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ANOTACIJA

Miega art@rijas stenoze ir viens no biezakiem cerebrala insulta etiologiskiem
faktoriem. Ir zinams, ka $1 slimiba negativi ietekmé pacientu ar veselibu saistitu dzives
kvalitati un kognitivas funkcijas. Datu par to, kada veida pacienta veselibas stavokli ietekme
labas, kreisas puses jeb abpus€ja miega art@rijas stenoze, ir loti maz. Tap€c tika izstradats §1s
pétijums, lai uzzinatu un saprastu, vai minétiem faktoriem ir nozime, ka ar1 vai dzives
kvalitates un kognitivu funkciju raditaji ir atkarigi viens no otra. Iegti rezultati rada, ka
vislabakie dzives kvalitates radataji ir pacientiem ar labas puses stenozi, kamér vislabakas
atminas sp&jas ir pacientiem ar labas puses miega arterijas stenozi. Saistibu starp dzives
kvalitates un kognitivu funkciju raditajiem véro pacientiem ar miega artérijas stenozi kreisaja

puse.

Atslégvardi: miega art€rijas stenoze, dzives kvalitate, kognitivas funkcijas.

ANNOTATION

Carotid artery stenosis is one of the main causes of stroke. It is well known, that
it negatively affects patient health-related quality of life as well as their cognitive functioning.
There is very little data regarding the differences of impact on patient health condition, when
a patient has either left sided, right sided or bilateral carotid artery stenosis is made. Therefore
a study has been developed to assess and understand, whether these factors have different
implications on patient health condition and whether parameters of quality of life and
cognition correlate with one another. Results has shown that the best parameters of quality of
life have patient with right sided stenosis, while the best memory capacity have patients with
left sided stenosis. Correlation between some parameters of quality of life and cognition have

been found in patients with left sided stenosis.

Key words: carotid stenosis, quality of life, cognitive functions.
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IEVADS

Lai gan pedgjo divu desmitgadu laika mirstiba no insulta ir mazinajusies, insulta
pacientu skaits, ka ar to raditais globals finansials slogs turpina piaugt. Insults ir galvenais
invaliditates iemesls picaugusSiem (Feigin et al., 2010). Latvija, péc slimibu prevences un
kontroles centra datiem, 2008-2014 gadu laika posma, insults sastadija attiecigi 8.36-9.10%
no visiem naves iemesliem. Viens no galvenajiem insulta etiologiskiem faktoriem ir lielo
asinsvadu, tostarp arl miega artrijas, ateroskleroze. Péc Latvijas insulta registra datiem,
insults dél lielo asinsvadu aterosklerozes konstatéts 32% gadijumu (Picite et al., 2015). Ir
zinams, ka miega arterijas stenoze var ne tikai izraisit iS€misko insultu vai tranzitoro
iS€misko 1ekmi, bet arT visparigi pasliktinat pacientu dzives kvalitati un labsajutu. Tas var
atspoguloties uz pacientu ikdienas aktiviatém un kognitivam funkcijam. Pasaul€ notiek
petijumi, kas galvenokart parbauda medikamentozas jeb operativas (un invazivas) terapijas
efektivitati, nosakot pacientu dzives kvalitati, garigas funkcijas un citus veselibu ietekm&josus
parameterus pirms un péc procediram. Ka atseviski mingtos funkcijas ietekme vienas vai
otras puses stenoze, ka ar1 kada nozime ir vienpusg€jai un abpusgjai stenozei, petijumu ir loti
maz. Smadzenu apasinoSanu nodroSina divi art€riju baseini, miega art€riju un vertebralu
arteriju (kas talak veido bazilaro arteriju un veido Vilizija loku). Ja viena baseina paradas
asinsrites traucgjumi (pieméram stenoze), vairak sak stradat cits apasino$anas baseins, kas ir
smadzenu asinsrites autoregulacija. Bet katram individam ta atskiras, ka ari stenozes pakape
un vairaki citi faktori. Tap&c autoram paradijas interese veikt So petijumu, lai saprastu miega

artérijas stenozu ietekmi. Petfjuma meérki:

1. Salidzinat ar veselibu saistitu dzives kvalitati pacientiem ar labas puses, kreisas puses
un abpusg€jo miega artérijas stenozi.

2. Salidzinat kognitivas funkcijas pacientiem ar labas puses, kreisas puses jeb abpusgjo
miega artérijas stenozi.

3. Parbaudit saistibu starp dzives kvalites un kognitivu funkciju raditajiem.
P&tijuma uzdevumi:

1. Samekl&t un atlasit vajadzigus p&tijjumam pacientus.
2. Veikt pacientu izmekl&$anu, ievakt anamnézi un veikt standartizetus testus dzives
kvalitates izvértésanai ar SF-36v2! formu un kognitivam funkcijam MoCA testu?.

3. Veikt datu apstradi un to analizi, darit secinajumus.

1 SF-36v2 — Short Form Health Survey version 2.
2 MoCA — Montreal Cognitive Assessment Score.



Sis prospektivs pétijums bija veikts Paula Stradina Kliniska Universitates
Slimnica un noritgja 03.2015 Iidz 03.2016. Vispar pétijumam bija atlasiti 118 pacienti ar
nozimigu miega artérijas stenozi (pec NASCET? kriterijiem). Visiem pacientiem bija
paskaidroti petijuma mérki, ta biitiba un iegtita vinu mutiska piekriSana. Pacientiem
iesaistiSana Saja petijuma varétu dot labaku sapratni, par to, ka kliniskaja darba objektivize ar
veselibu saistitu dzives kvalitati un ka ta sastav no vairakiem raditajiem, kas ietilpst fiziskas
un garigas veselibas doménos. Pacientiem aridzan varétu veidoties plasaks viedoklis par
savam kognitivam funkcijam, kas tajas ietilpst un vai pastav kadi trauc€jumi. Petijuma bija

izmantota kvantitativa p€tniecibas metode un kvantitativa datu apstrade.

3 NASCET — North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial.



1. MIEGA ARTERIJAS STENOZE ANATOMIJA UN PATOFIZIOLOGIJA

1.2 Miega artériju anatomija

Visbiezakais anatomiskais variants ir, kad laba kop&ja miega artérija sakas no
Truncus brachiocephalicus aiz sternoklavikularas locitavas, bet kreisa kop&ja miega artérija
no aortas loka augsgja mediastinum Itmeni. Tadgjadi labai kop&jai miega arterijai ir tikai
cervikala dala, kamér kreisai kopgjai arterijai ir cervikala un torakala dalas. 12% gadijumu
laba kopé&ja miega arterija sakas virs sternoklavikularas locitavas, vai ka atseviSks zars no
aortas loka. Savukart kreisai kop&jai miega artérijai ir vairaki anatomiski varianti un ta var
attiet no Truncus brachiocephalicus. Talaka gaita abas pusgs ir lidziga, art€rijam turpinoties
uz augsu, laterali aiz sternoklavikularas locitavas 1idz vairogdziedzera skrimsla (cartilago
thyroidea) augsgjai robezai (C3-4 limeni), kur notiek artériju bifurkacija jeb sadaliSanos par
icks€jo (a.carotis interna) un augsgjo (a.carotis externa) artérijam. Retaki bifurkacijas
varianti ir saistiti ar augstaku vai zemaku sadaliSanos vietu, piem&ram bifurkacijas sakums
atrodas os hyoideus, vai balsenes limeni. Bifurkacijas vieta izdala vél vienu anatomisko
strukttiru, kam ir fiziologiska un kliniska nozime — miega artérijas sinusu (Sinus caroticus) jeb
paplasinajumu (bulbus caroticum), kas ir vidgji 2 cm garS. Kop€jai miega art€rijai zaru parasti
nav. Ar&jas miega arterijas apasinojamas struktiiras ietilpst kakls, seja, galvas ada, ka arT méle

un augszoklis.

Ieksgja miega art€rija apasino Smadzenes, acis, pieres rajonu un dalu no deguna.
Ta ieiet kakla asinsvadu-nervu (kopa ar nervus vagus, jugularo vénu un dziliem kakla
limfmezgliem) kalisa sastava. Ieksgja miega artérija sakuma atrodas virspusgji, bet talak aiziet
dziluma aiz pieauss siekalu dziedzera. Izdala ekstrakranialo dalu, kas atrodas arpus
galvaskausa un turpinas no bifurkacijas 1idz miega artérijas kanalam (canalis caroticus) un
intrakranialo dalu, kas iet turpmak no canalis caroticus uz galvaskausu. Intrakraniali iek§gja
miega arterija iet uz augSu kameér sasniedz kavernozo venozo sinusu ar to nekomunicgjot;
izejot no stnusa iet talak uz augSu mediali no sparnkaula priek$&ja kilveida izauguma
(processus clinoideus anterior). Artérijas gaita tad pagriezas nedaudz atpakal, laterali no
chiasma opticum un beigas sadalas par prieksejo (a.cerebri anterior) un vid&jo (a.cerebri
media) artérijam. Attiecigi art€rijas gaitai anatomiski izdala vél Cetras artérijas dalas:

cervikalo, petrozo, kavernozo un cerebralo dalas. Ieks&jas miega artérijas zari:

e a.ophtalmica — attiet kavernozaja sinusa un iet uz priekSu orbitas virziena un apasino

acs strukturas



e a.communicans posterior — iet atpakalvirziena un savienojas ar mugurgjo (a.cerebri
posterior) smadzenu artériju

e a.cerebri anterior — viens no diviem gala zariem; iet uz priekSu starp smadzenu
puslodiem, tad apliecas ap corpus callosum un apasino medialo un superolateralo
smadzenu puslozu virsmas. Abas prieksgjas smadzenu artérijas savienojas ar
a.communicans anterior palidzibu

e a.cerebri media — lielakais no diviem beigu zariem, kas iet talak laterali pa lateralo
smadzenu rievu (sulcus lateralis cerebri) un apasino vislielako smadzenu virsmu,

ieklaujot lateralo virsmu un pakausa daivas inferolateralo virsmu

Abas iek$€jas miega artrijas kopa ar abam vertebralam arterijam veido
anastomozes, kopgji piedalas smadzénu apasinosana, un veido struktiiru, Vilizija loku

