551 | 0.01 1.6 0.041
Hs-CRP AQ té Prekur(159) 0.6249 +0.433 | 0.02 1.9

Niveli 1 hs-CRP ishte me i lart€ né personat me anginé t€ pagéndrueshme krahasuar me personat me
anginé t&€ géndrueshme.Kjo vlen ,si né€ rastin kur né perpunim futen t€ gjith€ pjesmarresit n€ punim, ashtu
dhe ne rastin kur pérpunimi kryhet vet€ém né personat e prekur. N& dyja rastet ndryshimi ishte statikisht
1 réndésishém.

Diskutimi

Né studimin toné u vu re, njé lidhje e réndésishme ndérmjet sémundje sé€ arterieve koronare dhe niveleve
t& hs-CRP .

Niveli 1 hs-CRP ishte mé i larté né grupin e personave, té cilét kishin n€ t€ dhenat koronarografike,
stenoz€ né masén mbi 50%, né t€ paktén né njérén prej vazave, krahasuar me ata me koronarografi
normale P<0.001.Nivelet e larta t€ hs-CRP lidhet miré me praniné e semundjes aterosklerotike, késhtu
né punimin ton€, morém njé odds ratio 2.999CI(1.749-4.840). Personat, t¢ cilét ishin né€ quintilin mé t&
larté t&€ hs-CRP paraqisnin njé risk mé t€ lart€ se personat, t€ cilet ishin né€ quintilin mé té ulét.

Rezultatet tona jané€ t€ ngjashme me ato té€ studimeve té tjera klinike, laboratorike dhe epidemiologjike,
té cilat sugjerojné se, ateroskleroza €shté njé gjéndje inflamatore kronike e cila zhvillohet si, rezultat i
kombinimit té progeseve biokimike, fizike dhe ndoshta infektive. '® Né kété aspekt edhe rezultatet tona
mbéshtesin faktin se progesi inflamator né muret e vazave merr pjesé né progesin aterosklerotik.'* Sipas
American Heart Association pérgéndrimet e CRP <0.1mg /dl konsiderohen té ulta, 0.1-0.3 mg /dl t&
mesme, mbi 0.3 mg /dl risk relativisht i larté."”

Pér sa 1 pérket punimit toné,vlera mesatare e hs-CRP, né& pacientét pa sémundje t€ koronareve
ishte 0.49 mg/dl, vleré kjo mé e larte se kufiri i sipé€rm 1 rriskut, 1 pércaktur né punimet epidemiologjike
pér popullsine e shéndoshé. Ne mendojmé se kéto vlera té larta lidhen me llojin e mostres sé zgjedhur né
punimin ton€. Késhtu, guida e pércaktuar nga American Heart Association, éshté perpunuar né bazé té té
dhénave té studimeve prospektive, t€ realizuar n€ popullsi n€ dukje t€ shéndoshé, pa shqetesime kardiake.
Ndérsa, grupi yné€ i kontrollit €shté 1 pérbéré nga persona, té cilét né njé pérqindje kané pasur ngjarje
kardiake, prani té faktoréve té tjeré t€ riskut dhe gjithashtu né két€ grup jané klasifikuar persona me
ngushtim t€ lumenit <50%, por pa pérjashtuar mundésiné e pranis€ sé pllakave aterosklerotike. Ndérsa,
pér sa i perket vlerés mesatare t€ hs-CRP t€ marré né grupin e té prekurve, ajo ishte brenda kufinjve
t& vlerave t& pércaktuara (0.3-2.55 mg/dl), ashtu si dhe né shumé punime té realizuara né pacienté me
CAD. Né€ studimin toné jané pérjashtuar nga perpunimi statistikor pacientet, t€ cilét kishin vlera t&¢ CRP
>20mg/dl, pasi vlera té tilla té larta t€¢ CRP mendojmé se na orientojne drejt progeseve té tjera inflamatore
akute.
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Né punimin toné, u gjetén nivele mé té larta t& hs-CRP né grupin e pacientéve me anginé té€ pagéndrueshme,
krahasuar me grupin me angine té qéndrueshme. Rritja e nivelit t€ CRP n€ AP &shté demostruar né shumé
punime,’ t€ cilat konkludojné se, nivelet ¢ larta t¢ CRP demostrojné praniné e njé inflamacioni progresiv
né pllakat ateromatoze, né pagéndrueshmérin€ e pllakes dhe né€ pérparimin e sindromés s¢ AP.'”'8 Ne
mund té sugjerojme se, rritja e riskut pér evente t€ ardhshme vaskulare, n€ pacientet me nivele té larta
té CRP lidhet direkt me sasiné e pllakave t€ pagéndrueshme aterosklerotike, té cilat jané té prirura ndaj
carjes. Gjetja né punimin ton€ e njé korrelimi pozitiv ndérmjet, niveleve té larta t&€ CRP dhe AP, pérforcon
mendimin toné pér rolin e réndésishém t&€ CRP, si njé faktor risku madhor né zhvillimin e manifestimeve
klinike t&€ sémundjes aterosklerotike.

