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KOPSAVILKUMS

levads. Obstruktiva miega apnoja (OMA) ir hroniska slimiba un viens no visbiezak
sastopamakajiem miega trauc€jumiem, kas raksturojas ar epizodisku, daléju (hipopnoja) vai
pilnigu (apnoja), elpcelu aizveérSanos miega, rezult§joties ar mikropamosanas epizodeém.
Pasliktinoties miega kvalitatei, pieaug kardiovaskularu komplikaciju risks. OMA izskir ka
neatkarigu riska faktoru kardiovaskularu notikumu attistibai, ka ari tiek uzskatita par vienu no
visbiezak sastopamajiem rezistentas hipertensijas (RH) c€loniem. RH asoci€ ar augstaku

kardiovaskularu un renalu notikumu risku.

Darba meérki. Noskaidrot rezistentas hipertensijas sastopamibu pacientiem ar pieraditu

obstruktivu miega apnoju.

Darba metodes. Retrospektivi analizéta informacija no pacientu ambulatorajam kartém dr.
Andas Nodievas arsta praksé pneimonologija. leklauti 114 pacienti ar pieraditu OMA. Par katru
pacientu apkopota informacija: dzimums, vecums, OMA pakape, apnojas/hipopnojas indekss
(AHI) simptomatika, kermena masas indekss (KMI), kakla apkarmérs, arteriala hipertensija (AH)
anamnézg, sistoliskais asinsspiediens (SAS), lietotie hipotensivie medikamenti, blakusslimibas.
Tika izmantotas Eiropas Kardiologu biedribas (ESC) izstradatas 2013.gada arterialas

hipertensijas vadlinijas.

Rezultati. Petijuma ieklauti 114 pacienti, 61 (53,5%) viries$i, 53 (46,5% sievietes). VirieSu
vid&jais vecums - 57 (£12,87), bet sievieSu - 62 (£8,83) gadi. No visiem pacientiem, 87 (76,3%)
anamnézg ir AH. Pacienti ar AH ir par 10 gadiem vecaki, 61,8 (9,547) un 51,9 (x13,66) gadi.
KMI viriesiem ar AH 35,5 kg/m?un bez AH - 28,5 kg/m?, kakla apkarmérs - 46,9 cm un 42,4 cm,
AHI - 39,8 un 28,9, savukart sievietem - KMI 36,9 kg/m? un 30,8 kg/m?, kakla apkartmérs - 41,5
cmun 38,2 cm, AHI - 28,1 un 21,5. Normotensiju sasniegusi 22 pacienti, no kuriem 2 atbilst RH
definicijai. AH pakape un hipotensivas terapijas anamnéze zinama 68 pacientiem, 25 pacienti
(36,8%) atbilst RH definicijai. RH novéro 13 (52%) sievietém un 12 (48%) virieSiem. Vairak
neka puse RH pacientu (56%) terapija sanem 4 hipotensivo medikamentu grupas. RH pacientiem
novero vidgji spécigu korelaciju ar statistisku ticamibu starp kakla apkartméru un AHI (rs=0,540;

p=0,012).

Secinajumi. AH tiek novérota 76% OMA pacientu. Pacienti ar AH, ir vidgji par 10 gadiem

vecaki. Pacientiem ar AH tiek noveérots lielaks KMI, kakla apkartmérs un AHI. RH ir biezi
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sastopama OMA pacientu vida, vairak neka 1/3 pacientu ar AH atbilst RH definicijai. To vienlidz
biezi noveéro sieviettm un virieSiem. RH pacienti vid&ji sanem 4 hipotensivo medikamentu
grupas. RH pacientiem novérots lielaks KMI neka pacientiem ar kontrolétu hipertensiju, ka ari

virieSiem ar RH noverots lielaks kakla apkartmérs.

Atslégvardi: Obstruktiva miega apnoja; arteriala hipertensija; rezistenta hipertensija; KMI; AHI;

kakla apkarmérs



SUMMARY

Prevalence of resistant hypertension in patients with obstructive sleep apnea
Author: Unda Druska, 6™ year student, Faculty of Medicine, University of Latvia

Supervisor: Vita Saripo MD, Pauls Stradins Clinical University Hospital, University of Latvia

Introduction. Obstructive sleep apnea (OSA) is a chronic condition and common form of sleep —
disordered breathing. OSA is characterized by frequent episodes of partial (hypopnea) or
complete (apnea) upper airway collapse during sleep resulting in reccurent arousals. Because of
poor sleep quality, the risk of major adverse cardiac events increases. OSA is an independent risk
factor for a variety of adverse cardiovascular outcomes and it is considered as one of the most
common causes of resistant hypertension (RH). RH is associated with worse cardiovascular and

renal outcomes.

Aim. To determine the prevalence of resistant hypertension in patients with obstructive sleep

apnea.

Methods. In dr. Anda Nodieva’s medical practice information of patients ambulatory case record
was analyzed retrospectively. 114 patients with OSA were included. The following information
was collected for each patient: gender, age, grading of OSA and apnea-hypopnea index (AHI),
OSA symptoms, body-mass index (BMI), neck circumference, a presence of arterial hypertension
(AH), used antihypertensive drugs, co-morbidities. European Society of Cardiology (ESC)

guidelines for the management of Arterial Hypertension (2013) were used.

Results. In total, 114 patients were included, 61 (53,5%) men, 53 (46,5%) women. Average age
of men - 57 (£12,87), average age of women - 62 (£8,83) years. Of all patients, 87 (76,3%) had a
history of AH. Patients with AH are about 10 years older than those without hypertension - 61,8
(+9,547) and 51,9 (+13,66) years. BMI in men with AH is 35,5 kg/m?, without AH - 28,5 kg/m?,
neck circumference — 46,9 and 42,4 cm, AHI — 39,8 and 28,9. Whereas in women — BMI 36,9
kg/m?and 30,8 kg/m?, neck circumference — 41,5 and 38,2 cm, AHI — 28,1 and 21,5. 22 patients
have reached normotension of which 2 patients conform to definition of RH. The history of
arterial hypertension grade and used antihypertensive therapy is known for 68 patients, 25
patients conform to definition of RH. 13 (52%) women and 12 (48%) men have RH. More than

half of the patients (56%) receive 4 different antihypertensive drugs. Study demonstrates
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moderate correlation between neck circumference and AHI in patients with RH (rs=0,540;
p=0,012).

Conclusions. More than 76% of patients with OSA have AH. Patients with AH are average 10
years older than those without AH. BMI, neck circumference and AHI appear to be larger in
patients with AH. More than a third of patients with OSA corresponded to definition of RH. RH
is common in patients with OSA. RH is equally common between men and women. On average,
patients with RH received 4 different antihypertensive drugs. Patients with RH seemed to have
higher BMI, in men with RH larger neck circumference has been observed.

Keywords: Obstructive sleep apnea; arterial hypertension; resistant hypertension; BMI; AHI;

neck circumference



APZIMEJUMU SARAKSTS
AASM - the American Academy of Sleep Medicine

AH — arteriala hipertensija

AHI — apnojas-hipopnojas indekss

AS — asinsspiediens

CO,— oglekla dioksids

CPAP — pastaviga pozitiva spiediena terapija
CRO — C reaktivais olbaltums

DAS — diastoliskais asinsspiediens

EEG — elektroencefalografija

ESC — Eiropas Kardiologu biedriba

HSM — hroniska sirds mazspgja

KSS — koronara sirds slimiba

KMI — kermena masas indekss, kg/m2

MI — miokarda infarkts

NREM - non-rapid eye movement sleep
NO - slapekla oksids

OMA - obstruktiva miega apnoja

RAAS — renina-angiotenzina-aldosterona sistéma
RDI - respiratory disturbance index

REM - rapid eye movement sleep

RERA — respiratory effort related arousals
RH — rezistenta hipertensija

Sa0; - skabekla saturacija asinis

SAS - sistoliskais asinsspiediens

SNS — simpatiska nervu sisteéma



IEVADS

Obstruktiva miega apnoja (OMA) ir hroniska slimiba un viens no visbiezak
sastopamakajiem miega trauc€jumu veidiem, ko raksturo epizodiska, dal€ja vai pilniga augsejo
elpcelu aizveérSanas miega laika (Punjabi, 2008). Populacija 4% viriesi un 2% sievie$u vecuma
pec 50 gadiem cie§ no simptomatiskas obstruktivas miega apnojas. Obstruktiva miega apnoja
rada dazadas sekas un komplikacijas, sakot no izteiktas miegainibas un noguruma dienas laika,
lidz pat sistémiskai hipertensijai, aritmijam, insultam (Mannarino, 2012). Miegs ir fragment&ts,
tadgjadi miega kvalitate nakts laika pasliktinas, tas savukart noved pie jau iepriek§ minétas
miegainibas, kognitivas disfunkcijas, atminas pasliktinaSanas un vispargjas dzives kvalitates
samazinasanas, pieaug ar1 negadijumu skaits uz celiem. Tapat ar1 obstruktiva miega apnoja nu jau
tiek iz8kirts ka neatkarigs riska faktors kardiovaskularu notikumu attistibai (Eckert, 2008). Sakara
ar tas pieaugoso sastopamibu, pedgjos gados obstruktiva miega apnoja tiek pétita arvien vairak.
Ta tiek uzskatita ka viena no visbiezak sastopamakajiem rezistentas arterialas hipertensijas
celoniem. Eiropas Kardiologu biedribas (ESC) vadlinijas rezistenta hipertensija (RH) jeb
arstéSanai nepaklaviga hipertensija tick definéta ka arst€Sanas strat€gija, kas ietver atbilstoSas
dzivesveida parmainas, un 3 atSkirigu medikamentu lietoSanu adekvatas devas, no kuriem 1 ir
diurétikis un pargjie 2 citu grupu antihipertensivi medikamenti, kurus lietojot neizdodas
samazinat sistolisko un diastolisko asinsspiedienu veértibas lidz attiecigi <140 mmHg un 90
mmHg vai ir nepieciesamiba lietot vairak neka 4 hipotensivos medikamentus, lai sasniegtu mérka
asinsspiedienu (Mancia, 2013). RH asoci¢ ar augstaku kardiovaskularu un renalu notikumu risku
(Pedrosa, 2011).

Darba meérkis:

Noskaidrot, cik biezi pacientiem ar pieraditu obstruktivu miega apnoju sastopama rezistenta

hipertensija.

Hipotéze:

Obstruktiva miega apnoja ir biezi sastopams, neatpazits rezistentas hipertensijas c€lonis.



Darba uzdevumi:

. Noskaidrot, cik biezi obstruktivas miega apnojas pacientiem sastopama hipertensija.
Izpetit, cik biezi obstruktivas miega apnojas pacientiem ar hipertensiju ir panakta
normotensija medikamentozas terapijas fona.

Noskaidrot, cik antihipertensivo preparatu grupas tika lictotas obstruktivas miega apnojas
pacientiem, lai sasniegtu normotensiju.

Izpétit, cik biezi obstruktivas miega apnojas pacientiem sastopama rezistenta hipertensija.
Izpétit, cik medikamentu grupu kombinacijas sanem obstruktivas miega apnojas pacienti
ar rezistentu hipertensiju.

. Noskaidrot hipertensijas pakapes korelaciju ar OMA smaguma pakapi.

Izpétit sekojosu riska faktoru: dzimums - virietis, vecums > 50 g., aptaukosanas (KMI
>30 kg/m?), liels kakla apkartmérs (>40cm), 2.tipa cukura diabéts - saistibu pacientiem ar

obstruktivu miega apnoju un rezistentu hipertensiju.
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1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Obstruktiva miega apnoja
1.1.1. Obstruktivas miega apnojas visparéjs raksturojums

Obstruktiva miega apnoja (OMA) ir hroniska saslim$ana, kas raksturojas ar epizodisku
dal&ju vai pilnigu augs€jo elpcelu aizversanos miega, elposanas apstaSanos jeb apnoju un/vai
gaisa pliismas samazinaSanos caur augs¢jiem elpceliem jeb hipopnoju, rezult§joties ar
mikropamosanas epizodém, lai atjaunotu gaisa plismu augs€jos elpcelos (Azagra-Calero, 2012).
Apnoja tiek definéta ka elposSanas apstasanas uz laiku > 10 s, savukart hipopnoja tiek raksturota
ka stavoklis, kad gaisa pliisma elpcelos samazinas par >30% ilgak par 10 s un samazinas
skabekla saturacija asinis (Sa02) par >4% vai gaisa pliisma elpcelos samazinas par >50% ilgak
ka 10s un SaO; samazinas vismaz par >3% vai elektroencefalografijas (EEG) kritériji atbilst
kortikalai mikropamo$ands epizodei (Lee, 2008). Sadas epizodes nakts laika atkartojas
vairakkart, izraisot miega fragmentéSanos un miega kvalitates pasliktinasanos (Azagra-Calero,
2012). Intermit&josa hipoksija — reoksigenacija rada oksidativo stresu un iekaisuma reakciju
(Pillar, Shehadeh, 2008). OMA smaguma pakapi nosaka p&c apnojas/hipopnojas indeksa (AHI).
AHI norada apnoju/ hipopnoju epizozu skaitu vienas stundas laika (Lee, 2008). Tapat arit OMA
tiek izSkirts ka neatkarigs riska faktors dazadu notikumu attistiba, ka pieméram, sist€miska
hipertensija, kardiovaskularas saslimSanas — insults, miokarda infarkts (MI), hroniska sirds
mazspéja (HSM), aritmijas, glikozes tolerances trauc€jumi un 2.tipa cukura diabéts (Parati,
2010), (Kato, 2009). Aprekinats, ka OMA skar vismaz 2-4% populacijas (Eckert, 2008), savukart
atseviSkas grupas $is skaitlis ir vél lielaks (Lee, 2008). Faktori, kas tiek asociéti ar $o slimibu sevi
ieklauj individa vecumu, virieSu dzimumu, aptaukoSanos, pozitivu gimenes anamnézi,
menopauzi, kraniofacialas anomalijas, ka arT kaitigos ieradumus, ka alkohola lietoSanu un
sméké&sanu. SaslimSanas skaitam ar OMA ir pieaugosa tendece - Sis ir nozimigs saslimstibas un
mirstibas c€lonis (Punjabi, 2008). OMA tiek uzskatita par visbiezak sastopamajiem miega

izraisitiem elposanas trauc€jumiem (Foldvary-Schaefer, 2017).
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1.1.2. Obstruktivas miega apnojas epidemiologiskie raditaji

OMA ir visbiezak sastopamie ar miegu saistitie elpoSanas trauc€jumi. Vairaki p&tijumi
apstiprinajusi OMA augsto sastopamibu dazados geografiskos regionos un dazadas rases
parstavjiem. Sastopamiba atSkiras atkariba no riska faktoriem, Ipasi kermena masas indeksa
(KMI). OMA ‘epideémija’ ir cie$i saistita ar aptaukoSanas epidémiju visa pasaulé. Pieméram,
2004.gada ASV vairak neka 30% no picaugusajiem KMI bija > 30 kg/m?, savukart ekstréma
aptaukoanas jeb KMI >40 kg/m? sastapta 2.8% virieu un 6,7% sieviesu (Lee, 2008).
2015.g./2016.g. sie skaitli dinamika palielinajusies — ASV aptaukojusies 37,9% viriesu un 41,5%
sievieSu, savukart Latvija 2008./2009.g. KMI >30 kg/m® bija 25,6% virieSiem un 32,6%
sievietém. Aprékinats, ka Ziemelamerika OMA sastopamiba virieSu vida ir 20-30%, bet
sieviettm 15-20% (AHI > 5 epizodes stundas laika). Jau ieprieks€ja nodala tika minéts, ka tiesi
aptauko$anas ir viens no svarigakajiem OMA riska faktoriem un visticamak OMA sastopamiba

Ziemelamerika ir tik augsta tieSi aptaukosSanas epidémijas dél (Kingman, 2017).