(ciruculus willisi) (Standring et al., 2008; Snell et al., 2011, P.lvanova, 2014).
1.2. Miega arterijas stenozes patofiziologija un epidemiologija

Miega art@rijas stenoze ir aterosklerozes radits asinsvada iek$gja limena
saSaurinajums. Aterosklerozes skartos asinsvados attistas pangas, kas ar laiku var iz¢iilot un
radit tromboemboliskas sekas. Pirmais, kur§ aprakstija simptomus un miega arterijas
aterorklerotiskas slimibas patologisko substratu, bija M.Fisers 1951 g (Fischer et al., 1951).
Vins atrada saiti starp karotidu bifurkacijas aterosklerozes un smadzenu puslodes un okularas
iS€émijas. Anatomiski visbiezak tiek skarta iek$€jas miega arterijas proksimala dala un kopgjas
miega arterijas bifurkacijas vieta. Panga sakas forméties ieks$€jas miega arterijas sakuma un
biezi paplasinas kaudali lidz kop&jai miega artérijai. Ar laiku var izveidoties smil$u pulkstena

formas stenozes konfiguracija.

Domajams, ka miega arteriju pangas patogenéze un faktori, kas palielina pangas
nestabilitati un ievainojamibu, ir lidziga koronaru artériju pangam. Tajos ietilpst
morfologiskas Tpasibas ka pangas geometrija, fibrozas cepurites biezums, neovaskularizacija,
gludo muskulatiiras $tinu proliferacija, saasinojumi pangas iek$a un endotélija bojajums,
biokimiskas 1pasibas, ka iekaisums un oksidativais stress, ka arT hemodinamiskie spéki,
piemé&ram asinsspiediens. Karotidu pangas iz¢tilojums un ruptiira visbiezak notiek proksimala
dala, kas tiek paklauta vislielakam asins raditam berzes stresam (Lovett et al., 2003; Cicha et
al., 2011). Oksidativais stress un pasi zema blivuma lipoproteinu, kas satur arahidona un
linoléna skabes, peroksidacija, spéle svarigu lomu aterosklerozes attistiba un var palielinat
pangas nestabilitati (Mallat et al., 1999). Pétijumos ar koronaro artériju pangam paradija, ka

pangas ruptiira vai tas erozija izpauzas ar peksnu iekaisuma procesu, ko raksturo aktivizeti



monociti un makrofagi, un mazaka méra T limfociti. Pielietojot fluora-18
fluorodeoksiglikozes pozitronu emisijas tomografiju (FDG-PET), neinvazivi var vizualiz&t
iekaisumu panga un kas parada, ka iekaisums ir lielaks simptomatiskajas pangas (Rudd et al.,
2002). Ka jau minéts, saasinojumi pangas ieksa tick uzskatits ka riska faktors pangas
nestabilitatei un ruptarai. Sist€ématiskais parskats un metaanalize paradija, ka 335 pacientiem
ar simptomatisku miega art€rijas sten0zi ar saasinojumiem pangas ickSeng, Ko konstat&ja ar
magnétisko rezonansi, bija lielaks risks uz atkartotu ipsilateralu cerebrovaskularu isemisku
notikumu (Hosseini et al., 2013). Sini p&tijuma un v&l vairaku citu pétfjumu rezultati norada
uz to, ka pangas iz¢tlojums, tromboze un iekaisums ir svarigi faktori katotidu izcelsmes

insulta patogené&ze.

Attieciba uz miega arterijas stenozes izplatibu, lielaka dalu demografisko
pétijumu ir p&tijusi asimptomatisku miega artrijas stenozes izplatibu. Dati ir variabli,
atkariba no ta, kada populacijas grupa bija pétita, un kadas pakapes stenoze bija vértéta. Viena
no lielakiem pétijumiem (O’Leary et al., 1992), Kkura bija ieklauti 5200 >= 65¢ pacenti un
izverteti ar dupleks ultrasonografiju, konstatéts, ka asimptomatiska miega arterijas stenoze
(>50%) bija 7% virieSiem un 5 % sievietém. Lielaka prevalence ir pacientiem, kam ir vél
kada vaskularam patologijam, proti 11-26% pacientu ar koronaro sirds slimibu un 25-49%
pacientu ar periféro asinsvadu slimibu ir arT asimptomatiska miega artérijas stenoze (Moussa
et al., 2007). Citos pétijumos, atkariba no izvélétas populacijas grupas, slimibas bieZzums
svarstas starp 5.1% un 18% (Taussky et al, 2011). Miega artérijas stenozei ir vairaki riska
faktori, no kuriem visnozimigakais ir vecums. Citi nozimigi riska faktori ir virieSu dzimums
(divreiz lielaks risks neka sievieteém), un modific€jamie jeb noveérSami riska faktori ka cukura
diabets, hipertensija, smék&Sana un dislipidémija (Joakimsen et al, 1999; Mathiesen et al,
2001).

1.3. Miega arteriju stenoZu iedalijums

e Simptomatiska miega arterijas stenoze

e Asimptomatiska miega arterijas stenoze
Par simptomatisku miega arterijas stenozi var spriest, ja pacientam p&dgjo sesSu
ménesu laika ir bijusi sekojosi simptomi:

o Peksns, pargjoss, dalgjs vai pilnigs monookulars redzes zudums ar izzudusu zilisu
reakciju uz gaismu (amaurosis fugax). Atseviskos gadijumos tas var izspausties ari kar

redzes trauc€jumi, ka migloSanas, ,,melna aizskara” sajita, tumsu trauc€josu objektu



redzéSana. Acs dibena izmekl&Snas laika var konstatét artérijas okliiziju vai i§€miskas
parmainas tikleng

e Smadzenu infarkts jeb insults, kas var izpausties ka kontralateralas puses homonima
hemianopsija, hemiparéze, jusanas traucgjumi kermena viena pusé
(hemisimptomatika). Kreisas puslodes i$€mija var izpausties ar afaziju, bet labas
puslodes i$€mija ka uzmanibas un apzinas trikums, konstrukcionala apraksija un
disprosodija

e Tranzitora iS§€miska lekme — jau min&ti smadzenu i§€mijas simptomi, kas paziid bez
paliekosa neirologiska deficita 24 stundu laika, bet parasti izziid pirmas stundas vai

pusstundas laika (Persoon et al., 2010)

Japiebilst, ka visas min&tas izpausmes nav specifiskas simptomatiskai miega
artérijas stenozei un to véro ari pie citas genézes smadzenu asinsrites i$§€émiskiem

trauc€jumiem (kardioembolija, gigantisko $tinu temporalais arteriits, vaskuliti un ct.).

Asimptomatiskai miega artérijas stenozei savukart iS€misku simptomu nav,
neskatoties uz stenozes pakapi vai uz abpus€ju miega arteriju iesaisti. Ko biezi novero
pacientiem ar miega art€rijas stenozi (gan simptomatiskiem, gan asimtomatiskiem), ir tadi
nespecifiskie simptomi ka troksnis ausis (tinnitus), galvas reiboni, galvassapes, vai
nestabilitates sajiita. Dazi literatiiras avoti pie asimptomatiskas miega arterijas stenozes min
puls€joso tinnitus (self-audible bruit), kas ir objektivais tinnitus paveids. Viena prospektiva
pétijuma, kura bija salidzinatas divas demografiski lidzigas pacientu grupas, kur vienai grupai
bija pusl€josais tinnitus, bet otrai n&, konstatets, ka grupai ar tinnitus piecu gadu laika
1$€miska insulta risks ir 3 reizes lielaks. Turklat §inT pétijuma konstatgja, ka difuzam vai
lokalizétam puls€joSam tinnitus ir 85% prognostiska veértiba, ka pacientiem ar smadzenu
i$€mijas simptomiem pamata ir vid€jas vai smagas pakapes miega artérijas stenoze (Wiebers

et al, 1990).
Miega art€rijas stenoze, péc saSaurinajuma pakapes, tiek iedalita:

e Viegla <50%

e Vidgja 50-69%

e Smaga (nozimiga) 70-95%

o Kritiska 96-99%

e QOkluzija 100% (Aburahma, 2002)



2. MIEGA ARTERIJAS STENOZES ARSTESANAS METODES

2.1 Asimptomatiskas miega artérijas stenozes arstéeSanas metodes

Saja sadala autors apliiko Sodien pielietojamas arstésanas metodes, ka ari
nozimigakus petijumus, kur tas bija salidzinatas, vai atseviski izp&titas, ar saviem rezultatiem

un rekomendacijam.

Visnopietnakas sekas miegas artérijas aterosklerozei ir iS€miskais insults. Lésts,
ka ipsilaterala insulta risks pacientiem ar asimptomatisko miega arteriju stenozi (>50%)
sastada no 0.5 1idz 1% gada. Miega artérijas ateroskleroze ir markieris miokarda infarktam
vaskularai navei un tapéc tiek uzskatits par kardiovaskularo slimibu riska faktoru (Spence JD,
2015; Chimowitz et al, 1994). Tapéc tiek piedavatas dazadas terapijas pieejas un
rekomendacijas, ka arstét asimptomatisko miega arterijas stenozi, ar mérki noverst i§€misko

insultu.