Né punimin toné u vu re se nivelet e hs-CRP korrelonin pozitivisht me shtrirjen e progesit aterosklerotik,
por ky korrelacion ishte shumé i dobét. Nivele mé t€ larta t€ hs-CRP, u vuné re n€ grupet e pacienteve me
numér mé t&€ madh vazash té prekura, por ndryshimi nuk arrinte nivele sinjifikante statistikore. Ndryshime
té réndésishme u arriten vétém ndérmjet G1 dhe G3.Relacioni ndérmjet niveleve t& CRP dhe shtrirjes
e ashpérsisé sé lezioneve aterosklerotike sot €shté njé ¢é€shtje shumé e diskutueshme dhe me t€ dhéna
kontradiktore. Studimet, té cilat kané arritur t€ tregojné njé korrelacion ndérmjet hs-CRP dhe pranisé¢ sé
progesit aterosklerotik, nuk evidentojné ndonjé korrelim sinjifikant t€ niveleve serike té saj, me shtrirjen
dhe ashpérsiné e progesit aterosklerotik.

Ne mendojmé se, rritja e nivelit t€ CRP, mund té reflektoje praniné e pllakave aterosklerotike té&
pagéndrueshme dhe té€ irrituara (pérflakura), t€ cilat mund té jéné t€ dukshme dhe t€ padukshme, né njé
kohé g€ né angiografi pérshkruhet vetém shtrirja e pllakave aterosklerotike okluzive t& dukshme, qofshin
kéto té géndrueshme apo t€ pagéndrueshme. Pér mé tepér né punimin ton€ u vuné re nivele mé té larta té
hs- CRP, né AP se n€ AQ, fakt i cili na e perforcon mendimin se CRP &shté€ indikator i pagéndrueshmérisé
sé pllakave dhe né t€ nj&jtén kohé 1 progresionit t€ anginés s¢ pagéndrueshme. Késhtu , né mund ta
konsiderojmé hs-CRP mé tepér si, njé parashikues t€ ngjarjeve té ardhshme koronare dhe me pak si njé
tregues 1 shtrirjes s€ aterosklerozés. Né studimin toné€, u vuné re nivele mé t€ larta t&é hs-CRP, né personat
me BMI> 27 s€ n€ ata me BMI<27. Rezultati yn€ pérputhet me até t&€ shumé studimeve té tjera,ku éshté
demostruar se, hs-CRP &shté dy héré me e larté né personat me BMI té larté krahasuar me ata me BMI
normale.?*?! Mekanizmi, me ané t€ cilit shkaktohet rritja e hs- CRP né obezitet, nuk &shté plotésisht i qarté.
Nga té€ dhénat e literatures n€ sugjerojme se: kjo lidhje gendron né faktin q€ indi dhjamor &shté prodhues
i réndésishém 1 IL 6, e cila nga ana e saj €shté stimuluesja hépatike kryesore ¢ CRP.Gjithashtu nivelet e
CRP né duhanpirésit ishin mé té larta se ne jo duhanpirésit, n€ grupin e personave té prekur, por pa arritur
né vlera signjfikante. Pérfundimet tona jané pjesérisht t&€ pérputhshmé mé ato té studimeve té€ tjera té cilat
kané dokumentuar njé korrelacion sinjifikant midis hs-CRP dhe duhanpirjes.”? Ky korrelacion &shté i
pavarur nga ndérprerja, duke sugjeruar se disa nga démtimet e shkaktuara nga duhani jané t€ pakthyeshme.
Né punimin toné gjetém nivele mé t€ ulura t&€ hs-CRP né grupin e pérdoruesve té alkolit krahasuar me jo
pérdoruesit.Né shumé punime éshté demostruar se konsumimi i moderuar i alkolit shogérohet me ulje