OMA sastopamiba atkariga ari no rases un etniskas piederibas. Piem&ram,
afroamerikaniem, kas jaunaki par 35 g., OMA sastopama biezak ka kaukazieSu rases parstavjiem
tada pasa vecuma neatkarigi no kermena masas. Azija OMA sastopama tik pat biezi ka Amerikas
Savienotajas valstis, kaut arT Azija aptaukoSanas nav tik izplatita; iesp&jams, tas ir saistits ar

kraniofacialam anatomiskam atskiribam (Kingman, 2017).

Pétijumu rezultati liecina, ka 4% virieSu, 2 % sieviesu, kas vecaki par 50 gadiem, cie§ no
simptomatiskas OMA (Mannarino, 2012), tomér dazados literatliras avotos §ie skaitli varig,
sasniedzot pat 7% sastopamibu virieSu un 5% sastopamibu sievieSu vidi (Punjabi, 2008) . Tomeér
jaatceras, ka OMA var noritét arT asimptomatiski, tadéjadi sastopamiba populacija kopuma varétu
but lielaka. Risks saslimt ar OMA pieaug ar vecumu (Mannarino, 2012). OMA ka slimibai
uzmaniba tiek pievérsta jau vairak neka 50 gadus. Tiek uzskatits, ka lielai pacientu dalai, kas cie§
no OMA, §1 slimiba nav atpazita. Slimiba, paliekot nediagnosticéta, rada virkni citas veselibas
problémas, pieméram, pasliktinatas neirokognitivas spé&jas, palielinas autoavariju skaits,
pacientiem kopuma novéro sliktaku dzives kvalitati, paaugstinatu asinsspiedienu, insulina
rezistenci un ar to saistitas sekas, kardiovaskularas slimibas (Lee, 2008). OMA sastopamiba
pieaug 2 - 3 reizes pacientiem, kas >65 g., salidzinot ar 30-64 g.v. individiem. Jaatceras, ka ar

OMA slimo arT bérni, kam visbiezakais iemesls ir adenotonsilara hipertrofija (Mannarino, 2012).
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1.1.3. Obstruktivas miega apnojas patogenéze

Lai labak izprastu OMA veidoSanas mehanismu, svarigi minét normala miega fiziologiju,

jo miega rezims ir biitisks OMA patogenéze.

Miegs tiek iedalits ka NREM (non—rapid eye movement) un REM (rapid eye movement).
NREM talak tiek iedalits 3 progres€josi dzilakas miega stadijas — N1, N2 un N3 - dzilais jeb delta
- vilpu miegs. Progres€jot iepriek§ minétam NREM miega stadijam, ir nepiecieSami speécigaki
stimuli, lai cilvéku pamodinatu. REM miega ieklauta toniska un faziska komponente. Faziskai
komponentei raksturiga paaugstinata simpatiskas nervu sist€émas (SNS) aktivitate, kas izpauzas ar
atram acu kustibam, muskulu rausti$anos, elpoSanas mainigumu. Savukart toniskajai REM
komponentei raksturiga parasimpatiskas nervu sist€mas (PNS) aktivitates palielinaSanas — acu

kustibas nesastop.

NREM - REM miega cikla garums vari€ no 70 Ilidz 100 mintGt€ém nakts sakuma,
pakapeniski cikla garumam pagarinoties. PamosSanas parasti notiek seklajas NREM miega fazes.
Tipiski NREM miegs sakas ar seklakam miega fazém — N1, N2, un sekojos$i progresé lidz N3.
N3 miegu apstiprina, kad EEG konstatéti >20% delta vilni. REM miegs seko NREM miega
fazém un ir sastopams 4 - 5 reizes, normala - 8 stundu - miega laika. Parasti pirma REM ilgums

ir mazaks par 10 minttém, savukart pedejais REM var ilgt pat lidz 60 miniitem.

PicauguSajiem N1 faze tiek uzskatita ka pareja no nomoda stavokla miega un ta sastada
2-5% no visa miega. N2 faze sastada 50% no miega, N3 ir sastopams pirmaja treSdala no nakts

un kopuma sastada ~10%, savukart REM sastada ceturto dalu no miega (Stevens, 2011).

OMA patogenétiskaja mehanisma - aug$&jo elpcelu obstrukcija -  iesaistas gan
anatomiskas, gan neiromuskularas strukttiras. AtSkiriba no tadam augs€jo elpcelu struktiiram ka
deguns, balsene, traheja, rikle nav nodroSinata ar stingru skeletalu atbalstu un tadél, normalas
ieelpas laika, ir iesp&jama tas saplaksana (Kingman, 2012), (Mannarino, 2012). Negativais
spiediens, kas rodas elpcelos, ka arl miksto audu un kaulaudu klatbttne, kas palielina
ekstraluminalo audu spiedienu, var radit rikles tieksmi saklauties. No otras puses — rikles
dilatatoru muskulu toniskas un faziskas kontrakcijas veicina rikles atvértas pozicijas uzturéSanu.
Tadgjadi — neatbilstiba starp Siem 2 mehanismiem ir atbildiga par augs€jo elpcelu obstrukciju
pacientiem ar miega raditiem elpoSanas traucgjumiem. OMA gadijuma augs$gjos elpcelos

sastopamas dazada veida parmainas, kas samazina rikles lumenu — parlieku lieli taukuaudu
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depoziti, 1pasSi parafaringeala apvidi. AptaukoSanas var palielinat kakla apkarméru un tauku
nogulsnésanos ap rikles audiem; turklat ta palielina rikles saklausanas iesp&ju, samazinot plausu
tilpumu (Mannarino, 2012). Predispongjoss faktors ir arl samazinats rikles garums (Malhotra,
2002). Batiski ir atzimét faktu, ka Sie elpoSanas traucjumi notiek tikai esot miega, iezZim&jot

miega reZima nozimigumu $is slimibas patogenétiskaja mehanisma.

Neskatoties uz radito mehanisko parslodzi, iesaistita rikles dilatatoru muskulu aktivitate
spelé galveno lomu, radot elpcelu kolapsu. Pétijumos ar veseliem individiem ir konstatéts, ka
REM miega laika, dalai rikles dilatatoru muskulu faziska aktivitate samazinas un rikles zona
Skérskriezuma miega laika ir mazaka neka nomoda. Miega laika ir pazeminata hemoreceptoru un
mehanoreceptoru aktivitate, kam janodro$ina elpcelu dilatatoru normalu tonusu. Ventilacijas
kontroles nestabilitate ir potenciali veicinoss faktors obstrukcijas epizosu attistibai (Mannarino,

2012).

OMA epizozu rezultata samazinas oksihemoglobina saturacija — aizsargmehanisms, kas
nelauj hipoksijai sasniegt dzivibai bistamu Ilimeni, ir mikropamosSanas epizodes. Pacients
atgriezas seklaka miega cikla fazg, toniz€jas elpcelu muskulatira, pieaug ieelpas spéks,
atjaunojas elposana, visbiezak pacienti $1s epizodes neatceras. Tomér mikropamoSanas epizodes
izraisa miega fragmentaciju. Atjaunojoties normalai elpoSanai, saturacija parasti atgriezas normas
robezas, tomer ta var palikt pazeminata — 1pasi, ja obstrukcijas epizodes ir biezas vai pacientam ir
pamata esosa plausu patologija. Visbiezak obstrukcijas epizodes sastopamas NREM N1 un N2
fazes, ka ar1 REM miega laika, kad tas ir ilgstoSaku laika periodu un rada izteiktaku desaturaciju.
Savukart N3 NREM miegs ir protektivs pret OMA — obstrukcijas epizodes sastop reti,
desaturacija neliela (Foldvary-Schaefer, 2017).
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1.1.4. Obstruktivas miega apnojas etiologiskie un riska faktori

Kaut ar1 pédéjos 20 gados OMA tiek pétita loti daudz, ka ari informacija par So
saslimSanu ir sastopama ar vien vairak, tomér vél joprojam OMA pacientiem biezi vien paliek
nediagnosticéta. lesp&jams, to var asociét ar pacientu nezinoSanu par tadiem simptomiem ka
krakSana, elpoSanas apstaSanas miega laika, u.c., tom@r arT primaras apriipes specialisti to
neatpazist agrini — tamd€] butu svarigi zinat riska faktorus, kas var iesaistities OMA attistiba

(Punjabi, 2008).

OMA veidojas multifaktorialu c€lonu rezultata — gan strukturalu, ari ne ar anatomiju
saistitu, gan ari genétisku faktoru ietekmé. Pie strukturaliem faktoriem pieder retrognatija
(mugurgji novirzits apakszoklis), mikrognatija, apakszokla hipoplazija, zemaks 0s hyoideum
novietojums, adenotonsilara hipertrofija, dazadi iedzimti sindromi — Pierre Robin sindroms
(simptomu triade — mikrognatija, auksl&ju Skeltne, retroglossoptosis), Dauna sindroms, Marfana
sindroms, Prader-Willi sindroms, augstas, izlicktas auksl&jas, Tpasi sievietém. Tapat ari jamin
faktori, kas rada deguna obstrukciju, ka piem&ram, deguna polipi, starpsienas deviacija, trauma,
audzgji, citu iemeslu d€] radusies elpcelu stenoze. Obstrukciju mugurgji aukslgéjam rada biezi
sastopams iemesls — prolongétas auksl&jas, mugurgji novietotas auksléjas un uvula, ka ari
mandelu un adenoidu hipertrofija. Obstrukciju zem méles limena rada makroglosija un audzgji.
Tiesi strukturalas patologijas spélé lielu lomu OMA attistiba pacientiem bez aptaukosanas, ka ari

bérniem (Downey, 2018).

Pastav plass klasts OMA riska faktori, kas ir nesaistiti ar anatomiski strukturalam
izmainam. Visbiezak asociétais faktors ir aptaukoSanas jeb KMI>30 m® un centrila tipa
adipozitate. OMA biezak saista tieSi ar virieSu dzimumu — jo tie$i virieSiem biezak sastopama
OMA. Citi riska faktori, kas saistiti ar OMA ir: lielaks vecums, ipaSi virs 50 g.v.,
postmenopauzes periods sievietém, alkohola lietoSana, sedativu medikamentu lietoSana,

sméké&sana, guléSana uz muguras (Foldvary-Schaefer, 2017).

Pieaugot vecumam, ari OMA attistibas risks pieaug. Dazadu pétijumu rezultati liecina, ka
pieaugusajiem virs 65 gadu vecuma vairak ka 50 % gadijumu ir sastopami simptomi, ko radijusi
hroniski miega traucg€jumi. Viena no pirmajiem OMA pétijumiem pieradits, ka 70% virieSu un
56% sieviesu vecuma no 65 lidz 99 g. ir sastopama OMA, kur vidgjais AHI raditajs ir 10.
Viriesiem OMA (AHI >10 notikumi stunda) vecuma grupa 20 — 449.,45 — 64g. un 61 -100 g.
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Sastopamiba bija 3,2%, 11,3% un 18,1%. (Bixler, 1998) Sieviesu grupa (AHI >15 notikumi
stunda) 20-44 g.,45 — 64.9 un 61-100g. - respektivi — 0,6%, 2% un 7% (Bixler, 2001). Mazaka
sastopamiba pre-menopauzes vecuma sievietém un sievietém post-menopauzg, ja lietota hormonu
aizstajosa terapija. Izteikts OMA pieaugums sastopams sievietém, kuras péc menopauzes nelieto
hormonu aizstajoSo terapiju. Pieaugot vecumam, risks saslimt ar OMA palielinas, un mehanismi,

kas ar to asociéti, ir parafaringealas zonas taukaudu pieaugums, miksto auksl&ju pagarinasanas

(Malhotra, 2006).