1. Medikamentoza terapija, kas ietver sevi stingru un lidzestigu antiagregantu un
statinu lietoSanu, blakusslimibu, ka arteriala hipertensija, cukura diab&ts, arstésanu, un
modific&jamo riska faktoru ka sme&késana, noversanu. Pirmie petijumi, kas norit&ja pagajusa
gadsimta 80-0s un 90-os gada un salidzindja operativas pieejas (endarterektomiju) un
medikamentozas terapijas efektivitati, ieklava vien antiagregantus (aspirinu). Tada veida
pétijumi bija MACE (Mayo Asymtpmatic Carotid Endarterectomy, 1989) un CASANOVA
(Carotid Artery Stenosis with Asypmtomatic Narrowing Operation Versus Aspirin, 1991) un
VAAT (Veteran Affairs Asymptomatic Trial, 1993). Visos trijos p&tijumos ar liclaku vai
mazaku parliecibu endarterektomija apstiprinajas ka labaka metode ar mazaku insulta risku.
Nemot véra to, ka miisdienigas arstéSanas metodes ietver ar1 agresivu statinu terapiju, jaunu
antiagregantu, antikoagulantu lietoSanu, ka arT progresu blakusslimibu terapija (cukura

diabéts, arteriala hipertensija), atSkiribas starp grupam var€tu biit mazakas.

2. Kirurgiska arstésana — endarterektomija. Randomiz&tos kontrol&tos p&tijumos
pieradits, ka miega art€rijas endarterektomija ir lietderiga atlasitai pacientu grupai ar
asimptomatisko stenozi 60-99% un ar nosacijumiem, ka pacientu paredzets dzives ilgums ir
vismaz pieci gadi un perioperativais insulta vai naves risks ir <3% (Halliday et al., 2004).
Endarterektomijas efektivitate asimptomatiskiem miega artérijas stenozes pacientiem
pieradijas ar diviem lieliem augstas kvalitates randomizetiem kontrol&tiem pétijjumiem:
ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study, 1995) un ACST (Asymptomatic
Carotid Surgery Trial, 2004). Abu divu pétijumu metaanalize asocigjas ar insulta absoliita
riska reducésanu:
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e ACAS uzradija 3% redukciju 2.7 gada laika posma
e ACST uzradija 3.1% redukciju 3.4 gada laika posma (Chambers et al., 2005)

ACAS pétijuma, ko publicgja 1995 gada, kopuma bija ieklauti 1662 pacienti ar
(>60%) miega arterijas stenozi un bija randomizgti divas grupas: medikamentozas terapijas
grupa un endarterektomijas plus medikamentozas terapijas grupa. 5 gadu ipsilaterala insulta
prevalence bija attiecigi 11% un 5.1% grupas. Parrekinot, tas izpaudas ka insulta relativa riska
samazinasanos par 53% un absoliita riska samazinaSanos par 1% gada, kirugiski arstéta grupa.
ACAS pétijums aprekinaja, lai noverstu vienu insultu ir javeic 17 endarterektomijas, bet vajag
1000 endarterektomiju, lai noveérstu 59 insultus 5 gadu laika. P&dgja liela apjoma p&tijuma —
ACST pétijuma bija ieklauti 3120 pacienti ar asimptomatisko miega arterijas stenozi (>60%),
kurs lidz $im ir visslielakais $ada veida p&tijums. Pacienti bija sadaliti divas grupas: pirmai
endarterektomiju veica uzreiz, bet otrai endarterektomija bija atlikta lidz paradisies
indikacijas. Pacienti bija apsekoti 5 gadus un rezultati paradija, ka insulta risks pirmai grupai
bija 6.4%, bet otrai 11.8%. Lai gan p&tijumi ir licla apjoma un kvalitativi, pastav ari dazi

trukumi:

e Pacientiem ar simptomatisku miega artrijas stenozi endarterektomija dod labakus
rezultatus; turklat mingéta grupa p&coperacijas ieguvums korelgja ar stenozes pakapi,
ko nenoveéroja asimptomatiskiem pacientiem (Barnett, 2004)

e ACAS péetijumam neapstiprinajas endarterektomijas ieguvums sievietém (Rothwell et

al., 2004)

3. Miega art€rijas stent€Sana. Miisdienas miega art€rijas angioplastika un
stent€Sana tiek uzskatita ka alternativa pacientiem ar asimptomatisku miega artérijas stenozi
un it ipasi tiem, kam operacija ir relativi kontrindicéta. P&tijumu, kas atseviski salidzinatu
medikamentozo terapiju un stent€Sanu, nav. Petijumos, kas savastarpgji salidzina
endarterektomijas un stentéSanas metodes, tika analizeti gan simptomatiski, gan
asimptomatiski pacienti. CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting
Trial, 2010) p&tjjuma bija ieklauti 2502 simptomatiski un asimptomatiski pacienti, kam bija
veiktas miega arterijas endarterektomija vai stentéSana. Kopuma abam divam metodém
efektivitate un droSums neatskiras, ka arT ieguvums sievietém un virieSiem starp grupam bija

lidzigs. Neskatoties uz to, bija noverotas ari svarigas atskiribas:

e >70-gadigiem operétiem pacientiem bija lielaks ieguvums un mazak blakusefektu. Tas
norada uz to, ka jauniem pacientiem ir lielaks ieguvums no stent€Sanas, bet vecakiem

no operacijas
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e Pacientu skaits, kam 30 dienu laika p&c procediiras bija insults, bija lielaks stenté$anas
grupa (4.1 vs 2.3%), savukart miokarda infarkta biezums 30 dienu laika péc

procediiras, tanT pasa grupa bija zemaks (1.1 vs 2.3%)

Cits liels petijums SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Protection in
Patients at High Risk for Endarterectomy Investigators, 2004) icklava 334 pacientus, kam bija
augsts operacijas risks (smagas sirds vai plausu slimibas, kontralaterala miega arterijas
okliizija, kontralaterala n.laryngeus paréze, atkartota stenoze un vecums >80g) un70% no
visiem pacientiem bija asimptomatiski. P&c viena gada, stentéSanas rezultati nebija statistiski
atSkirigi no endarterektomijas rezultatiem. Talakai rezultatu izverteéSanai traucgja petijuma
metodologiskas un statistiskas nepilnibas. Beigas, pétijums deva vielu pardomam un nakotnes
pétijumiem, t.i. atseviski salidzinat medikamentozo terapijas un stenté$anas efektivitati augsta

un vidgja riska grupas (Cambria RP, 2004).
2.2. Simtomatiskas miega artérijas stenozes arstéSanas metodes

Ja pacientiem ar asimptomatisku miega art€rijas stenozi ir veikti vairaki
augstakmingti salidzmosi pettijumi, kas uzsver medikamentozas terapijas lietderibu un
meérktiecibu, tad pacientiem ar simptomatisku miega arterijas stenozi endarterektomijas
nozime ir daudz lielaka. Vairakos randomiz€tos kontrol€tos p&tijumos apstiprinajas, ka miega

arterijas endarterektomija ir droSa un efektiva metode i§€miska insulta riska mazinasanai.

1. Endarterektomija. Ir veikti divi nozimigi, liela apjoma pétijumi: NASCET
(North American Symptomatic Carotd Endarterectomy Trial) un ECST (Europoean Carotid
Artery Trial). NASCET pétijuma, kas bija publicéts 1991 gada un ilga trTs gadus, bija ieklauti
659 pacienti ar nozimigu (>70%) miega art€rijas stenozi. Pacienti bija sadaliti divas grupas;
viena grupa sanéma medikamentozo terapiju (331), bet otrai (328) — tika veikta
endarterektomija. Petijums bija partraukts agrak neka bija ieplanots, jo iegliti rezultati
liecinaja par kirurgiskas metodes efektivitati. Otraja grupa bija novéroti atistiski nozimigi

ieguvumi péc divu gadu pacientu apsekoSanas un rezultatu izvértéSanas:

e Mazaks insulta risks (15.8 pret 32.3%)
e Mazaks smaga ipsilaterala insulta risks (9 pret 26%)
e Mazaks fatala ipsilaterala insulta risks (2.5 pret 13.1%)

e Mazaks naves vai insulta risks (8 pret 19.1%)

Jauzsver, ka vislielakais ieguvums ir pacientu grupai, kam bija tranzitora

iSemiska I€kme vai insults bez neirologiska deficita ar stenozes pakapi 70-99% (NASCET
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Collaborators, 1991). Pacientu novérosana turpinajas vél septinus gadus un rezultati vélreiz

apstipringja endarterektomijas ieguvumu (Paciaroni et al., 2000; Ivanova P, 2014).

ESCT multicentrisks prospektiva pétijuma, kurs noritéja 14 Eiropas valstis un
ilga gandriz 14 gadus, bija ieklauti 2518 simptomatiski pacienti, kuri respektivi sanéma vai nu
aspirinu, vai operativo arstéSanu. No visiem pacientiem, nozimiga stenoze (>70%) bija 778.

P&c triju gadu novérosanas bija publicéti rezultati:

e [psilaterala insulta risks grupai, kam veikta endarterektomija bija mazaks neka aspirina
grupai (2.8 pret 16.8%)
e Kopgjs naves, pécoperacijas insulta, ipsilaterala vai cita insulta risks ar1 bija mazaks

(12.3 pret 21.9%
P&dgja zinojuma no 3024 pacientiem, kas bija vid€ji noveroti 6 gadus, secinats:

e Endarterktomijai ir labaki rezultati simptomatiskiem pacientiem ar stenozi 80-99%
e Smaga iS€miska insulta risks palielinajas kopa ar stenozes pakapi, it Tpasi >80%

stenozi (ESCT, 1998)

Neskatoties uz dazam pétijumu atskiribam (pieméram kada metodika tika
pielietota, lai izvertétu stenozes pakapi) ESCT pétijums péc biitibas atkartoja NASCET
pétijuma rezultatus un apstiprindja endarterektomijas ieguvumu pacientiem (Cunningham et
al., 2002).