té nivelit t€ hs-CRP krahasuar me mosmarrjet apo me marrjet okazionale té alkolit, duke sugjeruar se,
alkoli mund t€ ul€ riskun e CAD edhe me ané t€ njé mekanizmi antiinflamator.”®> CRP dhe lipidet: N&
punimin toné studiuam gjithashtu edhe lidhjen e hs-CRP me lipidet. Me ané t€ korrelacionit Pearson, nuk
vume re ndonjé€ korrelacion sinjifikant, ndérmjet nivelit t€ lipideve dhe atij t€ hs-CRP. Nga ana tjetér,
vume re se personat, t€ cilat kishin njékohésisht nivele té larta t& hs-CRP dhe t€ LDL-C, ishin né risk
me t€ lart€ pér t€ zhvilluar sémundje aterosklerotike se personat, t€ cilét kishin nivele té larta vetém té
hs-CRP, ODDS RATIO, ndryshonte nga 2.3 (CI 1.22-4.44) n¢ 3.9 (CI 1.68- 11. 76). Pérfundimet tona
jané t&€ ngjashme me ato t€ studime té tjera, n€ t& cilat demostrohet se hs-CRP &shté me superiore se
LDL-C né parashikimin e ngjarjeve t€ ardhshme vaskulare.” Gjithashtu mendohet se hs-CRP rrit aftésing
parashikuese te LDL-C, duke identifikuar grupe individésh né risk, t€ cilét ishin t€ humbur si rezultat
i vlerésimit tradicional Framingham Risk Score.* Krahasuar me markuesit e tjere tradicional t& riskut,
CRP tregon njé parashikim mé t€ mir€ pér ngjarjet e ardhshme. Po ashtu kur kombinohet me kolesterolin
total, HDL-C, dhe LDL-C, aftésia parashikuese rritet.
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Pérfundime

Niveli i proteines C- reaktive me ndjeshmeri te larte, €shté mé i larté n€ individet e prekur nga sémundja
aterosklerotike, krahasuar me ato q€ paraqiten me koronarografi normale. Individét, t€ cilét kané vlera t&
larta t&€ hs-CRP, jané né risk mé t& larté aterosklerotik se individét, q€ kané nivele t€ ulura té€ hs-CRP.Roli
i hs-CRP, si njé faktor risku aterosklerotik, nuk varet nga prezenca e faktoreve té tjeré té riskut. Ajo e
ruan vlerén e saj parashikuese edhe pas axhustimit, nga faktorét e tjeré té riskut. hs-CRP éshté njé faktor
1 pavarur risku. Nivelet plazmatike t€ hs-CRP bashkéveprojné edhe me faktoret lipidike té riskut, duke
shtuar riskun aterosklerotik. Nivelet e hs-CRP, jan€ mé t€ larta n€ pacientet me anginé t€ pagéndrueshme,
krahasuar me pacientét me anginé t&€ géndrueshme. Né perfundim, mund té themi se, inflamacioni luan
njé rol shumé té réndésishém né aterotrombozé dhe dozimi i markuesve té€ inflamacionit, luan njé rol
shumé t€ rénd€sishém né zbulimin e personave me risk té larté. Megénése, sot né pérdorim jané metoda
té lira t€ dozimit t&€ hs-CRP, klinicistét éshté miré q€ t€ njohin shpérndarjen né€ popullaté té vlerave té hs-
CRP, madhésisé s€ riskut vaskular t€ pritshem pér ¢do nivel t& hs-CRP si dhe pérdorimin e strategjive
parandaluese, g€ zbusin riskun inflamator.
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