AptaukoSanas ir viens no galvenajiem OMA riska faktoriem. AptaukoSanas saistiba ar
OMA ir pétita daudz. P&dgjos 15 gados ir izteikti palielinajies cilvéku skaits, kas slimo ar
aptaukosanos — KMI > 30 kg/mz, ir atrasta cieSa saistiba ar ar OMA ‘epidémiju’ un
‘aptaukosanas epidémiju’ miusdienas. Vairakos pétijumos demonstréta saistiba ar palielinatu
OMA sastopamibu, ja ir palielinats kads no mingtiem lielumiem — KMI, vidukla — gurnu
apkartméra attieciba un kakla apkartmérs. Vairak ka 50% OMA pacientu ir aptaukojusies.
Pacientiem, kuriem diagnosticéta viegla OMA (AHI 5 — 15), pienemsSanas svara par 10%
palielina AHI indeksu, mainot OMA smaguma pakapi no vieglas par mérenu. Savukart svara
samazinasana rada labveligu iespaidu uz OMA, - samazinot apnoju epizozu biezumu, samazinot
miegainibu dienas laika un vispar€ji uzlabojot dzives kvalitati. Secinats, ka péc 60 gadu vecuma

KMI vairs nav tik liela ietekme uz OMA attistibu. (Lee, 2008)

Mehanismi, ka palielinata kermena masa ietekmé OMA attistibu ir sekojosi —
palielinoties parafarigealo taukaudu daudzumam, augsgjie elpceli saaurinas, tas izsauc izmainas
centralas nervu sisttmas kompensatorajos mehanismos, kas uztur elpcelus atvérta pozicija,
elposanas kontroles sistemas nestabilitate u.c. OMA gadijuma, iesp€jams, ir izmainiti hormonu
leptina, grelina un oreksina ltmeni — ir palielinata apetite, kaloriju uzpemsSana, tadgjadi

paaugstinoties svaram vél vairak (Pillar, 2008).

OMA biezak sastopama virieSiem — 1,5-3:1 (Lee, 2008), citur 5-8:1 (Punjabi, 2008) ). Ir
konstatéts, ka virieSiem un sievietém OMA var izpausties ar atSkirigiem simptomiem, piem&ram,
sievietém biezak var but sastopama atipiska OMA norise, iztrukstot skalai KrakSanai utml.,
sievietes var stdzéties par nogurumu, energijas trakumu, depresiju, bezmiegu (Punjabi, 2008),
(Lee, 2008). Kada petijuma novérots, ka Sieviettm ir lielaka 5 gadu mirstiba peéc OMA
diagnosticésanas, iesp&jams tade], ka OMA netiek savlaicigi atklata un arstéta (Lee, 2008). Ari
polisomnografa fiksétie dati starp dzimumiem atskiras. Sievietem NREM laika AHI ir zemaks,
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bet REM laika vienads ar virieSiem. Sievietem elpoSanas apstasanas parasti ir 1saku laika periodu,

tadgjadi saturacijas izmainas ir relativi mazakas (Punjabi, 2008).

Pacientiem, kuriem ir pozitiva gimenes anamnéze, pastav 2-4 reizes lielaks risks saslimt
ar OMA. Kada pétijuma tika mekl&tas iesp&jamas gené&tiskas mutacijas, kas ir saistitas ar OMA
attistibu. Kaukaza rases parstavjiem tika atklatas izmainas C - reaktiva olbaltuma (CRO) un
glialo Stinu neirotrofa faktora (GCNF). CRO mediéta ieckaisuma rezultata, pieaugot glotadas
tiskai un samazinoties elpcelu kalibram, var attistities OMA. Savukart, GCNF ietekmé
ventilacijas funkciju nosakoSo smadzenu centru funkciju, pastav uzskats, ka tas uztver skabekla
un oglekla dioksida (CO;) koncentraciju, tadgjadi spéléjot lomu, centralas miega apnojas
gadijuma. Afroamerikaniem tika atklata serotonina receptora 2a (5HT2A) saistiba ar OMA.
SHT2A iesaistas miega — nomoda cikla, ietekm&jot atro acu kustibu jeb REM miega procentualo
ilgumu. Tadi medikamenti, ka serotonina atpakalsaistes inhibitori samazina REM ilgumu
(Downey, 2018).

Citi stavokli, ko asoci¢ ar OMA ir hipotireoze, neirologiski sindromi, kas sevi ieklauj
dazadas genétiski determinétas muskulu distrofijas, insults anamnézg, akromegalija, policistisko
olnicu sindroms, ari gritnieciba (Punjabi, 2008), (Downey, 2018). Hipotireozes pacientiem tiek
noveérota makroglosija un palielinata miksto audu masa rikles zona, ka ar1 miopatija, kas rada
augs€jo elpcelu disfunkciju, tadejadi Sie faktori paaugstina risku OMA attistibai. Lidzigi ar1
akromegalijas pacientiem — novéro makroglosiju un palielinatu miksto audu masu rikles regiona

(Downey, 2018).
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1.1.5. Obstruktivas miega apnojas kliniskie simptomi un pazimes

OMA ir hroniska, pakapeniski noritoS$a saslim$ana, simptomi parasti pastav jau vairakus
gadus pirms diagnozes noteikSanas (Mannarino, 2012). OMA Kliniskas izpausmes var iedalit
dienas un nakts simptomos. Nakts simptomi sevi ietver: visbiezak sastopamais un raksturigakais
ir kraksana, ko sastop ~95% OMA pacientu, tomér jaatceras, ka kraksanu sastop lielai dalai
picauguso populacijas — 40-45 % virieSiem, 25-30% sievietem, nesaistiti ar OMA diagnozi.
Visbiezak pacientiem, kuriem ir aizdomas par OMA, krakSana anamn€zeé pastav jau vairakus
gadus, ta ir izmaintjusies — kluvusi intensivaka, neregulara, saistita ar izteiktu svara pienemsanos,
alkohola lietosanu, specifisku medikamentu lietoSanu, pieméram, muskulu relaksantu, sievietém
biezi postmenopauzé (Azagra-Calero, 2012). Sakara ar elpcelu obstrukciju novéro ari skalu un
specigaku elposanu caur nasim (Mannarino, 2012). V&l raksturigs simptoms ir apnojas jeb
elposanas apstasanas epizodes. TieSi apnojas epizodes visbiezak ir iemesls, kap&c pacients
apmekl€ specialistu. Parasti par So simptomu pastasta pacienta dzivesbiedrs, kur§ $is epizodes ir
pamanijis. Sis epizodes var tikt aprakstitas, ka pék$nas pauzes elposana, kamér elposanas
kustibas ir saglabatas. Dokumentgtas apnojas epizodes, salidzinos$i ar krakSanu vai parmeérigu
miegainibu diena, liecina par iesp&ami augstu AHI. Visbiezak apnojas epizode rezult€jas ar
pacienta pamosanos jeb citur tas sauc par ,,mikropamosanas epizodém” , tomer pacients visbiezak
tas neatceras. Tas ir apzinas fenomens — tiek uztverti elpoSanas trauc€jumi un pacients pamostas.
Citi nakts simptomi ir smakSanas sajita nakts laika, pastiprinata sviSana, niktiirija, nemierigs
miegs, bieza grozisanas un pozu maina, bezmiegs, ari runasana miega var liecinat par OMA
(Azagra-Calero, 2012). Niktirija ir biezs OMA simptoms, pielauj, ka ta rodas atriju natrijurétiska
peptida koncentracijas picaugumu del, kas savukart radies sekundaras hipoeksémijas rezultata

un/vai negativa intratorakala spiediena rezultata (Mannarino, 2012).

Dienas simptomi ir: izteikta miegainiba dienas laika — tas ir visbiezak sastopamais dienas
simptoms, ka arT visnozimigakais. Miegainiba rodas tapec, ka nakts laika miegs ir bijis
fragmenéts sakara ar apnojas un hipopnojas epizodém, kas rezultéjusas ar pacienta
mikropamosSanos. Tomér §1 simptoma diangostiska veértiba ir diezgan nieciga, jo miegainiba
dienas laika, nogurums ir sastopams pie virknes dazadu saslimSanu. V&l raksturiga ir pamosanas
no ritiem ar sausu muti/saposu kaklu, galvassapes no ritiem, apatija, depresija, Vviegla
aizkaitinamiba, griitibas koncentréties, pasliktinata atmina, ka ar1 samazinats libido — Sie visi

simptomi ir ka sekas miegainibai dienas laika (Azagra-Calero, 2012), (Kline, 2014). Pacients var
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saskarties arT ar socialam griittbam un vispargji pasliktinatu dzives kvalitati. Jaatceras - Sie dienas
simptomi un nearstéta OMA var rezultéties arT ar dazadam darba traumam un paaugstinatu

autoavariju risku (Kapur, 2017).

Jau ieprieks tika minéts, ka pastav klinisko simptomu variacijas starp dzimumiem. VirieSu
dzimuma pastavjiem visbiezak sastop klasiskos jebsu tipiskos OMA simptomus, ka kraksSana,
apnojas epizodes, mikropamosanas utml. Savukart sievietem diferencialdiagnostika var biit
krietni sarezgitaka sakara ar atipisko simptomu prevaléSanu. Sievietém var dominét generalizeti
dienas simptomi, ka galvassapes, depresija, nemiers (Wimms, 2016). Sievietes ar OMA var
stidz€ties par bezmiegu, nemierigam kajam nakts laika, depresivu noskanojumu, nakts murgiem
un halucinacijam, sirds parsitieniem, ka ari biezak neka virieSiem ir depresija, griitibas iemigt,
suicidalas domas, miega paralize (Valipour, 2007). Sievietém raksturigs, ka vipas krakSanu
uzskata par sievietém neraksturigu un tamdel biezi vien var nepieminét to specialistam. Tomer
sievietes visbiezak paSas versas pie specialista atSkiriba no virieSiem — kuri visbiezak ierodas pie
arsta, savu partneru mudinati. Sie atipiskie simptomi janem véra, izvértgjot OMA iespgjamibu

sievieSu dzimuma parstavéem (Wimms, 2016).
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1.1.6. Obstruktivas miega apnojas diagnostika

Tapat ka citu slimibu diagnostika, art OMA gadijuma ir svarigas pacientu siidzibas, ka ar1
objektiva fizikala izmekl&sana. Tatad, OMA visbiezak sastopama virieSiem 18 — 60 g.v., protams
to var sastapt arl be€rniem un vecakiem cilvékiem, tapat arT sievietém, Tpasi post-menopauze.
Visbiezak sastop pacientus ar aptaukosanos jeb KMI >30 kg/m’® un palielinatu kakla zonu.

Fizikala izmeklésana sevi ieklauj augs€jo elpcelu novérté€sanu. Iesp&jamie iemesli, kas
varétu radit elpcelu saSaurinasanos ir minéti pie OMA etiologijas un riska faktoriem. Tiek
izmantota Mallampati klasifikacija, lai noteiktu augs€jo elpcelu sasaurinasanas pakapi — 3. un
4.pakape liecina par elpcelu saSaurinagjumu (skat.1.att€ls). Mallampati un Fridemana méles
pozicijas izveértgjums korale ar OMA smaguma pakapi. Liels kakla apkarmérs un centrala
adipozitate ar OMA koralé vairak neka visparéja kermena adipozitate. OMA diagnozes

iesp&jamiba liclaka, ja virieSa kakla apkartmérs > 43 cm, bet sievietem > 40 cm (Epstein, 2009).

Cietas  Mikstas
auksléjas auksléias (g

1. pakape 2. pakape 3. pakape 4. pakape

Adaptgts no R. Walls and C. Brown, 2017
1.att. Modificeta Mallampati klasifikacija.

(1.pakape — redzamas mikstas auksl&jas, iika, mandeles; 2.pakape — saskatamas mikstas aukslgjas, tikas
pamatne, dala rikles muguréjas sienas; 3.pakape — saskatamas tikai mikstas aukslgjas; 4.pakape —

faringealas struktiiras nav redzamas, iznemot cietas aukslgjas)
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Katram OMA pacientam jaizvérté asinsspiediens (AS). Vismaz pusei OMA pacientu

sastop hipertensiju, visaugstakie raditaji sastopami no ritiem. Tapat ari pacientiem ar RH ir loti

liela OMA iesp&jamiba. Sis temas tiks apskatitas atseviski.

OMA pacientam var biit pulmonalas hipertensijas pazimes vai cor pulmonale (periféras

tiskas, pilditas jugularas vénas u.c.) (Kline, 2014). Sie stavokli visbiezak attistas ka

komplikacijas, ja pacientam eksisté v€l kads hipoksémiju veicinoSs iemesls, piem&ram, hroniska

plausu slimiba, tomér tas nav obligats prieksnosacijums (Sajkov, 1994).

Pastav dazadas pacienta anketéSanas iesp&jas, lai izvert€tu pacienta iespgimo OMA

diagnozi:

1)

2)

3)

4)

STOP-BANG tests — 81 anketa sevi ieklauj 8 iedalas: snoring jeb kraksanu,
tiredness jeb nogurumu dienas laika, observed apneas jeb novérotas apnojas
epizodes, blood presure jeb augsts AS, BMI jeb KMI > 35 kg/m?, age jeb vecums
> 50 g., neck circumference jeb kakla apkartmérs >40 cm sievietem, >43 cm
virieSiem, un gender jeb dzimums — virietis. Uz Siem jautajumiem jaatbild ar ‘ja’
vai ‘n€’. Rezultatus nosaka péc pozitivu atbilzu skaita — 0-2 ‘ja’ liecina par zemu
OMA iespgjamibu, 3-4 ‘ja’ par mérenu OMA risku, bet >5 ‘ja’ liecina par augstu
OMA iespgjamibu. TieSi STOP-BANG anketa no visam citam ir ar vislielako
gadijuma, tomér specifitate ir zema — 42% vieglas OMA gadijuma, 36% mérenas
un 35% smagas OMA gadijuma. (Skat. Pielikums Nr.1.)