2. Miega arterijas stentéSana. L1idzigi ka situacija ar asimptomatiskiem
pacientiem, ar1 simptomatiskiem pacientiem veic miega arterijas stenté€Sanu. Pastav vairaki
liela apjoma randomiz&ti pétijumi, kas savstarpgji salidzina endarterektomiju un karotidu

versus Carotid Endarterectomy) un ICSS (International Carotid Stenting Study).

SPACE pétijumam sakuma hipot€ze bija, ka smagas miega artérijas pacientiem
endarterektomija nav sliktaka metode par stentéSanu . Petijums veikts Eiropa un taja ieklauti
1183 pacienti. Pacienti ar nekontrol&tu hipertensiju, dekompensétu blakusslimibu un iela riska
(uz endarterektomiju) pacienti bija izslégti. Atkartota stenoze (restenoze) péc
endarterektomijas vai stent€Sanas ari bija izsl€gSanas kritérijs. PEtijums bija partraukts,

lielakoties dé] finansialu un pacientu rekrutéSanas problémam; bet pagaidu rezultati bija sadi:

e Attieciba uz insulta un naves risku 30 dienas péc procediras, abam metodeém bija

lidzigi rezultati (stenteti 6.8 pret opereti 6.3%)
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e Starp arstésnas metodem ar1 nebija statistiski nozimigas atSkiribas attieciba uz
periproceduralu insultu vai navi (9.5 pret 8.8%)

e Restenozes risks (>70%) bija augstaks stenteta grupa (10.7 pret 4.6%)

ICSS pétijuma, kas noritgja 50 centros visa pasaulg, tika atlasiti 1700 pacienti ar
simptomatisku miega artérijas stenozi, neieklaujot augsta riska pacientus un pacientus ar

dekompensétam blakusslimibam. Ieklauti bija tikai pacienti ar >50% stenoze. Rezultati:

e Pagaidu rezultati péc 30 dienam paradija, ka insulta risks bija daudz lielaks stentéta
grupa (7.0 pret 3.3%)

e Follow-up (vidgji 4.2 gada) analize paradija, ka stentétai grupai bija liclaks kumulativs
piecu gadu kopégjs insulta risks (15.2 pret 9.4%), kamér attieciba uz visiem naves
gadijumiem un navi izraisoSu/smagu insultu risks bija lidzigs — attiecigi (17.4 pret

17.2% un 6.4 pret 6.5%)

3. Medikamentoza terapija. Lielaka dalu salidzinoSu petijumu bija veikti
pagajusa gadsimta beigas, kamér vl nebija zinami jaunakas zales vai to kombinacijas, kas
samazina insulta risku. Tas ieklauj sevi statinus, antiagregantus un antihipertenzivos
lidzeklus. Tagad ir plasi zinams, ka statini var aizskavét aterosklerotiskas pangas progresu un
pat inducét tas regresiju. Lidzigi, statini var samazinat ar insulta incidences risku. P&c
Amerikas sirds asociacijas un Amerikas insulta asociacijas rekomendacijam (AHA/ASA),
visiem simptomatiskiem pacientiem ar miega artérijas stenozi ir indicéta optimala

antiagregantu, statinu terapija, ka arf attiecigu riska faktoru mazinasana (Kerman et al., 2014).
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3. MIEGA ARTERIJAS STENOZE UN AR VESELIBU SAISTITA DZIVES
KVALITATE

P&dgjos gadu desmitos bija veltita milziga uzmaniba un lidzekli tam, lai izpétitu
un atrastu vispiemerotakus risindjumus asimptomatiskai un simptomatiskai miega artérijas
stenozes diagnostika un terapija. Metodes efektivitate tika verteta p&c jau mingtiem
kriterijiem: insulta riska reducéSana, periproceduralas mirstibas, ka art kop&jas mirstibas
mazinasana. Bet pacientu kopg€ja labsajiita jeb dzives kvalitate netika vértéta un tap&c pastav
informacijas trilkums, kada méroga miega art€rijas stenoze to ietekme. Ar veselibu saistita
veselibas kvalitate (Health related quality of life, HRQoL) ir daudzdimensiju plass jédziens,
kurs ietver sevi cilvéka fizisko, garigo, emocionalo un socialo funkciong€Sanu un labklajibu.
Sis jedziens ir attistijies no plasakas koncepcijas, proti dzives kvalitates; tap&c ar veselibu
saistitai dzives kvailtatei ir Sauraka nozime, kas neieklauj sevi cilvéku ienakumu limeni,
apkartgjo vidi, uzturu, droSibu un tml. Vieni no pirmiem, kas saka pielietot So jédzienu bija
divi onkologi Karnovskis un Burhenals, kas sava praksé 1949 gada onkologijas pacientiem
novertgja un kvantificgja vinu funkionalo stavokli (Shag et al., 1985). Kops ta laika, interese
par dzives kvalitati, un ka to ietekm& dazadi veselibas stavokli, arst€Sanas metodes, ir strauji

pieaugusi.

Lai izvertétu ar veselibu saistitu dzives kvalitati, pastav divu formu anketas

(aptaujas):

e Specifiskas anketas, piemérotas un apstiprinatas konkrétai slimibai vai veselibas
stavoklim (pieméram akne, psoriaze, demence, cukura diabéts un t.t.)
e Nespecifikas anketas, kuras nav piemé&rotas konkrétai slimibai un ko var pielietot

plasam slimibu, vai veselibas stavoklu lokam

Kaut gan ikdienas prakse un pétnieciba paradas arvien vairak speficisku anketu
dzives kvalitates noveértéSanai, bet, nemot véra pacientu multimorbiditati, nespeciskus slimibu
un veselibu ietekmg&josus faktorus, demografiskas atskiribas, biezi vien vél tiek izmantotas
nespefiskas anketas. Pieméri: slimibas ietekmes profils (Sicness Impact Profile), Viskonsina
dzives kvalitats anketa (The Wisconsin Quality of Life), SP-36 (Short Form Health Survey)
forma un citas. Specifiskas anketas, lai novertétu dzives kvalitati pacientiem ar miega art€rijas
stenozi, nav. Lidz $§Tm veiktos pétijumos visbiezak izmantoja SP-36 formu. Attiecigus
pétijumus, kur bija verteta var iedalit dazas grupas: pirma pétijjumu grupa salidzinaja pacientu
dzives kvalitati ar visparejo populaciju; otra pétijumu grupa salidzinaja pacientu dzives

kvalitati pirms un péc endarterektomijas.
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2013 gada H.Vlajinac (Vlajinac et al., 2013) ar kolégiem publicgja p&tijumu,
kura ar SF-36 aptauju pacientiem ar simptomatisko miega artérijas stenozi izverteja dzives
kvalitati pirms endarteretkomijas un salidzinaja to ar vispar&jo populaciju. Rezultati paradija,
ka miega art@rijas stenoze negativi ietekmé pacientu dzives kvalitati, kas 1pasi atspogulojas uz
garigo veselibu. Cita pétijuma (Abelha et al., 2008) bija izvertéta pacientu dzives kvalitate
se§i mén&si pec endarterektomijas un salidzinata ar vispargjo populaciju. Seit arf miega
artérijas stenoze uzradija sliktakus rezultatus neka vispargja populacija, iznemto kermenisko

sapju kategoriju.

1996-1997 g laika posma Lielbritanijas p&tnieki (Dardik et al., 2000) veica
petijumu ar mérki, lai uzzinatu endarterektomijas nozimi pacientu dzives kvalitatei. Atlasiti
50 pacienti, kuriem bija jaaizpilda SF-36 forma pirms un p&c operacijas. legiti rezultati
liecinaja, ka iznemot kop€jas veselibas (general health) kategoriju, citas kategorijas statistiski
nozimigas atskiribas nebija konstatetas. Vel trijos lielos randomiz&tos kontrol&tos p&tijumos
(CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy Versus Stenting Trial), SAPPHIRE
(Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for Endarterectomy
Investigators) un CaRESS (Carotid Revascularization Using Endarterectomy or Stenting
Systems) pétnieki pieskaras dzives kvalitates novertésanai pirms un péc pielietotas terapijas
metodes. CREST un SAPPHIRE pétijumi uzradija labakus rezultatus agrina atveseloSanas
perioda stent€tiem pacientiem, kamér CaRESS pétijuma abam metodém dzives kvalitates

izmainas neatSkiras.

P&tijumu, kas salidzinatu ar veselibu saistito dzives kvalitati atseviski
pacientiem ar kreisas vai ar labas miega arterijas stenozi, ir loti maz. AtsevisSkos pétijumos ir

tikai min€ta kontralateralas miega art€rijas okliizijas nozime.
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4. MIEGA ARTERIJAS STENOZE UN KOGNITIVAS FUNKCIJAS

Lésts, ka no kognitivi traucgjumi tiek novéroti 25% 65 gadu vecuma un
vecakiem un 65% 85 gadu vecuma vai vecakiem cilvékiem. Tapéc kognitiva disfunkcija,
sabiedriba palielinoties dzives ilgumam, klast arvien aktualaks jautajums. Piaug interese par
kognitivas funkcijas pasliktinosu riska faktoru izpéti, lai varétu laicigi tos noverst un aizkavet
kognitivu defektu un demences attistibu. Insults ir zinams kognitivas funkcijas pasliktinoss
iemesls, tapec simptomatisko miega artérijas stenozi varétu art uzskatit ka riska faktoru.
Savukart par asimptomatisko miega arterijas stenozi dati ir pretrunigi un vienota viedokla par
to nav. Augstas pakapes asimptomatiska stenoze, ar1 bez redzama infarkta magnetiska
rezonansg, varétu bt saistita ar kognitivu disfunkciju. Kaut gan tik pat liela stenoze varétu
vispar neietekmét normalas garigas funcijas, uzsverot kolateralas asinsapgades nozimi.
Iesp&jamie kognitivas disfunkcijas patomehanismi ir klusa i$€mija (embolizacija) un
smadzenu hipoperfiizija. Ar1 invazivas arst€Sanas proceduras, intraproceduralas hipoperfiizijas
vai mikroembolizacijas d€l, var izraisit kognitivo funkciju pasliktinasanos. No otras puses, ka
rada dazi pétijumu rezultati, ar revaskularizacijas metodém var panakt kognitivu funkciju

uzlabosanos (Sztriha et al., 2009).