Miega apnojas kliniskais izvértejums (SACS) — 4 sadalu anketa, sevi ietver
informaciju par kakla apkarméru, hipertensiju, krakSanu un aizriSanos nakts laika.
Tiek savakti punkti no 0 Iidz 100. Rezultats, kas ir >15, liecina, ka OMA
iesp&jamiba (AHI>10) ir 25 — 50%.

Berlines anketa — sastav no 10 iedalam, ieklaujot kraksanu, sliktu miega kvalitati,
miegainibu vadot auto, apnojas epizodes, hipertensiju un KMI. Rezultata iegiist
zemu vai augstu OMA risku. Augsta punktu skaita sensitivitate atbilst 80%, bet
specifitate 46% , ja AHI > 5 un 91% un 37% , ja AHI >15. (Skat. Pielikums
Nr.2.)

The NoSAS skala — §1 anketa sevi ietver 4 parametrus, ka kakla apkartmérs, KMI,
krakSana, vecums un dzimums.
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5) The Epworth Sleepiness Scale (ESS) — anketa, kas ieklauj sevi 8 jautajumus, lai
novertétu miegainibu un iesnausanos dienas laika. Anketa pacientam ir janoverte
ar 0-3 punktiem iesnausanas iesp&jamibu dazadas situacijas, pieméram, s€Zot un
lasot, skatoties TV, atrodoties teatri/ opera, esot automasina ka pasazierim vai
vaditajam - vadot automasinu sastrégumu laika, apguloties pécpusdiena, sézot un
ar kadu runijot, s€zot peéc tikko ieturétas &dienreizes. Talak Sie punkti tiek
saskaititi un tiek novertéta pacienta miegainiba dienas laika. 0-5 punkti — norma,
6-10 augsta normala,11-12- nedaudz palielinata, 13-15- méreni palielinata, >16 —

izteikta miegainiba dienas laika (Kapur, 2017).

Sis anketas visbiezak tiek izmantotas primaras apripes laika, ja ir aizdomas par OMA, un
tas tiek veidotas, pamatojoties uz visbiezak sastopamajam OMA pazimém un simptomiem.
Anketas palidz noteikt izteikti simptomatiskus un augsta riska pacientus, tomér the United States
Preventive Services Task Force (USPSTF) secinajusi, ka nav pietieckami daudz pieradijumu, lai
§ts skalas un anketas izmantotu ka skrininga metodi asimptomatiskiem pacientiem, ka ari The
American Academy of Sleep Medicine (AASM) ari neatbalsta anektu izmantoSanu OMA
diagnostika. Sakara ar parlieku biezi sastopamiem viltus pozitiviem rezultatiem, anketu
pielietoSana tiek apSaubita, tomeér, kad anketéSanas rezultata iegiits maz punktu skaits, pacientam
visticamak tieSam nav OMA. Tadgjadi, anketas ir sensitivas, tomér nav specifiskas un vislabak

palidz, kad ir ieglits negativs rezultats — zems punktu skaits (Kline, 2014).

,Zelta standarts” OMA diagnosticéSana ir polisomnografija (Punjabi, 2008). Tiek izskirti
2 veidi: miega laboratorija veikts polisomnografijas izmekl€jums un tas alternativa - majas

apstaklos veikts polisomnografijas izmekl&jums ar portativu parnésajamu ierici (poligrafija).

Speciali aprikota miega laboratorija veikta polisomnografija ir diagnostisks izmekl&jums
miega raditiem elpoSanas trauc€jumiem, tapat ari to izmanto, lai diagnosticetu cita veida miega
traucéjumus, pieméram, narkolepsiju, miega raditus kustibu trauc€jumus un dazadas
parasomnijas (Millman, 2017). Kopuma $ie raditaji lauj identificet OMA, tas veidu un klasificét
péc smaguma pakapes jeb noteikt AHI. Polisomnografijas laika pacientam tiek registréti sekojosi
parametri: elektrokariogramma (EKG), elektroencefalogramma (EEG) , elektrookulogramma
(EOQG), zoda elektromiografija (EMG), gaisa plisma caur degunu un muti, SaO, krasukurvja un
védera elposanas kustibas (Epstein, 2009). Miega laboratorija ir aprikota ar kameru un
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audiosistéemu. Pacientam ir svarigi ievérot dazadus nosacijumus, lai veiktais izmekl&jums biitu
interpret€jams — pirms izmeklgjuma nelietot alkoholu, kafiju; pacientam jaturpina lietot visi
iepriek$ lietotie medikamenti. Pacientiem, kuriem ir griititbas aizmigt jauna vieta vai ir

uztraukums, tiek lietots medikaments zolpidem, kas uzlabo miega kvalitati (Millman, 2017).

Plasi tiek pielietots ari majas veikts polisomnografijas izmekl&jums. Tiek izmantota
diagnostiska aparatiira (poligrafs), kas fiks€ gaisa plismu caur degunu, kriskurvja un
abdominalas elposanas kustibas, SaO, — §ie 3 ir galvenie parametri. lespgjams mérit arT arterialo
asinsspiedienu. PrieSrocibas §1 veida izmekléjumam ir - labaka pieejamiba, 1&takas izmaksas,
izmekl&jums var tik veikts majas vai, pieméram, slimnicas palata, var veikt vairak neka vienu
nakti. Trikumi — trikst trenéta tehnika, kur§ varétu noveérst raduSos defektus, augstaks tehnisko
klumju risks, sliktaka datu interpretacija datu trilkuma dél, konkrétak — netiek fiks€tas pamosanas
epizodes un nevar atskirt REM no NREM, jo nav ieklata EEG, AHI indekss parasti ir zemaks
neka izmantojot miega laboratorija veiktu polisomnografiju, griitak identificét pacienta guléSanas
poziciju u.c. The United States Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS) vadlinijas
minéts, ka rezultati no majas veiktas poligrafijas var tikt izmantoti, lai izrakstitu nepiecieSamo
terapiju. Tapat ari AASM Kkliniskajas vadlinijas specialistiem ir ieteikts pielietot majas veiktu
poligrafiju (Collop, 2017).

Indikacijas Sai izmekleéSanas metodei ir aizdomas par OMA vai OMA terapijas
izvert€sana (pozitiva spiediena terapija/ mutes ierices/ péc operativas ieajuksanas). Pacienti,
kuriem ir piemérota majas veikta poligrafija — pacienti ar m&renu un augstu OMA varbitibu.
Ieklauti pacienti ar izteiktu miegainibu dienas laika un vismaz 2 no 3 min&tiem krit€rijiem — skala
krakSana, apnojas I€kmes/smakSanas epizodes, diagnostic€ta hipertensija. Savukart
multimorbidiem pacientiem — hroniska obstruktiva plausu slimiba (HOPS), HSM, pacientiem,
kuriem ir kombing&ti miega trauc&jumi (narkolepsija/bezmiegs u.c.), iesaka veikt polisomnografiju

miega specialista klatbiitné (Collop, 2017).

Laboratorija veikta polisomnografijas izmeklgjumam tiek izrékinats AHI jeb apnojas
hipopnojas indekss, kas sevi ieklauj apnojas un hipopnojas epizozu skaitu pret visu miega
pavadito laiku. Savukart majas veikta poligrafijas izmeklgjumam trikst EEG, tadel tik precizi nav
iespgjams noteikt mikropamoganas epizozu skaitu. Seit var tikt pielietots respiratoro traucgumu

indekss jeb RDI (respiratory disturbance index). RDI sevi ieklauj apnojas epizodes, hipopnojas
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un RERAs (respiratory effort related arousals) jeb ar elpoSanas parslodzi saistitas pamoSanas

pret visu miega pavadito laiku.

P&ctam katram pacientam tiek noteikta OMA smaguma pakape, atkariba no

simptomatikas un AHIL

Viegla OMA — tas nozimg, ka pacientam ir 5 — 15 apnojas/hipopnojas epizodes 1 stundas
laika. Sadi pacienti biezak ir asimptomatiski, var atzimét miegainibu, kad nav javeic aktivas
darbibas. Visbiezak dzives kvalitate miegainibas d€] biitiski nav skarta. Miega stadijas un 1€no
vilpu miegs ir saglabats. OMA komplikacijas, ka sistémiska hipertensija, cor pulmonale,

policitémija ir noveérojamas reti.

Meérena OMA — pacientiem, kuriem AHI ir robezas no 15 — 30. Visbiezak Sie pacienti
izjut miegainibu dienas laika, ir jaizvairas no iemigSanas svarigos brizos, piem&ram, ilgstosi
braucot ar automasinu — pieaug autoavariju risks. Var biit sistemiska hipertensija. Noverojama

miega fragmentacija.

Smaga OMA — pacientiem apnojas un hipopnojas epizodes ir biezak ka 30 reizes stunda
(AHI > 30) un/vai Sp0, < 90% vairak neka 20% no visa miega pavadita laika. Pacienti ir izteikti
miegaini, pasi, veicot ierastas ikdienas aktivitates. Pacientiem ir paaugstinats risks uz jebkadiem
negadijumiem miegainibas dél. Ka ari, ir paaugstinats jebkada iemesla izraisitas mirstibas risks
un dazadu kardiovaskularu komplikaciju risks, ieskaitot hipertensiju, koronaru sirds slimibu

(KSS), aritmijas (Kline, 2014).
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Diagnostiskie Kkriteériji sevi ieklauj:
A — Vismaz 1 un vairak no mingtajiem:

1. Pacients dienas laika netiSi iemieg, izteikta miegainiba dienas

laika, nogurums/bezmiegs;
2. Pacients nakti pamostas smakSanas/elpas trikuma dél;

3. Gultas partneris atzim¢& skalu kraks8anu, apnojas epizodes miega

laika;
B — Polisomnografija tiek uzradits:
1. 5 vai vairak apnojas/hipopnojas/RERA epizodes stundas laika;
2. Pieradijumi par elposanas kustibam visu/dalas epizozu laika;
VAI
C — Polisomnografija tiek uzradits:

1. 15 vai vairak apnojas/hipopnojas/RERAS epizodes stundas
laika;
2. Pieradijumi par elposanas kustibam visu/dalas epizozu laika;

D - Sie traucgjumi nav skaidrojami ar citiem miega trauc&jumiem,

neirologiskam saslim$anam, medikamentu vai citu kimisku vielu lietoSanu.

Lai noteiktu OMA diagnozi, jabiit ieklautiem A, B un D vai C un D
(Parati, 2013).
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1.1.7. Obstruktivas miega apnojas diferencialdiagnoze

Pastav dazadi stavokli, kas butu jadiferencé no OMA — tie, tapat ka OMA, var radit
izteiktu miegainibu dienas laika traucéta miega d€]. DiferencéSanai nepiecieSams veikt
polisomnografiju. Diferencialdiagnoze sevi ieklauj: periodiskas ekstremitasu kustibas miega laika
(PLMS), nakts darba izraisiti miega trauc€jumi un miegainiba dienas laika, narkolepsija,
idiopatiska hipersomnija, augs€jo elpcelu rezistences sindroms, kas tiek apsvérts, ka OMA
apakstips, centrala miega apnoja, dazadas plauSu slimibas. Ka arT pastav tadi stavokli, kas izraisa
lidzigas mikropamosanas epizodes un skanas, ko pacients pa nakti rada — piem@ram, primara
krakSana, kas ir sastopama daudz biezak par OMA, tadel jaatceras, ka lielaka dala pacienti,
kuriem ir OMA - krac, tomér lielaka dala pacienti, kas krac, neslimo ar OMA. Ari
gastroezofageala atvilpa slimiba var radit aizriSanas sajitu, elpas trikumu nakts laika un dazadi
citi iemesli — medikamentu izraisiti trauc€jumi, riSanas trauc€jumi, nakts krampji, psihiskas
saslimSanas — depresija, nemiers, dazadas atkaribas; neirologiskas saslimsanas, ka Parkinsona
slimiba, demence, Alcheimera slimiba, multipla skleroze, amiotrofa laterala skleroze, traumatiski

bojajumi ut.t. (Kline, 2014).
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1.1.8. Obstruktivas miega apnojas raditas sekas un komplikacijas

Nearstéta OMA rada dazadu organu disfunkciju un ilgtermina komplikacijas, un ar vien
vairak paradas pieradijumi par to, ka OMA ir saistita ar dazadam kardiovaskularam patologijam —
sisteémisku hipertensiju, dazadam aritmijam, sirds mazspgju, insultu. Jau iepriek§ minétie riska
faktori, pieméram, aptaukosSanas, vecums, virieSu dzimums ir zinami ka riska faktori ari
kardiovaskularam patologijam. OMA rada neirologiskas komplikacijas — grutibas koncentréties,
kognitivus trauc&jumus, depresiju; metabolus trauc€jumus — insulina rezistenci, 2.tipa cukura
diab&tu (Mannarino, 2012), (Punjabi, 2005), (Foldvary-Schaefer, 2017). OMA pacientiem biezak

konstat€ proteiniiriju un hronisku nieru slimibu, tiklenes patologijas (Parati, 2013).

OMA asociétas kardiovaskularas komplikacijas ir sisteémiska hipertensija, kas tuvak tiks
apskatita nakamaja nodala (1.2.), KSS, HSM, aritmijas — atriju fibrilacija, supraventrikulara
tahikardija, ventrikulara tahikardija/fibrilacija, sinusa bradikardija, vadiSanas traucgumi,

pulmonala hipertensija, insults (Mannarino, 2012).

Pacienti ar OMA piedzivo atkartotas hipoksémijas epizodes, CO, uzkrasanos, sekojosu
SNS aktivitati un paaugstinatu asinsspiedienu miega (Kato, 2009). Patogenéze, ka veidojas OMA
raditas kardiovaskularas komplikacijas, - pétitiec mehanismi ir: palielinata simpatiskas nervu
sisteémas aktivitate, endoteliala disfunkcija, atkartotas intratorakala spiediena izmainas, metaboli

trauc€jumi, oksidativais stress, ka arT - hronisks iekaisums (Mannarino, 2012), (Punjabi, 2005).

SNS iesaiste — intermitgjosa hipoksija un CO; retence stimulé centralos un periféros
hemorefleksus un rada SNS aktivaciju. Palielinata simpatiska aktivitate rada periferu
vazokonstrikciju, rodas paaugstinats AS, miokarda kontraktilitate, palieclinas miokarda prasiba
péc skabekla. Simpatiska aktivitate mazinas dienas laika, savukart atkal palielinas miega (Kato,
2009). OMA pacienti piedzivo atkartotus, Tsus hipoksijas un straujas reoksigenacijas ciklus.
Intermit&josa hipoksija veicina C-reaktiva olbaltuma (CRO) pieagumu un dazadu iekaisuma Stinu
aktivaciju — galvenokart, limfocitu un monocitu (Kato, 2009). Savukart palielinats CRO
daudzums tiek asociéts ar kardiovaskularo risku un koralé ar OMA smaguma pakapi. Hronisks
iekaisums ir butisks aterosklerozes attistiba (Mannarino, 2012), (Kato, 2009) — aktivéjas NF-kB
(nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells), kas talak var stimulét
proiekaisigo mediatoru produkciju, tadu, ka tumor-nekrozes faktors a (TNFa), interleikins 6 un 8

(IL-6; 8), CRO, ka ari intracelularas un vaskularas adhézijas molekulas — E selektinu, CD15
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(Kasai, 2011). OMA asocié ar palielinatu trombocitu aktivaciju, fibrinogéna un citu potenciali
palielinatu trombotiska riska markieru daudzumu. OMA tiek asociéta ar atipisku kardiovaskularu
regulaciju arT dienas laika, kad ir normals skabekla limenis asinis — atraka sirds frekvence,
augstaks AS. Hipoksijas un reoksigenacijas atkartotie cikli palielina skabekla aktivo radikalu
atbrivoSanos, radot oOksidativo stresu (Mannarino, 2012). Pastaviga pozitiva spiediena terapija

(CPAP), samazinot apnojas un hipopnojas epizodes, samazina iekaisuma reakciju (Kato, 2009).

Bitiska nozime kardiovaskularo komplikaciju attistiba ir endotelialai disfunkcijai —
organisma pieaugot intermitéjoSai hipoksémijai, notiek pakapeniska endotélija funkcijas
samazinasanas. Vesels endotélijs izdala vazodilatéjoso slapekla oksidu (NO) pictickama

daudzuma, tacu OMA pacientiem NO izdaliSanas ir samazinata (Seif, 2013).

OMA pacientiem apnojas laika ve€rojams negativs intratorakalais spiediens — palielinas
venoza piepliide uz labo kambari. Ar laiku notiek laba kambara dilatacija, mazaja asinsrites loka
veidojas sastrégums, rodas pulmonala hipertensija. Pacientiem ar vidgji smagu un smagu OMA
pulmonalas hipertensijas sastopamiba ir 20%, tacu pacientiem, kuriem nav vienlaikus pastavosas
plausu saslimSanas, pulmonala hipertensija parasti ir viegla forma. Riska faktori, lai attistitos
pulmonala hipertensija ir plausu slimiba anamnéze€, diena saglabata hipoksémija, progres€joss
AHI un aptaukoSanas izraisits hipoventilacijas sindroms. OMA pacientiem, kuriem ka
komplikacija attistfjusies pulmonala hipertensija, bija pazeminati dzivildzes raditaji (Mehra,

2017).

Pétijuma Sleep Heart Health Study, 1997 OMA pacientiem tika novérots 2,38 reizes
biezaka HSM sastopamiba, prevalence OMA pacientu grupa ir 11-37% (Mannarino, 2012),
(Kato, 2009). OMA gadijuma tiek novérots paaugstinats AS, kas varétu biit vainojams pie kreisa
kambara funkcijas pasliktinasanas, tapat ari paaugstinats AS ir riska faktors miokarda
hipertrofijai un mazspgjai. Japiebilst, ka kreisa kambara hipertrofija ir cieSak saistita ar
paaugstinata asinsspiediena ITmeni miega, nevis nomoda esoso. Pacientiem, kuriem ir gan OMA,
gan ari HSM, ir paaugstinata mirstiba, neka pacientiem bez OMA. Tapat ari OMA pasliktina

sirds funkciju, palielinot risku i$€miskai sirds slimibai (Mannarino, 2012).

Ir aprakstits plass spektrs dazadu vadiSanas trauc€jumu pacientiem ar OMA, sakot no
nenozimigiem trauc€jumiem Iidz pat dzivibai bistamiem stavokliem (Mannarino, 2012).

Pacientiem ar miega izraisitiem elpoSanas traucg€jumiem aritmiju sastopamiba ir 2-4x biezaka.
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Noveérojams bradikardijas — tahikardijas fenomens. Apnojas/hipopnojas epizodes rada vagala
nerva aktivaciju, kas rezult§jas bradiaritmijas — sinusa bradikardija, sinusa aresta,
atrioventrikularas blokades, savukart hipoksija un hiperkapnija stimulé SNS un rada tahikardiju
(Mehra, 2017). Ventrikularas aritmijas biezak ir sastopamas pacientiem ar kreisa kambara
disfunkciju, paaugstinot peksnas naves risku. Atriju fibrilacijas un OMA saistiba pétita jau
vairaku dekazu garuma — $im patologijam ir vairaki kopigi riska faktori, pieméram, virieSu
dzimums, hipertensija, hroniska sirds mazspgja, KSS (Kato, 2009). Nozimigi ritma traucgjumi
visbiezak paradas tieSi nakts laika, un ir atrasta korelacija starp OMA smaguma pakapi un ritma

trauc&jumu smagumu (Mannarino, 2012).

Pie OMA komplikacijam pieder ar1 KSS. OMA izskir ka neatkarigu riska faktoru KSS
attistiba. Pacientiem, kuriem anamné&z€ ir miokarda infarkts (MI), OMA sastopamiba ir 2-3 reizes
lielaka, neka pacientiem, kuriem anamnéz€ MI nav, ka ar1 kads pétijums rada, ka pacientiem,
kuriem MI attistijies nakts laika, OMA sastopamiba ir 6x augstaka neka pacientiem, kuriem MI
attistijies dienas laika. Tatad — OMA pacientiem ir palielinats risks MI nakts laika (Kato, 2009).
Pacientiem ar progres€josu OMA un izteiktu hipoksémiju naktis, var noveérot hs-troponinu

koncentracijas pieaugumu, kas norada — progreséjot OMA, var rasties miokarda bojajums

(Mehra, 2017).

Epidemiologiskie dati liecina par spécigu saistibu starp miega raditiem elpoSanas
trauc&jumiem, kur visbiezak sastopamie ir tieSi OMA, un insultu. Tiek minéts, ka OMA ir riska
faktors insulta attistibai, tacu ari pretgji — insults ir riska faktors OMA attistiba (Mannarino,
2012). Patofiziologiskaja mehanisma iesaistas skabekla desaturacija, miega arteriju slanu intima
— media biezums, iekaisums un trombocitu aktivacija (Kato, 2009). Ka ari lielu lomu spélé
arteriala hipertensija (AH), progresgjosa ateroskleroze un atriju fibrillacija. OMA pacientiem
miega laika ir fikséts palielinats intrakranialais spiediens, un par 20% reducéta asins plisma
a.cerebri media (Mannarino, 2012). Pacientiem 4-6 nedglas péc terapijas uzsakSanas ar CPAP,
cerebrala asinspliisma bija normaliz&jusies (Kato, 2009). OMA tiek uzskatits ka neatkarigs riska
faktors arT dzilo vénu trombembolijai. Sakara ar palielinatu fibrinogéna, plazminogéna aktivatora

inhibitora -1 daudzumu, organisma ir radusies hiperkoagulacija (Mehra, 2017).

OMA tiek asocita ar1 ar neirokognitivo funkciju pasliktinaSanos. Tiek skartas visas
kognitivas sp€jas — uzmanibas un koncentréSanas sp&jas, atminas, psihomotoras funkcijas,
modribas u.c. pasliktinasanas. Magnétiskas rezonanses izmekl€jumos atklata korelacija starp
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pelekas vielas samazinaSanos un OMA smaguma pakapi. Kognitivas funkcijas pasliktinas

intermit&josas hipoksijas rezultata, ka art atrasta sakariba starp hipoksémijas smaguma pakapi un

neirokognitivo iesaisti (Mannarino, 2012).

Uzskatami OMA patofiziologiskie mehanismi, izraisitas sekas un komplikacijas var

apskatit 1.2.attgla.

i Fiziologiskie traucéjumi

Ietekmétie parametri

Modificejami + Hroniska intermitéjosa
riska faktori hipoksija
+ Hiperkapnija stress

. Pieaug iekaisums

* Paaugstinata simpatiskas
nervu sistémas aktivitate :
* Autonomas nervu g Pleaug_ L
sistemas disregulicija . Trauc‘e.?ta diastoliska
+ Intermit&josi funkcu‘a Sl
paaugstinats g 'Sam.nzm M2 Bl
- intratorakalais spiediens l;.s‘;ed.e La
OBSTRUKTIVA * Biezas mikropamoSanas i p:ﬁ;zll:;h i
Z\HFGA epizodes vazokonstrikcija
AENONA * Miega fragmenticija . Metabola disfunkcija
+ Samazinats kopgjais - Insulina rezistence
miega ilgums + Hiperkoagulacija
* REM miega + Endotélija disfunkcija
fragmentacija + Autonoma disfunkcija
* Parmeérigs nogurums
dienas laika

oksidacija

Ne - modificéjami
riska faktori

. Palielinats oksidativais

« Olbaltumvielu un lipidu

« Sistemiska hipertensija

. Pulmonala hipertensija

- Koronara sirds slimiba

« Ateroskleroze

«Hroniska sirds mazspéja

« Sirds ritma traucéjumi

+ Insults

+ Insulina rezistenta/
glikozes intolerance

* 2. tipa cukura diabéts

* AptaukoSanas

« Malignitates risks

+ Kognitivi traucéjumi

* Paaugstinata jebkada
iemesla izraisita
mirstiba

+Pékspa kardiala nave

» Satiksmes negadijumi

Adaptets no N. R. Foldvary-Schaefer and T. E. Waters, 2017

1.2 att. Obstruktivas miega apnojas patofiziologiskie mehanismi un izraisitie traucéjumi.
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1.1.9. Obstruktivas miega apnojas arsteSana

Ta ka OMA ir saistita ar jau ieprieks apspriestiem riskiem un komplikacijam, kas butiski
ietekmé pacienta dzivildzi un dzives kvalitati, ir svarigi uzsakt OMA arstéSanu iesp&jami atrak
péc tas diagnosticésanas. OMA arsté$ana pieprasa ilgstoSu multidisciplinaru pieeju. Jaatceras, ka
pacienta Iidzdaliba arst€Sanas procesa, ir biitiska sastavdala mérku sasnieg§8ana. OMA arstéSanas
iesp€jas ir dzivesveida maina, Tpasi lieka svara zaudéSana, ,,zelta standarts” — CPAP, kirurgiskas

metodes, mute ievietojamas ierices, pozicionésana.

Sakara ar to, ka OMA pacienti lielakoties ir ar virssvaru, kas ir bitisks ari OMA
patogenéz€, loti svariga ir dzivesveida maina, Tpasi licka svara samazinasana. Dzivesveida maina
un svara mazinasana, ir stirakmens OMA terapija. Pacientiem ar vieglas pakapes OMA, tiesi

dzivesveida maina sp&j adekvati tikt gala ar slimibu (Parati, 2010).

OMA pacientiem viena no svarigakajam rekomendacijam ir samazinat lieko svaru. Kada
no pétjjumiem rezultati liecina, ka pacientam, zaud€jot 10% no lieka svara, AHI samazinas pat
par 26%. Savukart samazinoties AHI, art komplikacijas samazinas, pieméram, AH. Ka zinams,
aptaukos$anas ir ne tikai OMA, bet arT hipertensijas riska faktors. Ka arT interesants ir alternativais
uzskatats, ka hroniska paréSanas un sédoss dzivesveids ir ka sekas. Lai samazinatu lieko svaru,
svarigi ir mainit uztura paradumus — svarigs sabalanséts uzturs, izslégt atras uzkodas, ceptus
&dienus, konditorijas izstradajumus, samazinat uzpemto cukura un sals daudzumu utml.
Vidusjuras diéta tiek pétita, ka alternativa OMA pacientu uzturam. lesaka palielinat kustibu
daudzumu ikdiena. Cilvekiem, kuri ikdiena ir aktivaki, OMA sastopama retak. Neatkarigi no
KMI samazinasanas un svara zuduma, lielaks kustibu daudzums ikdiena saistits ar AHI
mazinasanos. leklauti arT speciali vingrojumi sejas un kakla muskulatiirai (Parati, 2010). Tomér,
ja KMI >40 kg/mz, var tikt pielietota bariatriska kirurgija, mérka sasniegSanai. Indija veikts
pétijums, kur pielietota bariatriska kirurgija 27 pacientiem ar vidéjo KMI 48,4 + 8.2 kg/m2.
Pacientiem péc pusgada AHI bija samazinajies no 31.8 + 20.4 uz 20.2+ 23.1, ka arT pacientiem
samazinajas OMA simptomatika, lai gan tikai 1/3 no pacientiem bija sasopami raksturigie OMA
simptomi. lespgjams, to varétu izskaidrot ar to, ka lielaka dala pacientu bija sievietes (77,8%) un
sievietém nereti sastopama atipiski noritosa OMA (Priyadarshini, 2017). Pacientiem jasamazina
alkohola lietoSana ikdiena — alkohols palielina AHI biezumu un ilgumu, samazinot augs€jo

elpcelu muskulu tonusu, bremzgjot pamosanas mehanismu (Parati, 2010).
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Pacientiem, kuri netoleré CPAP terapiju vai ir viegla OMA, tiek pétits iesp&jamo
medikamentu klasts. P&tito preparatu darbibas mehanismi sevi ietver, pieme&ram, augs¢jo elpcelu
dilatatoru muskulu tonusa palielinasana, REM proporcijas samazinasana, holinergiska tonusa
palielinasana miega, augs€jo elpcelu rezistences samazinasana u.c. Medikamenti, kuri pieradijusi
efektivitati ir flutikazons — pacientiem ar alergisku rinitu, donepezils - gan pacientiem ar
Alcheimera slimibu, gan arT bez; ondansetrons kombinacija ar fluoksetinu; paroksetins. Sobrid
pietrikst pieradijumu, lai kads konkréts medikaments tiktu rekomend@ts pacientiem ar OMA
(Mason, 2013).