Asimptomatiskas miega art€rijas stenozes biezums populacija >=65g, ar
stenozes pakapi virs 50%, ir 5% sievietém un 7% virieSiem. TanT pasa pétijuma arT minéts, ka
nenozimigas jeb jau konstat€jamas stenozes bieZzums ir daudz lielaks — attiecigi 62% un 75%
(O’Leary et al., 1992). Ar vecumu pieaug ne tikai miega arterijas stenozes, bet kopa ari insulta
bieZzums. Konstatéts, ka pacientiem ar asimptomatisko miega arterijas stenozi, ir lielaks
lakunaro infarktu biezums (Mathiesen et al., 2004). Savukart 15-19% no Siem pacientiem
datortomografija redz klusos infarktus, kas atrodami gan ipsilaterala, gan kotralaterala pusés
(Norris et al., 1992; Brott et al., 1994). Bez jau minétas embolizacijas un hipoperfizijas, ka
galveniem aizdomas turamiem patomehanismiem, ir pamats domat, ka svarigu lomu spéle ar1
izmainas balta viela. Ar magnétisko rezonansi bija konstatéta saistiba starp karotidas pangas
pakapi un periventrikularas baltas vielas bojajumiem (de Leeuw et al., 2000). Viens no
aktualakiem pétljumiem Saja joma ir ta saucama Tromso (Tromsg) studija (Mathiesen et al.,
2004). Saja salidzinoa pétijuma bija atlasita asimptomatiska stenozes grupa (n=189), kas bija
salidzinata ar kontroles (n=201) grupu. Probandiem bija veikta neiropsihologiska testésana un
magnétiska rezonanse. Rezultati paradija, ka stenozes grupai noteiktas kategorijas (uzmaniba,
psihomotors atrums, atmina, motoras funkcijas) rezultati bija sliktaki, kamer citas kategorijas
nozimigu atSkiribu nebija. legtti rezultati nekorel€ja ar MR atrastiem kortikaliem un

periventrikulariem baltas vielas bojajumiem. Cita liela p&tijuma, veica DZonstons (Johnston et
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al., 2004) ar kolegiem, bija atlasiti 4006, >65 gadu vecuma probandi ar asimptomatisko miega
artérijas stenozi. Kognitivas funkcijas bija novértétas ar mini mentalo skalu (Mini Mental
State Examination, MMSE). Noskaidrojas, kas nozimiga (>75%) kreisas miega art€rijas
stenoze ir saistita ar kognitiviem trauc€jumiem, ko konstat€ ar1 noveéroSanas perioda. Savukart
labas puses miega art€rijas stenoze kognitivus trauc€jumus neizraisa. To var izskaidrot ar to,
ka MMSE ir izveidota, lai noteiktu kognitivas funkcijas vado3ai smadzenu puslodei. Sint
pétijuma visi probandi bija labro¢i (tatad 98% no viniem vadosa smadzenu puslode ir kreisa)
Iegiita korelacija starp kreisas miega artérijas stenozi un kognitivu disfunkciju bija novérota
arT bez MR redzamam infarkta pazimém. Sasha Zheng (Zheng et al., 2014) ar kolégiem
publicgja placebo kontrolétu pétijumu, kura konstatéja, ka pacientiem ar kreisas puses stenozi

ir sliktaki darba atminas rezultati neka ar pacientiem ar labas puses stenozi.

Pettjumu, kas atseviski salidzinatu labo un kreiso miega arterijas stenozi un
pétitu tas ietekmi uz kognitivam funkcijam, ir loti maz. Jaatzimg, ka vairakos p&tijumos (ar1

augstakming&tos) rezultatos vairak tiek uzsverta kreisas puses stenozes nozime.
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MATERIALI UN METODES

Sini prospektiva tipa pétijuma bija atlasiti simptomatiski un asimptomatiski
pacienti ar smagu kreisas, labas vai abpus€jo miega artérijas stenozi, kas tika noverteta ka
>70% liela stenoze (peéc NASCET pétijuma kritérijiem). Pacienti bija nosutiti uz Paula
Stradina Klinisko Universitates Slimnicu uz endarterektomiju. IzslegSanas kriteriji: pacienti,
jaunaki ka 18 gadi, laundabigas slimibas, pacienti ar smagu insultu(péc Modificétas Rankina

Skalas IV-V), un pacienti, kam ir mazakas pakapes ka 70% miega arterijas stenoze.

Ar veselibu saistita dzives kvalitate ir atkariga no loti daudz faktoriem. No
demografiskiem datiem bija noteiks un aprékinats pacientu vidgjs vecums, dzimums, no
kaitigiem faktoriem — sme&k&Sana. Lai uzzinatu t.s.treSos faktorus, kas varétu ietekmét ar
veselibu saistitu dzives kvalitati, autors ievaca datus par visvairak izplatitam slimibam un to
komplikacijam: koronara sirds slimiba, periféro asinsvadu slimiba, cukura diabgts, sirds
mazspéja un depresija. Katrai grupai bija izrékinata simptomatisko pacientu dala, ka art stkak

pacientu dala, kas parcieta i§€misko insultu. PE€dgjiem v&l bija noteikts Bartela indekss.

Lai izvertétu pacientu ar veselibu saistitu dzives kvalitati, autors izmantoja SF-
36v2 formu (Medical Outcome Survey Short Form). Pacienti aizpildija $o formu pirms tam
sanémot instrukciju ka to pareizi darit, un péc tam to aizpildot autora klatbtitng. SF-36v2 ir
speciali izveidota forma, kas ir sadalita uz astonam uz veselibu saistitam apakSgrupam jeb
raditajiem: fiziska labklajiba, fiziska lomu funkciong&Sana, kermeniskas sapes, veselibas
stavoklis kopuma, vitalitate, sociala labklajiba, emocionala labklajiba un emocionala lomu
funkciongsana (Ware at al., 2008). Sos raditajus iedala divas grupas, proti fiziskai veselibai
pieder fiziskas labklajibas, fiziskas lomu funkcion&$anas, sapju un veselibas kopuma raditaji,
bet garigai veselibai — socialas labklajibas, emocionalas lomu funkciongSanas, emocionalas
labklajibas un vitalitates raditaji. SF-36 skalas aizpildiSana vidgji aiznem no 15 Iidz 20
minttém. SF-36 skala ir validéta pacientiem ar kardiovaskularam slimibam, insultu un
cilvékiem no vispar€jas populacijas. Rezultati no katras apakSgrupas tiek iekodéti no 0
(attiecas uz viszemako veselibas stavokli) Iidz 100 (attiecas uz visaugstako veselibas
stavokli). Izmainu lielums no 5 Iidz 10 punktiem tiek uzskatits ka kliniski nozimigs individam
(bet mazakas izmainas ka nozimigas salidzinajuma starp grupam). Pacientiem, atkariba un

dzimtas valodas, bija iedotas latviesu vai krievu formas versijas (Pucite et al., 2015).

Kognitivas funkcijas bija izvertétas ar Monreala kognitivu funkciju izvertésanas
skalu (MoCA — Montreal Cognitive Assessment Scale). MoCA skala ir izveidota ka atrs

skrininga instruments vieglu kognitivu funkciju trauc€jumu diagnostikai. MoCA izpildiSana
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aiznem aptuveni aptuveni 10 minttes. Maksimalais kopgjais punktu skaits ir 30, 26 punktu
rezultats vai augstaks tiek uzskatits par normalu. Skala noverté astonu tipu funkcijas:
vadibas/vizuali-telpiskas sp&jas, nosauksanu, atminu, uzmanibu, valodu, rékinasanu,
visparinasSanu un orientaciju. Papildus punkts vél tiek pievienots, ja respondentam ir izglitiba
ir 12 gadu vai mazak (Nasreddine et al., 2005). Pacienti aizpidija anketas no vienas Iidz trijam
dienam pirms operacijas. leguti dati tika savaditi MS Excel programma un p&c tam apstradati
ar IBM SPSS v.22 programmatiiru. Kopuma 118 pacienti bija sadaliti trijas grupas: pirma
pacientu grupa bija pacienti, kam ir nozimiga labas puses miega artérijas stenoze (grupa 1),
otra pacientu grupa pacienti ar kreisas puses nozimigu stenozi (grupa 2) un tresa pacientu

grupa pacienti ar abpusgju nozimigu miega arterijas stenozi (grupa 3).

Dati tika apstradati ar SPSS v.22 programmu. Visiem parametriem bija veikts
Sapiro Vilka W tests, lai parbauditu datu sadalijuma normalitati; visiem raditajiem (SF-36 un
MoCA skalai) datu sadalijums neatbild normalajam datu sadalfjumam, tap&c grupu
salidzinasanas statistiskai analizei autors izv€l&jas neparametrisko Manna-Vitnija testu.
Korelacijas noteiktas ar izmanotojot Spirmena rangu korelaciju. Vai grupas atSkiras pazimju

sadalijums, parbaudiju ar H1 kvadrata testu. Statistiski nozimiga atSkiriba turéta, ja p < 0.05.

P&tijumam bija sanemtas Paula Stradina Kliniskas Universitates Slimnicas

atlauja un Rigas Stradina Universitates (RSU) étikas komitgjas atlaujas.
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REZULATI

Pacientu vecums

Vidgjs pétijuma ieklauto pacientu vecums ir 68,88+-8,84 gadi. Pacientu vecums

grupas bija atskirigs, bet statistiski nozimigas atSkiribas starp grupam nebija (p > 0.29). Attela

apkopota informacija par pacientu vecumu atseviskas grupas (skat. Att€lu Nr.1)

60.95

Pacientu vidéjs vecums (gadi)
3
) 68.08
1 66.75
60 62 64 66 68

70

1 att. Pacientu vidéjs vecums grupas

Pacientu dzimums

Visas trijas grupas parsvara bija virie$i (>=50%). Vislielakais virieSu ipatsvars

(72.5%) bija vérojams pirmaja grupa. Otra grupa statistiski nozimigi atskiras no pirmas

grupas sadalijuma péc dzimuma (p = 0.041), citur statistiski nozmigigas atkiribas nebija

veérojamas (skat. 1 tabulu).

1 tabula

Pacientu sadalijums grupas péc dzimuma (n; %)

Grupa Viriesi Sievietes
1. 72.5% 27.5%
2. 50% 50%
3. 57.5% 42.5%
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SmekeSana

Konstatgjot smeketaju biezumu grupas, iegiitu rezultati liecina, ka visas grupas

smeke vairak ka treSdala pacientu; pirmaja un treSaja grupas smeketaju un nesmeketaju

sadaltjums bija vienads (47.5% un 52.5% attiecigi). Statistiki nozmigu atSkiribu starp otras un

paréjam divam grupam nekonstaté (p = 0.475) (skat. Attlu Nr.2).

100.00%

80.00% -

60.00% - H Nesmekétaji, %

® Smékataji, %
40.00% -

20.00% -

0.00% T T \

2 att. Smékétaju un nesmekétaju sadalijums grupas (% no pacientu skaita grupas)
Citas aterosklerotiskas slimibas

Pacientiem ar miega art€rijas stenozi aterosklerozi noveéro arf citas artérijas, ka
koronaro sirds slimiba un periféro asinsvadu slimiba. So slimibu izplatiba vislielaka bija
tresaja grupa, kas sastadija 55%. Starp otras un tresas grupas atSkiriba bija tuvu statistiski
nozimigai (p = 0.065) (skat. Att€lu nr.3).

Koronaras sirds slimibas un periféro

asinsvadu slimibas biezums, %

5 0,
60.0%

0,
3 o)
40.0% -
20.0% -
0.0% : x :
1 2 3

3 att. Koronaras sirds slimibas un perifero asinsvadu slimibas bieZums grupas (% no

pacientu skaita grupas)
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Arteriala hipertensija

Arterialas hipertensijas, neatkarigi no pakapes, biezums bija loti augsts visas
grupas, un parsniedza 85%. Pacienti ar arterialo hipertensiju san€ma attiecigo antihipertenzivo

terapiju. Nozimigas atSkiribas grupas nebija noverotas (p = 0.417) (skat. Att€lu Nr.4).

Arterialas hipertensijas biezums grupas, %
100.0% -
95.0% - 92.57 92,22
90.0% - 86.89
85.0% -
80.0% x : :
1 2 3

4 att. Arterialas hipertensijas bieZums grupas (% no pacientu skaita grupas)
Cukura diabéts

P&tfjuma ieklautiem pacientiem, kuriem bija cukura diabgts, visi slimoja ar 2
tipa cukura diab&tu. Nozimigu at$kiribu grupas nebija (p = 0.198). Vislielaka dala ar cukura
diabétu slimoja otraja grupa — 23,68%. Insulingjamo pacientu skaits neparsniedza ceturdalu ne
viena no grupam (attiecigi 20%, 22% un 20% grupas). Visiem cukura diab&ta pacientiem

cukura diabgts bija kompensets (skat. Attelu Nr.5).

Cukura diabéta biezums grupas, %

30.0%

25.0% -

20.0% -
15.0% -
10.0% -
5.0% -

0.0% T T 1

5 att. Otra tipa cukura diabéta izplatiba (% no pacientu skaita grupas)
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seSu meénesu laika bija cerebrals insults, tranzitora is€miska Iekme vai amaurosis fugax un

Simptomatiska miega arterijas stenoze

Grupas bija izrékinata simptomatisku pacientu, proti pacientiem kam pedejo

asimptomatisku pacientu dala. Nozimigas at$kiribas grupas nebija novérotas (p > 0.493) (skat.

Attglu Nr.6)

60.0%
50.0%
40.0%
30.0%
20.0%
10.0%

0.0%

Simptomatisku pacientu dala, %

6 att. Simptomatisku pacientu dala (% no pacientu skaita grupas)

bija izrékinata cerebrala insulta pacientu dala, ka arT vid€ja Bartela indeksa vértiba.

Nozimigas at$kiribas starp grupam nebija (p > 0.180) (skat. Att€lu Nr.7 un tabulu Nr.2).

Ta ka p&c tranzitoras isémiskas Iekmes neirologisks deficits nav vérojams, talak

100.0%

80.0%

60.0%

40.0%

20.0%

0.0%

Simptomatisku pacientu sadalijums, %

m Pacienti, kam bija TIL
| M Pacienti, kam bija
insults
1 2 3

7 att. Miega artérijas stenozes simptomatisku pacientu sadalijums. TIL — tranzitora

iSémiska lekme
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Vidéja Bartela indeksa vertiba grupas

Grupas numurs

Videjs Bartela

indeksa vertiba

1. 18.1
2. 19.1
3. 18.6

Sirds mazspéja

2 tabula

Lielakai dalai pacientu, kam bija sirds mazspgja, ta bija I-1l funkcionalas klases

(p&c NYHA®). III funkcionalas klases sirds mazsp&ja bija tikai atseviskiem pacientiem

(pirmaja grupa diviem, otraja grupa vienam un treSaja grupa diviem), savukart IV

funkcionalas klases sirds mazspé&ja nebija ne vienam (péc NYHA). Statistiski nozimigas

atSkiribas starp grupam nebija (p > 0.273) (skat. Att€lu Nr.8)

Sirds mazspéjas biezums grupas, %
50.0% -
40.0% - — Sl
30.0% - 23,72
20.0% -
10.0% -
0.0%

1 2 3

8 att. Sirds mazspé€jas bieZums grupas (% no pacientu skaita grupas)

Depresija

Pacientiem, kas piedalijas petijuma, no mediciniskiem ierakstiem bija ievakta

informacija par depresiju un izrékinats tas biezums katra grupa. Sikaka informacija par

depresijas veidu, ilgumu un komorbidam psihiskam slimibam pétits nebija. Nozimigas

atSkiribas starp grupam nebija (p > 0.064) (skat.Att€lu Nr.9).

4 NYHA — Niujorkas Sirds Asociacijas sirds mazspéjas klasifikacija (New York Heart Association).
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Depresijas biezums, %
18,409

20.00%

15
15.00%
10.00%
5.00%
0.00%

1 2 3

9 att. Depresijas bieZums pacientu grupas, (% no pacientu skaita grupas)

raditajam katra grupa bija noteikts vid€jais rangs, ko turpmak salidzinaja starp grupam un

Ar veselibu saistitas dzives kvalitates novertesana

noteica p vertibu.

Pacientu fiziskas labklajibas un fiziskas lomu funkciongSanas raditaji

visaugstaki bija pirmaja grupa, bet viszemaki treSaja grupa. Visi aprékinati dati ir atteloti

kopgja tabula (Tabula Nr.3 un Nr.4), bet atteli tika veidoti tikai starp grupam, kur bija

statistiski nozmigas atskiribas (skat. Att€lus Nr.10, 11 un 12).

Izvértgjot ar veselibu saistitu dzives kvalitati pacientiem ar SF-36 formu, katram

3 tabula

Fiziskas veselibas raditaji. P vértibas bija aprékinatas ar neparametrisku Mana-Vitnija

testu, vidéji rangi katra grupa

FL p FLF p KS p VK p

1grupa |44.86 43.64 41.68 41.53

0.031 0.096 0.380 0.417
2 grupa | 33.86 35.14 37.21 37.37
1grupa |46.00 45.70 40.51 44.51

0.034 0.044 0.996 0.120
3grupa | 35.00 35.30 40.49 36.49
2grupa | 39.13 40.32 37.29 41.17

0.888 0.755 0.393 0.524
3grupa | 39.85 38.73 41.60 37.91

FL — fiziska labklajiba, FLF — fiziska lomu funkciongsana,

KS — kermeniskas sapes, VK — veseliba kopuma.
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Pirmajai pacientu grupai, salidzinosi ar paréjam divam grupam, fiziskas
veselibas raditaji bija visaugstaki. Statistiski nozimigas atSkiribas novéroja pacientu fiziskas

labklajibas un fiziskas lomu funkcion&$anas raditajos (skat. Att€lus Nr. 10,11 un 12).

T

100.00- PO

80.007

60.00

FL

40.007

20.007

.00 T T

10 att. Pacientu fiziska labklajibas raditaji 1 un 2 grupas; p vértiba noteikta ar Manna-

Vitnija testu. FL — fizikala labklajiba; melna svitra pa vidu norada uz medianu.

p=0.034

100.00 T —‘*

80.00

60.007

FL

40.00

20.00

.00 T T

11 att. Pacientu fiziska labklajibas raditaji 1 un 3 grupas; p vértiba noteikta ar Manna-

Vitnija testu. FL — fizikala labklajiba; melna svitra pa vidu norada uz medianu.
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100.00- IS

80.00

60.00

FLF

40.007

20.007

.00 T
1.00 3.00

12 att. Pacientu fiziska lomu funkcionéSanas raditaji 1 un 3 grupas; p vertiba noteikta ar
Manna-Vitnija testu. FLF — fizikala lomu funkcioné$ana; melna svitra pa vidu norada

uz medianu.