»Zelta standarts” OMA arstésana ir CPAP terapija. CPAP nodroSina pozitivu spiedienu
augsejos elpcelos, tadgjadi nelaujot tiem saplakt. Tas samazina gan apnojas un hipopnojas
epizozu skaitu, gan arl uzlabo pacienta dzives kvalitati, samazinot dienas simptomus, ka arT,
CPAP terapija palidz noveérst OMA iesp&amas komplikacijas, taja skaitd, samazina

asinsspiedienu (Mannarino, 2012).

Pastav ari kirurkiskas terapijas iesp&jas, pieméram, uvulopalatofaringoplastika, maksilo-
mandibularaosteotomija, lazer-asistéta uvuloplastija, radiofrekvences ablacija, elektriska
n.hypoglossus stimulacija, implant&jot augsgjo elpcelu stimulacijas sistému, tomér §is alternativas
tiek izskatitas tikai tada gadijuma, ja pacients nepanes CPAP terapiju (Mannarino , 2012), (Jun,
2016).
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1.2. Obstruktiva miega apnoja un hipertensija
1.2.1. Aktualitate

Sistemiska hipertensija ir viena no nozimigakajam un visbiezak sastopamajam OMA
komplikacijam. Ta ir drauds veselibai, kas rada dazadus kliniskus un subkliniski noritoSus organu
bojajumus (Torres, 2015). OMA tick izSkirta ka neatkarigs riska faktors hipertensijas attistibai.
Gan Eiropas, gan Amerikas arterialas hipertensijas vadlinijas OMA ir atzita ka jauns, biezi
sastopams un modificgjams sist€miskas hipertensijas c€lonis (Parati, 2013). AH un OMA
sastopami lidzigi riska faktori — vecums, virieSu dzimums, aptaukosanas, alkoholisms, smék&Sana

(Mannarino, 2012).

1.2.2. Hipertensijas epidemiologija obstruktivas miega apnojas pacientiem

Hipertensijas sastopamiba OMA pacientu vidi vari€ — sakot no 35% lidz pat 80%,
lielakoties minéts, ka apméram pusei OMA pacientu sastopama hipertensija (Mannarino, 2012).
Ka arT ir atrasta sakariba starp miega izraisitu elpoSanas trauc€jumu smaguma pakapi un
hipertensijas incidenci (Mannarino, 2012). Tatad — jo augstaks AHI, jo lielaks, galvenokart,
kombinétas — sistoliskas/diastoliskas hipertensijas risks. The Sleep Heart Health study §i sakariba
atrasta pacientu grupa Iidz 60 g.v., vecaku pacientu vidi $ada sakariba neeksisté (Haas, 2005).
Tomer ir svariga ar riska faktoru klatbiitne, pieméram, aptaukosanas. Samazinot lieko svaru, Sie
statistiski iegtitie dati kliist mazak ticami, par to liecina The Sleep heart health study (O’Connor,
2009).

OMA vairak tiek saistita ar sistemisku hipertensiju jauniem un pusmiiZza vecuma
pacientiem neka pacientiem virs 65 g.v. Arl berniem OMA iesaistas asinsspiediena regulacija,
tomer Sobrid par to vél nav tik daudz informacija. Ar1 griitniecibas laika radusos hipertensiju péta
ka saistibu ar OMA, tomér datu par So vél triikst (Parati, 2013). Ir veikti dazadi pétijumi, kada
tipa hipertensija visbiezak attistitas OMA pacientiem. Baguet et al, 2005 sava pétijuma ieklava
59 pacientus pusmiiza ar jaunatklatu OMA. Tika veikta diennakts asinsspiediena monitoréSana —
58% pacientu bija hipertensija dienas laika, tatu 76% no visiem pacientiem, hipertensija bija
vérojama nakts laika, sasniedzot visaugstako asinsspiediena piki p&c apnojas/hipopnojas
epizodes. Japiebilst, ka visiem pacientiem, kuriem bija dienas hipertensija, tika identificéta art

hipertensija nakts laika. Diastoliska un sistoliska-diastoliska hipertensija bija domingjosas formas
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(Baguet, 2005). Pacientiem, kuriem nakts laika hipertensija <10%, novéro izteiktakus organu
bojajumus, ka arT nelabvéligakus kardiovaskularos iznakumus. Paaugstinats AS nakts laika (>120
mmHg sistoliskais, >70mmHg diastoliskais), ir galvenais prognostiskais mainigais liclums
kardiovaskulariem notikumiem — ir atrasta korelacija starp paaugstinatu AS nakts laika un
subkliniskiem smadzenu un sirds bojajumiem (Torres, 2015). Konstatéta arT hipertensijas saistiba
ar krakSanu - ta pieaug atkariba no vecuma un KMI abu dzimumu parstavjiem, ka ar1 pacientiem,
kuri krac, bet KMI ir normals, hipertensija ir sastopama biezak. Ir veikti p&tijumi pacientiem ar
hipertensiju, lai noskaidrotu vai miega raditi elpoSanas trauc€jumi, taja skaita OMA, ir biezi
sastopama diagnoze (Parati, 2010). Kada pétijuma analiz€ja jaunus un pusmiiza vecuma
pacientus, kuriem tika wuzsakta arst€Sana ar antihipertensiviem un antidepresiviem
medikamentiem. Tika atrasta saistiba, ka pacientiem, kuriem ir OMA, biezak tiek pielietoti abu
medikamentu veidi, ka ari, ta ka §is diagnozes biezi vien ir saistitas, OMA iesp&jamiba biitu

jaapsver katram pacientam ar hipertensiju un depresiju (Farney, 2004).

1.2.3. Hipertensijas veidoSanas mehanisms obstruktivas miega apnojas pacientiem

Nozimigakie sisteémiskas hipertensijas veidoSanas mehanismi ir autonomas nervu sist€émas
regulacijas trauc€jumi, renina-angiotenzina-aldosterona sistémas (RAAS) aktivacija, jau pie
kardiovaskularam komplikacijam minéta endotélija disfunkcija, hronisks iekaisums, negativs
intratorakalais spiediens, metabolie faktori un genétiskie aspekti. OMA pacientiem ir raksturiga
autonomas nervu sisteémas disfunkcija gan nakts, gan arT dienas laika. Apnojas epizozu laika
pieaug SNS aktivitate, kas pieradits gan cilvekam, gan ari pieradits eksperimentos ar
dzivniekiem. Pieaugosa hipoksija un hiperkapnija ir trigers hemorefleksa stimulé$anai. Pieaug
AS, sirds frekvence, ka arT ventilacija atsakas péc katras apnojas/hipopnojas epizodes. Tiek
stimul@ta arT centrala autonoma sist€ma, kas turpmak stimulé SNS. Ir dokumentéts noradrenalina
limena pieaugums plazma un muskulu simpatiska aktivacija gan dienas, gan nakts laika. Smagas
OMA pacientiem noveéro spontana barorefleksa jutibas samazinaSanos. Ilgtosi atkartojoties STm
apnojas un hipopnojas epizodém, saglabajas hroniska - ilgstoSa SNS aktivacija, sekojosi,
samazinas kardiovaskularie refleksi, kas nak no baroreceptoriem un pulmonaliem receptoriem

(Parati, 2013). Kada pétijuma tika salidzinats normetanefrina un metanefrina Iimenis urina

34



parauga pacientiem virieSiem ar hipertensiju - ar un bez OMA, OMA grupa normetanefiina un

metanefrina Iimeni bija manami augstaki (Elmasry, 2002).

Ir limitéts datu daudzums par RAAS lomu hipertensijas attisttba OMA pacientiem.
Palielinatu aldosterona daudzumu biezak saista ar RH. Mehanisms nav absoliti skaidrs, tomér
tiek uzskatits, ka aldosterons rada tilpuma parslodzi, sekundari radot rikles tiisku, kas savukart
iesaistas augsgjo elpcelu obstrukcija (Torres, 2015). Kada pétijuma piedalijas pacienti ar RH un
OMA simptomatiku. Tika pielietota Berlines anekta un izmérits aldosterona Iimenis plazma, tika
atrasta korelacija starp AHI indeksu un plazmas aldosterona koncentraciju. Ka art - OMA

pacientiem tiek piedévéta palielinata vaskulara reaktivitate pret angiotenzinu II (Parati, 2010).

Parsvara visi nozimigakie mehanismi, kas var ierosinat kardiovaskularas komplikacijas, jo
ipasi hipertensiju, ir apskatiti, tomér javér§ uzmaniba arT @genctiskajiem faktoriem -
nemodificgjamiem, ka arT dzivesveidam — modific§jamiem faktoriem, tadiem ka: uztura
paradumi, 1pasi sals daudzums ikdiena, alkohola patérins, psihoemocionals stress un pacienta

svars. Ari Sie faktori iesaistas hipertensijas attisttba OMA pacientiem (Parati, 2013).

1.2.4. Hipertensijas diagnostika obstruktivas miega apnojas pacientiem

Hipertensijas diagnostika pacientiem, kuriem ir iesp§ama OMA, sakotngji neatSkiras.
Sakuma tiek novertéts arterialais asinsspiediens arsta apmekl&uma laika vai klinika pirmaja
reiz€, meérot asinsspiedienu uz abam rokam. Ja pacientam AS arsta apmeklgjuma laika, ir
atbilstoS§1 SAS un DAS >140 mmHg un/vai >90 mmHg, péc ESC vadlinijam, Sie skaitli atbilst
hipertensijas definicijai (Mancia, 2013). Tomer jaatceras par ,balta virsvalka” jeb atseviska
apmekl&juma un ,,maskéto” jeb izolétu ambulatoru hipertensiju, kas var radit viltus pozitivu
hipertensijas diagnozi. Arsta apmekl€juma laika paaugstinatu asinsspiedienu var izskaidrot ar
trauksmes reakciju, satraukumu. Kliniskas indikacijas asinsspiediena ambulatorai monitoréSanai
(ASAM) / asinsspiediena monitoréSanai majas (ASMM) sevi icklauj: iepriek§ minéta ,balta
virsvalka” hipertensija (1.pak. hipertensija apmeklgjuma laika), augsts apmekl&juma laika AS
pacientiem bez asimptomatiskiem organu bojajumiem un zemu kopg€jo kardiovaskularo risku;
aizdomas par ,,maskéto” hipertensija — augsti normals AS vai normals AS, bet ir asimptomatiski
organi bojajumi vai augsts kardiovaskularais risks; ievérojamas AS izmainas ta pasa vai dazadu

apmekl&jumu laika u.c. Pastav art specifiskas indikacijas, ka: izteiktas atSkiribas starp majas AS
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un arsta apmekléjum AS; tieSi pie OMA nozimiga indikacija — aizdomas par nakts hipertensiju
vai AS , kriSanas” neesamiba (Mancia, 2013), (Chahal, 2015).

Nozimiga ir pacienta anamnéze — kadi ir ieprieks€jie AS merjjumu rezultati, lietotie
antihipertensivie medikamenti, dzivesveids, blakusslimibas, gimenes anamnéze (KVS notikumi,
blakusslimibas). Vienmer japatur prata sekundaras hipertensijas iesp&jamiba. Jauzdod pacientam
uzvedino$i jautajumi par specifiskiem simptomiem. Pieméram, OMA pacientam bitu japajauta
par kraksanu nakts laika, miegainibu diena, kognitivu disfunkciju. Svarigi iegut informaciju ari
no pacienta partnera, iesp&jams, partneris fiks€jis elposanas apstasanos miega. Fizikala pacienta
izmekl€Sana ar1 ir bitiska hipertensijas diagnostika. Tatad, javeic jau iepriek§ minéta AS
meériSana, pirmreizgji, uz abam rokam. Visiem pacientiem javeic miega arteriju, sirds un nieru
artériju auskultacija. Jaizrékina pacienta KMI, jaizméra vidukla apkartmérs (Mancia, 2013).
Protams, katram pacientam ar diagnostic€tu hipertensiju javeic laboratorie izmekl&umi, taja
skaita nosakot, pilnu asins ainu - eritrocttu, leikocTtu, trombocitu skaitu, hemoglobinu, EGA, no
asins biokimijas - elektrolitu Iimeni, seruma kreatininu un glomerulu filtracijas atrumu (GFA),
glikozi, lipidu frakcijas, TSH (Basile, 2018). Ja ir aizdomas par sekundaru hipertensiju, tiek
mekl&ts tas c€lonis — konkréti, ja aizdomas par OMA, var pielietot anketas, pieméram, STOP-
BANG vai javeic standarta polisomnografijas izmekl&jums, kas pierada slimibu (Kapur, 2017),
(Parati, 2013).

1.2.5. Hipertensijas arstéSana obstruktivas miega apnojas pacientiem

Hipertensijas arstéSana ir neatnemama OMA terapijas sastavdala. Pirmais punkts, ko
ietver OMA un hipertensijas arsté€Sana, ir dzivesveida izmainas, kas ietver veseliga uztura
pamatprincipu ieveérosanu, fiziskas aktivitates, tadéjadi samazinot lieko svaru, kas pacientiem ar
OMA un hipertensiju ir biezi sastopams (Parati, 2013). ,Zelta standarta” CPAP aparata
izmantoSana OMA arstéSana, ne tikai veiksmigi mazina AHI, dienas simptomus, uzlabo
kognitivo funkciju un dzives kvalitati kopuma (Foldvary-Schaefer, 2017), bet ari samazina AS
(Calhoun, 2010). Kada no pétijumiem ir salidzinatas 3 arstéSanas metodes, kas visefektigak
samazina AS. Kopuma 181 pacients ar lieko svaru un méreni smagu vai smagu OMA 24 nedg&las
terapija sanema tikai CPAP, samazinaja lieko svaru un kombinacija — pacienti samazinaja lieko

svaru un lietoja CPAP. Kombinéta arsté$ana izradijas daudz efektigaka, samazinot AS par 14,1
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mmHg, savukart tikai samazinot svaru, TA samazinajas par 6,8 mmHg, bet CPAP grupa par 3
mmHg (Chirinos, 2014).

Sibriza vadlinijas nerekomendé specifiskus medikamentus hipertensijas arste$anai — tiek
izmantota taktika ka pie esencialas AH, tomé&r tiek veikti dazadi pétfjumi, lai atrastu
medikamentu, kas biitu efektivaks tieSi pie hipertensijas saisttba ar OMA. DaudzsoloSaka
medikamentu grupa OMA arstéSana ir diurétiki, 1pasi spironolaktons. Samazinot parafaringealas
zonas tusku un sekundari samazinot augs€jo elpcelu obstrukciju, Sis medikaments samazina
OMA smaguma pakapi, ka arT AS. Tomer Sis medikaments vél neatrodas rekomendacijas, jo ir

nepiecieSsams pétit spironolaktona ietekmi ilgstosaka laika posma (Torres, 2015).

Citi specifiski OMA un hipertensijas terapijas pané€mieni ir, pieméram, oralas ierices —
petijumos pieradits pozitivais efekts vieglas un mérenas OMA grupas — samazinajies gan SAS,

DAS, gan ari nakts AS (Iftikhar, 2013).
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1.3. Rezistenta hipertensija
1.3.1. Rezistentas hipertensijas visparéjs raksturojums

Par rezistentu jeb arstéSanai nepaklavigu tiek dévéta tada hipertensija, kas nereagé uz
arstéSanu, sakot no atbilstosam dzivesveida izmainam, ka arT medikamentozu terapiju — ietverot
vismaz 1 diurétiki un 2 citu grupu antihipertensivus medikamentus adekvatas devas. Tatad —
neizdodas pazeminat sistolisko un diastolisko asinsspiedienu lidz attiecigi <140 mm Hg un 90
mm Hh vai arT pacienients lieto >4 antihipertensivus medikamentus, lai sasniegtu mérka
spiedienu (Mancia, 2013), (Lloyd-Jones, 2017). Kopuma populacija RH sastopama no 5 % lidz
pat 30%, no visparjas hipertensivas populacijas (Mancia, 2013). Pacientiem ar RH ir
paaugstinats risks mérka organu bojajumu attistibai un biezaka nelabvéligu kardiovaskularu un
renalu notikumu sastopamiba (Pedrosa, 2011). Sekundaru iemeslu atpaziSana un arstéSana
pacientiem ar RH var palidz&t iegiit mérka AS, ka ari samazinat kardiovaskularo risku (Epstein,
2007).

1.3.2. Rezistentas hipertensijas epidemiologija populacija un obstruktivas miega apnojas

pacientu vida

Preciza RH sastopamiba populacija nav zinama. Dazadas publikacijas un pétijumos RH
sastopamiba vari€, ESC vadlinijas ir miné&ti skaitli - no 5 Iidz pat 30% no kopgjas hipertensivas
populacijas (Mancia, 2013). Kada no pétijjumiem minéts, ka ~15% pacientu primaras apripes
sektora atbilst RH kritérijiem (Dudenbostel, 2012). Savukart Daugherty et al secinajusi, ka 1 no
50 pacientiem ar pirmreiz€ji diagnostic€tu hipertensiju attistas RH. Pétijuma vidg&jais laiks, 1idz
attistijusies RH, bijis pusotrs gads. Pacienti ar RH biezak bija gados vecaki virie$i ar 2.tipa
cukura diab&tu, ka ari tika konstatets, ka kardiovaskularo notikumu skaits ir manami lielaks tieSi

pacientiem ar RH (Daugherty, 2013).

RH pédgjos gados tiek asociéta ar obstruktivu miega apnoju. OMA tiek uzskatits ka viens
no visbiezakajiem sekundariem c€loniem hipertensijas attistibai un RH. Tiek minéts, ka pat 64 —
83% pacientu ar RH ir OMA (Wang, 2018). Pedrosa et al, pétijuma tika atlasiti 125 pacienti ar
pieraditu RH, ka arT bija zinami sekundari iemesli, taja skaita aortas koarktacija, KuSinga

sindroms, OMA, medikamenti, feohromocitoma, primars hiperaldosteronisms u.c. iemesli, kas ir
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§ts hipertensijas c€loni. No kop@€ja pacientu skaita, 64% pacientu bija OMA ar AHI >15 epizodes
stunda. Tatad OMA bija visbiezak sastopamaka patologija pacientiem ar RH (Pedrosa, 2011).
Savukart Logan et al pétijjuma tika atlasits 41 pacients ar RH. Visiem pacientiem tika veikta
polisomnografija un 83% no pacientiem (34 no 41) tika diagnosticéta OMA ar AHI > 10.
Pacientu vid€jais vecums - 57 gadi, vidgais KMI=34 kg/mz, un sapemti vismaz 3
antihipertensivie medikamenti diena. Tapat ar1 Sis pétijums apstiprinaja, ka OMA biezak
sastopama virieSiem un biezak ir smagas pakapes. Toties sievietem tika noverots lielaks vecums,
augstaks SAS, zemaks DAS — tadgjadi lielaks pulsa spiediens salidzinajuma ar tam pacientém,

kuram OMA nediagnostic&ja (Alexander, 2018).

1.3.3. Rezistentas hipertensijas patogenétiskais mehanisms obstruktivas miega apnojas

pacientiem

Par spiti RH saistibai ar OMA, Tsti nav skaidrs mehanisms, ka OMA gadijuma attistas RH.
Ir skaidrs, ka hipertensijas attistiba lomu spé€l€ jau iepriek§ pieminétie mehanismi, ka hroniska
intermit&josa hipoksija, SNS aktivitate, hronisks iekaisums un palielinats oksidativas stress, ka ar1

endotélija disfunkcija, tomér visvairak tiek apskatita parmériga RAAS aktivitate (Wang, 2018).

Calhoun et al pétijuma secingja, ka pacientiem, kuriem ir RH un augsts risks OMA (péc
Berlines anketas), ir palielinata aldosterona ekskrécija (Calhoun, 2004). Pacientiem ar RH tiek
pielauta plazmas aldosterona Iimena korelacija ar OMA smaguma pakapi. Calhoun ar kolégiem
izteiku$i hipotézi, ka pozitiva korelacija starp aldosterona Itmeni un OMA smaguma pakapi ir
sekundara aldosterona raditai Skidruma retencei - aldosterons radot parafaringealas zonas tiisku,
palielina augs€jo elpcelu osbtrukciju (Calhoun, 2010). Savukart pétijumi ar dzivniekiem
uzvedindja — akiita hiperkapnija vai hipoksija palielina plazmas aldosterona Iimeni neatkarigi no
plazmas renina aktivitates, kamér gan hiperkapnija, gan hipoksija ir stimuls paaugstinaties gan

renina, gan arT aldosterona koncetracijai (Epstein, 2007).

Vel kada alternativa ideja — OMA nav noteicoSa hiperaldosteronisma veidoSanas
mehanisma, bet gan aptaukoSanas. Dazados pétijumos ir apstiprinats, ka augstaks aldosterona
limenis seruma ir pacientiem ar aptaukoSanos nevis pacientiem ar normalu KMI. Pétita adipocitu

stimul&josa iedarbiba uz aldosterona sekréciju, neatkarigi no renina aktivitates (Epstein, 2007).
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1.3.4. Rezistentas hipertensijas etiologija

Diagnosticét RH nav viegli. Ir dazadi iemesli, kad€] antihipertensiva terapija nepalidz, radot
aizdomas par rezistentu jeb arstéSanai nepaklavigu hipertensiju. Visbiezakais c€lonis ir pacientu
nelidzestiba — specialista noteikta arst€Sanas reZima neieveérosana. Ta ir globala probléma, kuras
del netiek sasniegts mérka AS. Nelidzestibas iemesli var but dazadi, pieméram, pacienta
neadekvata izglitoSana, sliktas arsta un pacienta savstarp&jas attiecibas, izpratnes trikums par
blakusparadibam, ka ari nereti pacientiem S$kiet sarezgita vairaku medikamentu vienlaiciga
lietoSana. Tiek izmantots arT termins ‘pseidorezistence’ jeb viltus rezistence. Pseidorezistences
c€loni ir, pieméram, ,,baltd virsvalka” hipertensija, pseido jeb viltus hipertensija gados vecaku
pacientu vidd, kas rodas tamdel, ka pacientiem ir izteikti aterosklerotiskas arterijas, kuras ir griiti
saspiezamas, AS tiek izmérits neprecizi. To dévé arl par ,,Oslera” fenomenu. lzmantojot
neatbilstoSa izm@ra manzeti pacientiem ar lielu augSdelma apkartm@ru, ar1 var radit nepareizus

AS merijjumu rezultatus.

RH var radtt tilpuma parslodze. Ta var rasties, ja uztura tiek lietota parmérigi daudz sals vai
arT nieres nespéja izvadit ideni un sali rada So tilpuma parslodzi. lemesli var biit gan endokrinas
sisttmas bojajums, gan arl nieru bojajums. Ir svarigi informé&t pacientus par samazinatu sals

daudzumu uztura, lai antihipertensivie medikamenti varétu pilnvertigi pildit savu funkciju.

Ar medikamentiem saistiti RH iemesli ir jaizverteé ikkatram pacientieam. Ari bezreceps$u
medikamenti ir nozimigi RH gadijuma, 1pasi topiskie nazalie dekongestanti, apetiti samazinosi
medikamenti, ka arT nesteroidie pretiekaisuma lidzekli. V€l jamin tadi preparati ka oralas
kontracepcijas lidzekli, Tmunsupresiva terapija, antidepresanti u.c. Svarigi atzimét, ka pacienti
bieZi vien neatpazist, ka bezrecepSu zales arT ir medikamenti, tad€| arstniecibas personalam ir
jauzdod mérktiecigi jautajumi (Weir, 2018). Neadekvatas medikamentu devas var radit RH

(Collop, 2017).

Iz8kir dazadus riska faktorus RH attistibai, pieméram, kreisa kambara hipertrofja, lielaks
pacienta vecums, aptaukoSanas, afroamerikanu rase, hroniska nieru slimiba anamnéz€ un 2.tipa

cukura diabgts (Collop, 2017).

Ja tiek izslégti iepriekSminétie iemesli, kas varétu radit Skietami RH, jameklé sekundars
hipertensijas c€lonis. Ka jau minéts pie epidemiologiskajiem datiem, OMA ir visbiezakais
sekundaras hipertensijas iemesls. Nereti RH iemesli ir dazadas nieru slimibas, pieméram, nieru
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parenhimas - iedzimta nieru policistoze, akati/hroniski glomerulonefriti vai vaskularas
patologijas — nieru artériju stenoze. No endokrinopatijam ka pirmais iemesls jamin pirmars
hiperaldosteronisms, kas ir sam@a biezs sekundaras hipertensijas c€lonis. Citas
endokrinologiskas patologijas, kas var bit RH iemesls ir — feohromocitoma, hipertireoze,
hipotireoze, hiperparatireoze, Kusinga sindroms, akromegalija. (Weir, 2018) Pastav vél dazadas
saslimSanas, kuras var radit RH — aortas koarktacija, neirogéni iemesli, kd smadzenu audzgjs,

autonoma disfunkcija, intrakraniala hipertensija (Alexander, 2018).

1.3.5. Rezistentas hipertensijas arstéSana obstruktivas miega apnojas pacientiem

Ar OMA saistitu RH biitu jasak arstét lidzigi ka ne-rezistentu hipertensiju. Loti svarigu
lomu iepem arT nefarmakologiska terapija — dzivesveida maina, kas sevi ieklauj lieka svara
samazinasanu, biezakas fiziskas aktivitates, uzturs, paSi verSot uzmanibu uz uzpemto sals
daudzumu. ArstéSana nozimiga ir pienaciga OMA terapija, kda arT multiplu antihipertensivo

medikamentu terapija, lai sasniegtu mérka spiedienu.

Visbiezak sakotngja antihipertensivo medikamentu kombinacija sevi ieklauj kadu no
angiotenzinu konvertgjosa enzima inhibitoriem (AKEi) vai angiotenzina receptora blokatoru
(ARB), garas darbibas kalcija kanala blokatoru un zema deva tiazida diurétiki, p-blokatora
pievienoSana atkariga no situacijas — vélams pievienot pacientiem ar smagu OMA, kuriem ir
paaugstinats peksnas naves risks. Sobrid daudz tiek apspriesta aldosterona antagonistu
pievienoSana terapijai, sakara ar hiperaldosteronismu OMA pacientiem, tad€jadi spironolokatons
var tikt pievienots jau iepriekSmingtai terapijai, ka ari var apsvért imidazolina agonistu

pievienosanu terapijai (Parati, 2010).