4 tabula

Garigas veselibas raditaji. P vértibas bija aprékinatas ar neparametrisku Mana-Vitnija

testu, vidéji rangi katra grupa

VT p SL p EL p ELF p

1grupa |42.76 43.16 44.49 42.48

0.189 0.135 0.045 0.229
2 grupa | 36.07 35.64 34.25 36.37
1grupa |46.50 45.11 46.89 45.18

0.02 0.069 0.013 0.069
3grupa | 34.50 35.89 34.11 35.83
2grupa |42.58 40.42 40.92 40.33

0.239 0.722 0.587 0.751
3grupa | 36.58 38.63 38.15 38.71

VT — vitalitate, SL — sociala labklajiba, EL — emocionala labklajiba, ELF — emocionala lomu funkciongsana.
Pirmajai pacientu grupai, salidzinosi ar pargjam divam grupam, garigas
veselibas raditaji bija visaugstaki. Statistiski nozimigas atSkiribas noveéroja pacientu vitalitates
un emocionalas labklajibas raditajos (skat. Att€lus Nr.13, 14 un 15).
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100.00- e

80.00 T

60.00

VT

40.007

20.007

.00 T T

13 att. Pacientu vitalitates raditaji 1 un 3 grupas; p vertiba noteikta ar Manna-Vitnija

testu. VT — vitalitate; melna svitra pa vidu norada uz medianu.
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14 att. Pacientu emocinala labklajiba 1 un 2 grupas; p vértiba noteikta ar Manna-Vitnija

testu. EL — emocionala labklajiba; melna svitra pa vidu norada uz medianu.
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100.07]

80.07

60.0

EL

40.0

20.07

p=0.013

15 att. Pacientu emocinala labklajiba 1 un 3 grupas; p vértiba noteikta ar Manna-Vitnija

testu. EL — emocionala labklajiba; melna svitra pa vidu norada uz medianu.
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Kognitivu sp&ju noveértésana

Visiem pacientiem bija veikta kognitivu funkciju novértésana, izmantojot
MoCA skalu. Bija izrékinatas un salidzinatas starp grupam kopgjas vértibas, kas bija
statistiski nenozimigas (skat. Tabulu Nr.5; p > 0.05). P&c tam bija salidzinati atseviski MoCA
skalu veidojoSie doméni un ar neparametriskam metodém izrékinatas p vertibas (skat.Tabula
Nr.6 un att.Nr.16 un 17). Bija salidzinatas vadibas/vizuali-telpiskas sp&jas, atminas
(atsaukSana atmina), visparinasanas un uzmanibas domeni. Nosauks$anas, orientacijas un

visparinasanas doménos bija iegiiti gandriz vienadi rezultati, kas nebija talak salidzinati.

5 tabula
Videja MoCA skalas vertiba grupas
Grupas numurs | Videji MoCA rezultati
1. 24.00
2. 24.31
3. 23.05
6 tabula

MoCA domenu veértibas pacientu grupas. P vertibas bija aprekinatas ar neparametrisku

Mana-Vitnija testu, vid&ji rangi katra grupa

W p Atmina p Uzmaniba p Valoda p

1grupa |41.66 32.01 41.51 39.5

0.364 0.002 0.364 1.0
2 grupa | 37.22 47.38 37.38 39.5
1grupa |4153 41.96 44.40 42.31

0.676 0.565 0.097 0.459
3grupa |39.48 39.04 36.60 38.69
2 grupa | 38.59 48.13 41.13 41.17

0.718 0.001 0.502 0.503
3grupa |40.36 31.30 37.95 37.91

VV - vadibas/vizuali-telpiskas spgjas.

Vadibas/vizuali-telpiskas sp&jas vislabakas bija pirmai grupai, bet atmina,

uzmaniba un valoda — otrajai grupai.

31



6.001 p=0002

5.007

4.00

Atmina

3.007

2.007

1.007

.00
1.00

2.00

16 att. Pacientu atminas sp€jas 1 un 3 grupas; p vertiba noteikta ar Manna-Vitnija testu;

melna svitra pa vidu norada uz medianu.

6.001 p=0.001

5.007

4.007

Atmina

3.007

2.007

1.007

.00
2.00

17 att. Pacientu atminas sp€jas 2 un 3 grupas; p vertiba noteikta ar Manna-Vitnija testu;

melna svitra pa vidu norada uz medianu.
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Korelacija starp pacientu dzives kvalitates un kognitivu funkciju raditajiem

Talak tika noteiktas korelacijas starp SF-36 skalas un MoCA kognitivas funkciju

izverteSanas skalas katrai grupai.
7 tabula

Neparametriska Spirmena rangu korelacija starp SF-36 un MoCA skalam. 1 grupa

FL FLF | KS VK VT SL EL ELF

MoCA, rs | -0.025 |-0.061 | 0.028 -0.239 |-0.072 |-0.082 |0.112 -0.063

MoCA,p | 0.879 0.706 | 0.862 0.137 0.660 0.616 0.492 0.701

Is — Spirmena korelacijas koeficients, p — korelacijas koeficienta vertiba; FL - fiziska labklajiba,

FLF — fiziska lomu funkciongSana, KS — kermeniskas sapes, VK — veseliba kopuma, VT — vitalitate, SL —

sociala labklajiba, EL — emocionala labklajiba, ELF — emocionala lomu funkcionéSana

8 tabula

Neparametriska Spirmena rangu korelacija starp SF-36 un MoCA skalam. 2 grupa

FL FLF KS VK VT SL EL ELF

MoCA, rs | 0.319 0.407 |0.399 0.076 0.351 0.310 0.488 0.546

MoCA, p |0.051* |0.011 |0.013 0.651 0.031 0.058 0.002 0.001

I's— Spirmena korelacijas koeficients, p — korelacijas koeficienta vertiba; FL — fiziska labklajiba,
FLF — fiziska lomu funkcionésana, KS — kermeniskas sapes, VK — veseliba kopuma, VT — vitalitate, SL —

sociala labklajiba, EL — emocionala labklajiba, ELF — emocionala lomu funkciong€Sana

9 tabula

Neparametriska Spirmena rangu korelacija starp SF-36 un MoCA skalam. 3 grupa

FL FLF KS VK VT SL EL ELF

MoCA, s | -0.047 |-0.01 |0.172 -0.019 |-0.011 |-0.138 |-0.033 |-0.117

MoCA,p |0.771 0.953 | 0.288 0.906 0.945 0.394 0.839 0.474

I's — Spirmena korelacijas koeficients, p — korelacijas koeficienta vértiba; FL — fiziska labklajiba,
FLF — fiziska lomu funkcion&$ana, KS — kermeniskas sapes, VK — veseliba kopuma, VT — vitalitate, SL —

sociala labklajiba, EL — emocionala labklajiba, ELF — emocionala lomu funkciong&Sana

Pirmaja un tresaja grupa attiecigi korelacijas starp SF-36 un MoCa skalam
nenovero, Kur parsvara bija iegtlitas negativas korelacijas. Otraja grupa ir vérojamas statistiski

nozimigas pozitivas korelacijas starp MoCA skalas un sekojosiem SF-36 skalas raditajiem:
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fizikalas lomu funkciong&sanas (p = 0.011), kermeniskam sapem (p = 0.013), vitalitates (p =

0.031), emocionalas labklajibas (p = 0.002) un emocionalas lomu funkcioné&sanas (p = 0.001).
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DISKUSIJA

1. Dzives kvalitate

Pacientu ar veselibu saistitu dzives kvalitati var ietekmet dazadi faktori. Analizé

autors izmanto sekojoso secibu:

1. Demografiku faktoru ka vecums, dzimums un kaitiga faktora (smekeSana) ietekme
2. Biezak izplatitu hronisku slimibu ietekme

3. Miega arterijas stenozes lateralizacijas ietekme
Izvertgjot un apkopojot iegiitos datus, ir vérojamas dazas interesantas tendences:

e Visaugstaki dzives kvalitates raditaji bija pacientiem pirmaja grupa
e Viszemaki dzives kvalitates raditaji (iznemot fizisko labklajibu un kermeniskas sapes)

bija pacientiem tresaja grupa

Lai gan Latvija nav pétijumu, kas salidzinatu dzives kvalitati pacientiem ar un
bez miega arterijas stenozes, dazi petijumi (Dardik et al., 2000; Sirrka et al., 1992) uzsver, ka
miega arterijas stenozes pacientu dzives kvalitate atSkiras gan no kopgjas, gan no slimas (ar
citam hroniskam saslim$anam) populacijas. Vecums ir neatkarigs dzives kvalitati pasliktinoss
faktors (G.Netuveli un D.Blane, 2008); vidgjs pétijuma ieklauto pacientu vecums bija 68.88
gadi. Ka rada demografiskie pétijumi, sievietes un viriesi savu ar veselibu saistitu dzives
kvalitati noverte atskirigi, proti sievietes to noverté zemak un §T starpiba palielinoties
vecumam pieaug (Borglin et al., 2004). Otraja pacientu grupa sieviesu skaits bija vislielaks un
sastadija 50%; §Ts grupas sadalfjums batiski atskiras no pirmas grupas sadalijuma (p = 0.042),
tas varétu but ka papildus faktors, kapéc otraja grupa ir sliktaki dzives kvalitates raditaji neka
pirmaja. SmekeSanas izplatiba grupas svartijas no 39.5% 1idz 47.5%. leklauti bija tikai
pasreizgjie smeketaji, smekeSana anamnéze netikta nemta véra. SmekeSana ir zinams daudzu
slimibu, ka dazadas lokalizacijas audzg&ji (plausu, galvas un kakla, dzemdes kakla audzgjs un
ct.), ka art koronaras sirds slimibas, hroniskas obstruktivas plausu slimibas un citu slimibu
riska faktors. Smekesana ir arT dzives kvalitati pasliktinosais faktors (Heikkinen et al., 2008).
Jauzsver, ka smeketajiem atrak attistas aterosklerotiskie procesi asinsvados un smékésana ir
miega artérijas stenozes riskas faktors. Statistiski nozimigi smékétaju ipatsvars grupas

neatskiras.

No mediciniskiem ierakstiem bija ievakta informacija par apstiprinatam
hroniskam pacientu slimibam un to komplikacijam. Bija registretétas sekojosas slimibas:

koronara sirds slimiba, perifero asinsvadu slimiba, arteriala hipertensija, cukura diab&ts un
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sirds mazspé€ja. Aridzan bija izrékinats asimptomatisku un simptomatisku pacientu skaits
katra grupa. No simptomatiskiem pacientiem tika izdalits iS€misku insultu skaits un

aprékinats Bartela indekss. legiitas starpibas starp grupam:

e Pirmas grupas pacienti visretak slimoja ar depresiju un cukura diab&tu
e Tresa grupa bija vislielakais koronaras artériju un perifero asinsvadu slimibas biezums

e Otraja grupa bija vismazak sirds mazspé&jas pacientu

Apkopojot datus, statistiski nozmigas atSkiribas starp grupam ne viena no
minétam slimibam, nebija (p > 0.05). IS€misks insults var ievérojami pasliktinat pacientu
dzives kvalitati; tomér i§€miska insulta biezums grupas statistiski nozimigi neatskiras (p >
0.225). Ari vidéja Bartela indeksa vértiba nebija statistiski nozimiga (p > 0.5). Jaatzimé, ka
pacienti ar miega arterijas stenozi biezi atzimé tadas nespecifiskas neirologiskas stidzibas ka
troksni ausis, galvas reiboni, koordinacijas trauc&jumi un galvassapes. Sis siidzibas varijé sava
intensitatg, ilguma un izpausanas veida. Ir pamats domat, ka tas varétu ietekm@t pacientu
dzives kvalitati. Lai gan pacienti minétas stidzibas atziméja bieZi, tas netika objektivizetas (ar

specifiskam anketam), tapec petijuma materiala netika ieklautas.

Cilveka smadzenes tiek apasinotas ar diviem arteriju baseiniem: miega arterijam
un vertebralam artérijam (kas talak veido a.basilaris). Pie nozimigas miega arterijas stenozes
vai okliizijas, smadzenes sanem asinis no kontralateralas miega artérijas un vertebralam
art€rijam (Vilizija loks). Asins plisma smadzengs ir saméra stabila un tas tiek panakts ar
autoregulacijas mehanismiem un pie asinsvadu patologijas galvenokart ir atkarigas no
kolateralem. Katram individam S§ie autoregulacijas mehanismi, ka arT miega art€rijas nozimé

varetu atSkirties (Romero et al., 2009).

Anatomiski kreisais miega artériju baseins atbild par kreisas puslodes, bet labais
par labas puslodes apasinoSanu. Tas savukart ir saistits ar attiecigas puses motoras garozas
(atrodas augs€jie motoneironi) apasinoSanu; kreisas puses motora garoza nodroSina labas
puses kustibas, kameér labas puses motora garoza nodroSina kreisas puses kustibas. No
epidemiologiskiem un neirozinatniskiem pétijumiem ir zinams, ka lielakai dalai cilvéku
vadosa puslode ir kreisa (Knecht et al., 2000). 1z&jot no ta, lielakai dalai vadosa roka, kaja, ka
arT acs uns auss ir laba (S.Porac un S.Coren, 1981). Ta ka ir pamats domat, ka vairakumumam
petijuma iesaistitu pacientu vadosa puslode ir kreisa, labas puses miega arterijas stenoze
pacienta vadoSu kermena dalu funkcijas ietekmés mazak. Tas atspogulojas pétijuma
rezultatos: pirmas grupas pacientiem bija augstaki un statistiski nozimigi fiziskas labklajibas,

fiziskas lomu funkciongSanas un emocionalas labklajibas raditaji neka otrai un treSai grupam
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un atseviski augstaki fiziskas lomu funkciong€Sanas un vitalitates raditaji salidzinajuma ar

treSo grupu.

2. Kognitivas funkcijas un to korelacija ar dzives kvalitati

Vidéja MoCA skalas vértiba visas grupas bija ap 24, kas nozime vieglus

kognitivus traucgjumus. Turpinot augstak minéto, ka lielakai dalai pétijuma iesaistitu pacientu

vadosa puslode ir kreisa, lielakai dalai kreisaja puslod€ bus arT motorais Broka un senosorais

Vernike runas centri. Ar neiropsihologiskiem testiem, tostarp arT ar MoCa skalu parbauda

vadosas puslodes funkcijas, tatad kreisas puslodes funkcijas. Kreisa puslode ir atbildiga par

valodu, uzmanibu, atminu, visparinasanu un orientaciju. Labas puslodes funkcijas ir vairak

saistTtas ar kreativitati un tadam funkcijam ka zimé&Sana, izt€le un vizuali-telpiskas sp&jas.

P&tfjuma iegutie dati:

Uzmaniba un vizuali-telpiskas/vadibas funkcijas vislabakas bija pirmajai grupai (bez
statistiski nozimigas atskiribas)

Atminas un valodas funkcijas vislabakas bija otrajai grupai (atmina ar statistiski
nozmigu atSkiribu)

Tresas grupas kognitivie raditajie bija viszemaki (iznemot vizuali-telpiskas/vadibas
sp&jas)

legiitie rezultati neapstiprina pienémto modeli par smadzenu pusloZzu

morfofunkcionalo sadalijumu. lesp&jams tas var€tu bt saistits ar sekojoSiem faktoriem:

1.

2.

Grupas nebija noteikts miega arteérijas okliizijas un subokliizijas (>95%) procents; pie
vienpusé&jas vai vél vairak pie abpusgjas miega arterijas okliizijas ir svariga kolateralu
veidoSanas un to nozime smadzenu apasinoSana. Varetu biit, ka grupas bija nevienads
okliizijas/subokliizijas biezums. No citas puses, pacientu skaits ar abpus€jo miega
artérijas okliziju ir salidzinosi loti neliels, lai izveidotu atseviSku grupu.

Nebija noteikts vertebralo un bazilaro artériju stenozes pakape. Vienlaicigi pastavot
asinspliismas traucgjumiem vertebrobazilara baseina ar miega arterijas stenozi
teor&tiski varétu vairak ietekmét pacienta kognitivas funkcijas.

Pietickami mazs pacientu skaits katra grupa (n=40, n=38 un n=40).

Lai gan teorétiski bija pienemts, ka lielakai dalai (>90%; ka vispar&ja populacija)
pacientu vadosa puslode bija kreisa, praktiski tas nebija parbaudits, pieméram ar Wada

testu vai specifiskiem neiropsihologiskiem testiem.
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Meklgjot korelaciju starp pacientu dzives kvalitati un kognitivam funkcijam,
precizak starp SF-36 un MoCA skalam, otraja grupa bija atrastas piecas pozitivas korelacijas
starp sekojoSiem raditajiem: fiziska lomu funkciongSana, kermeniskas sapes, vitalitate,
emocionala labklajiba un emocionala lomu funkcionésana. Tris kategorijas paradija vidéji
stipras korelacijas (fiziska lomu funkcion€$ana, emocionala labklajiba un emocionala lomu
funkcion&sana), kamér pargjas divas (kermeniskas sapes un vitalitate) vajas korelacijas. Citas

grupas nozimigas korelacijas nebija atrastas. ST atradne norada uz to, ka:

1. Pacientiem ar labas puses miega artérijas stenozi izmantojot vienu no skalam, dalgji
var spriest par raditajiem cita skala;

2. Otraja grupa bija vislielakais pacientu skaits, kas slimo ar depresiju (starp grupam
statistiski nenozimigs). Tr1s no piecam noteiktam korelacijam attiecas uz garigo
veselibas grupu; turklat arT socialas labklajibas korelacijas koeficients bija tuvu
statistiski nozimigam rs = 0.310 un p = 0.058. Nemot véra, ka pirmaja un tresaja grupa
korelacijas netika noverotas, rezultati par korelacijam otraja grupa varétu but del
lielakas garigu slimibu (depresijas) prevalences taja grupa, tapéc iegiitas korelacijas

varétu but maldinosas.
Visparinot visa petijuma rezulatuts, autors izvirza lielakus pétijuma trilkkumus:

e Nepietiekami liels pacientu skaits katra grupa (n=40, n=38 un n=40).

e Lai vairak saprastu miega arterijas stenozi ietekmi, vajadz€tu to salidzinat ar attiecigu
veselu un slimu individu populaciju.

e Nepietiekami daudz informacijas par pacientu blakusslimibam, piem&ram
muskuloskeletalas sistémas slimibam, reiboniem, trokSniem ausis, traumam,
operacijam — veselibas stavokliem kas var€tu ievérojami ietekmeét pacientu dzives
kvalitati un tadgjadi palidzet labak veikt pacientu atlasi un grupu sadali.

e Labas puslodes kognitivu funkciju izvert€Sanai nebija izmantoti specifiski testi.
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SECINAJUMI

1. Pacientu ar veselibu saistita dzives kvalitate ir labaka pacientiem ar labas puses miega
artérijas stenozi.

2. Pacientiem ar kreisas puses miega artérijas stenozi, iespgjams, ir mazak traucetas
atminas funkcijas.

3. Izvertgjot miega art€rijas stenozes pacientu ar veselibu saistitu dzives kvalitati un
kognitivas funkcijas, ir korelacijas starp atseviskiem SF-36 un MoCA raditajiem

konstate pacientiem ar kreisas puses miega arterijas Stenozi.
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