Petfjuma, kura piedalijas 12 pacienti ar RH un méreni smagas un smagas pakapes OMA,
papildus terapija sanéma 50mg spironolaktonu 8 ned€las ilgi. Spironolaktona lietoSana
samazinaja AHI indeksu uz pusi (Dudenbostel, 2012). Yank et al pétijuma pielietoja
spironolaktonu pacientiem ar méreni smagas un smagas pakapes OMA un atklaja, ka
spironolaktons gan samazina AHI, gan ar1 AS, tadgjadi radot parliecibu, ka spironolaktons var

tikt pielietots OMA asoiciétas RH arstésana (Yank, 2016).
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2. METODIKA UN MATERIALI
Diplomdarba ietvaros retrospektivi tika analizéta informacija no ambulatorajam kartém dr.
Andas Nodievas arsta praksé pneimonologija. Tika atlasiti visi pacienti, kam laika posma no
2015. gada janvara lidz 2018. gada 31. janvarim tika veikta polisomnografija un pieradita OMA
(N =114).

P&tijums ir saskanots un apstiprinats LU KRMI zinatniskas izp&tes Etikas komisija.

2.1. Pacientu ambulatoro karSu analize

Par katru pacientu tika apkopota sekojosa informacija:

e Dzimums;

e Vecums;

e Obstruktivas miega apnojas smaguma pakape, AHI,

o KMI, kg/mz;

e [Kakla apkartmers, cm;

e Kiraksana;

e Nogurums dienas laika;

e Dokumentgta elpoSanas apstasanas miega,

e Dokumentgta hipertensija un tas pakape OMA diagnosticgSanas bridi,
o Sistoliskais asinsspiediens pacientiem ar arterialo hipertensiju anamnéze, mmHg;
e Lietotie hipotensivie medikamenti;

e Blakusslimibas;

e Kaitigie ieradumi — smékeSana.
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2.2. Izmantotie parametri
ESC vadlinijas par normalu asinsspiedienu uzskata sistolisko asinsspiedienu (SAS) no 120
lidz 129 mmHg, diastolisko (DAS) —no 80 — 84 mmHg. Augsti normals asinsspiediens atbilstosi
ir SAS 130-139 mmHg, DAS 85-89 mmHg.

Par arterialo hipertensiju atbilstosi 2013.gada ESC vadlinijam tika uzskatita arteriala tenzija

> 135/85 mmHg ambulatora paskontolé vai > 140/90 kontrol€ pie medicinas darbinieka.

Par rezistentu hipertensiju ESC vadlinijas tiek uzskatits SAS >140 mmHg, DAS >90
mmHg, lietojot 3 antihipertensivus medikamentus, taja skaita 1 diurétiki vai sasniegts mérka
spiediens (<140 mmHg SAS, <90 mmHg DAS), lietojot 4 vai vairak antihipertensivus

medikamentus.
ESC vadlinijas tiek izSkirtas 3 hipertensijas pakapes:

e 1.pakapes hipertensija — SAS 140-159 mmHg, DAS 90 -99 mmHg
e 2.pakapes hipertensija — SAS 160-179 mmHg, DAS 100-109 mmHg
e 3.pakapes hipertensija — SAS >180 mmHg, DAS >110 mmHg

2.3. Datu statistiska apstrade
Datu statistiska apstrade veikta ar IBM SPSS Statistics 22. Par statistiski ticamiem
rezultatiem tika uzskatiti rezultati ar p vertibu <0,05. Skalarajiem lielumiem tika noteikts vidgjais
aritmétiskais, standarta deviacija pie normala sadalijuma. Korelacijas neparametrisko raditaju
vidi noteiktas, izmantojot Spearman korelacijas koeficientu. Vidgjo raditaju atskiribas starp

grupam tika noteiktas izmantojot neatkarigo izlasu T-testu mainigajiem ar normalu sadalfjumu.
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3. REZULTATI

3.1. Petijuma ieklauto pacientu visparéjais raksturojums

Kopuma pétijuma tika ieklauti 114 pacienti ar OMA, no tiem 61 (53,5%) virietis un 53

(46,5%) sievietes. Pacientu vid&jais vecums ir 59 (x11,4) gadi, vecuma mediana 60 gadi.

Minimalais vecums ir 31 gads, bet maksimalais — 85 gadi. VirieSu vidgjais vecums ir 57 (x12,87)

gadi, tacu sievietes vidgji ir par 5 gadiem vecakas — 62 (£8,83) gadi (p=0,018) (skat.3.1.tabula).

Pacientu raksturojums

3.1.tab.

Pacientu skaits, n (%)

Vecums (vidgjais, SD)

Visi pacienti 114 (100%) 59 (+11,4)
Sievietes 53 (46,5%) 62 (+8,83)
Viriesi 61 (53,5%) 57 (£12,87)

n-skaits; SD - standartdeviacija

Vislielakais pacientu parsvars ir smagas OMA grupa, kopuma 49 pacienti jeb 43% no

pacientu skaita. Pacienti ar vidéji smagu OMA ir 38 jeb 33% un viegla OMA sastopama 27 jeb

gandriz 24% pacientu (skat.3.1.att€ls).

49
(43%)

® Viegla pak.
B Vidgji smaga pak.

Smaga pak.

3.1l.att. Obstruktivas miega apnojas smaguma pakape pétijuma ieklautiem pacientiem (n=114).
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3.2. OMA pacienti ar arterialo hipertensiju

Tika atlasiti OMA pacienti, kuriem anamnézé ir AH. No visiem OMA pacientiem
(n=114), 87 jeb 76,3% ir dati par AH (skat.3.2.attels.). No visiem, kuriem anamnézg ir AH
(n=87), 68 pacientiem pieejama informacija par hipertensijas pakapi un medikamentiem, kurus

sanem AH korigésanai.

1 (0,9%)

mJa
mNe

= Nav zinams

3.2.att. Arterialas hipertensijas anamnéze obstruktivas miega apnojas pacientu vidii (n= 114).

Petijuma ieklauto OMA pacientu vidii AH sastopamiba starp pacientiem ir lidziga, tomér
sieviettm AH ir biezak sastopama — gandriz 53% no pacientiem, kuriem anamné&zg ir AH, ir

sievietes (p= 0,006 ,5° tests) (skat.3.3.att&ls).
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3.3.att. Arterialas hipertensijas sastopamiba starp dzimumiem (n=87).

Vidgjais vecums OMA pacientiem, kuriem anamnézé ir AH ir 61,8 (£9,547) gadi,
savukart pacientiem, kuriem AH nav, ir par 10 gadiem jaunaki — 51, 9 (¥13,66) gadi (p=0,0001).
Vidgjais vecums sievietém ar AH ir 63 (£7,94) gadi, bet vid&jais vecums virieSiem ar AH 60,2
(x10,96) gadi.
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3.3. Dazadu parametru atSkiribas OMA pacientiem ar un bez arterialas hipertensijas

Petijuma ieklautajiem OMA pacientiem tika salidzinati sekojosi parametri: KMI (kg/mz),
kakla apkartmérs (cm), AHI, ka art kraksana, izteikts nogurums dienas laika un fikséta elpoSanas
apstasanas miega, virieSiem un sievietém ar AH un bez AH.

VirieSiem ar AH anamézé (n=41) vidgjais KMI=35,5 kg/m? , savukart viriesiem bez AH
(n=20) vidgjais KMI=28,5 kg/m? kas ir par 7 kg/m? mazak neka AH virieSu grupai
(skat.3.4.attels). Tatad OMA pacientiem — virieSiem ar AH ir lielaks KMI neka virieSiem bez AH
anamnéze (p=0,0001).

Sievietém ar AH anamnézé (n=46) vidgjais KMI=36,9 kg/m?, savukart sievietém, kuram
AH nav (n=6), KMI = 30,8 kg/m2 (skat.3.4.att€ls). Tapat ka virieSiem, ar1 sievietém ar arterialu
hipertensiju KMI ir lielaks neka sievieteém bez AH anamnéze, KMI starp sievieSu grupam atSkiras

par 6 kg/m? (p=0,036).

.« NavAH 28,9

ks

£ ,.
e Ir AH 398
>
E
O o NavAH 21,5

(5]

2

D IrAH 281

0 10 20 30 40
Videjais KMI, kg/m2

AH — arteriala hipertensija

3.4.att. Videjais kermena masas indekss atkariba no arterialas hipertensijas anamneze starp
dzimumiem (n=114).

VirieSiem ar AH (n=41), vid&jais kakla apkarmérs ir 46,9 cm, atSkiriba no virieSiem,
kuriem AH nav. VirieSiem bez AH anamnézé (n=20) vid&jais kakla apkartmérs ir 42,4 cm
(skat.3.5.attels). Tatad vid€jais kakla apkarmérs atkariba no AH anamnéze atSkiras par 4 cm — tas

ir lielaks virieSiem ar AH un §T atSkiriba ar statistiki ticama (p=0,001).
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Sievietém ar AH anamnézeé (n=46), vidgjais kakla apkarmers ir 41,5 cm, tacu sievieteém
bez AH (n=6), vid&jais kakla apkarmérs ir par > 2 cm mazaks — 38,2 cm (skat.3.5.att€ls), tom&r $1

atSkiriba nav statistiski ticama (p=0,167).

» NavAH 28,9

R
e Ir AH 39,8
>
E
O o NavAH 215

[<5]

3

D IrAH 28)1

0 10 20 30 40
Videjais kakla apkarmeérs, cm

AH — arteriala hipertensija

3.5.att. Vid€jais kakla apkarmeérs atkariba no arterialas hipertensijas anamnéeze starp dzimumiem

(n=114).

Salidzinot AHI virieSiem ar (n=41) un bez AH (n=20), tika iegiiti Sadi rezultati —
virieSiem, kuriem anamné&zg ir AH, vidgjais AHI=39,8, bet virieSiem bez AH anamngzg, vidgjais
AHI=28,9, kas ir vairak neka par 10 apnojas/hipopnojas epizodém mazak (skat.3.6.attéls), tomer
§1 rezultatu atSkiriba nav statistiski ticama (p=0,069).

Starp sievietem, kuram anamnéz€ ir AH (n=46) un AH nav (n=6), vid&jais AHI ir 28,1 un
21,5. Atskiriba ir > 6 apnojas/hipopnojas epizodes, toméer ar1 §is nav statistiski ticams rezultats

(skat.3.6.attels) (p=0,482).
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3.6.att. Videjais apnojas/hipopnojas indekss atkariba no arterialas hipertensijas anamngze starp
dzimumiem (n=114).

Uzskatami So parametru atSkiribas — vidéja KMI, kakla apkarmera, AHI - var novertet

3.2. tabula.

3.2.tab.

KMLI, kakla apkarmeéra, AHI atSkiribas pacientiem ar un bez arterialas hipertensijas

Arteriala Pacientu | Vidgjais Vidgjais Vidgjais

hipertensija | skaits, n | KMI, kg/m? kakla AHI

anamnéze apkartmers,
cm
Ir 46 36,9 41,5 28,1
Dzimums Sieviete

Nav 6 30,8 38,2 21,5
Ir 41 35,5 46,9 39,8
Virietis Nav 20 28,5 42,4 28,9

n — skaits; KMI — kermena masas indekss; AHI — apnojas/hipopnojas indekss

Salidzinot sekojosus parametrus, — krakSana, izteikts nogurums dienas laika un fikseta

elposanas apstasanas miega — tiek konstatéts, ka virieSiem ar un bez AH, kraksana, nogurums,

fikséta elpoSanas apstasanas miega ir sastopama vienlidz biezi (skat.3.3.tabula).
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Savukart, salidzinot Sos parametrus sievietem ar AH un bez tas, pastav vidgji spéciga
korelacija ar statististisku ticamibu starp AH un izteiktu nogurumu dienas laika — sievietém ar
AH nogurums dienas laika ir sastopams biezak neka sieviettm bez AH anamnézeé (1s=0,38;
p=0,005) (skat.3.3.tabula). Ka ari, 3.3.tabula var novértét - sieviettm bez AH, fikséta elposanas
apstaSanas miega sastopama 83,3% gadijumu, sievietem ar AH — 50% gadijumu, tomer jaatzime,
ka rezultatu var ietekmét grupu skaitliskas atskiribas (sievietes ar AH — 46, bez AH — 6), turklat

11 sievietes ar AH nezina vai vinam ir elposanas apstasanas miega laika.

3.3.tab.
KrakSanas, izteikta noguruma dienas laika, fiksétas elpoSanas apstaS§anas miega

sastopamiba pacientiem ar un bez arterialas hipertensijas.

Arteriala Pacientu | Kraksana Izteikts Fikséta
hipertensija | skaits, n nogurums elposanas
anamnéze dienas laika | apstasanas
miega
Ir 46 89% 78,3% 50%
Dzimums Sieviete
Nav 6 100% 33,3% 83,3%
Ir 41 85% 78% 63,4%
Virieti
S Nav 20 90% 75% 65%
n — skaits;
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3.4. Obstruktivas miega apnojas pacienti ar sasniegtu méerka asinsspiedienu

Normotensiju jeb SAS <140 mmHg kopuma izdevies sasniegt 22 pétijuma ieklautiem
OMA pacientiem no kopuma 68, kuriem anamnéz€ ir AH, ir zinama AH pakape un lietotie
hipotensivie medikamenti. No tiem 59% (n=13) sievietem un 41% (n=9) virieSiem.

10 pacientiem jeb gandriz pusei (45,5%) normotensiju izdevas iegit, sagemot 1
antihipertensivo lidzekli, 7 pacientiem jeb vienai treSdalai (31,8) to izdevas panakt, lietojot 2
dazadu grupu antihipertensivos Iidzeklus, 3 pacienti (13,6%) normotensiju panakusi, lietojot 3
antihipertensivus medikamentus, savukart 2 pacientiem SAS<140 mmHg izdevies iegit, terapija
sanemot 4 dazadas antihipertensivo medikamentu grupas, un Siem pacientiem pé&c definicijas ir
RH (skat.3.7.attéls).

2 (9,1%)

mlgr.
m2qgr.
=3q0r.
m4gr.

3.7.att. Antihipertensivo preparatu grupu skaits, ar ko pacientiem izdevies sasniegt normotensiju
(n=22).
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3.5. Obstruktivas miega apnojas pacienti ar rezistentu hipertensiju

No pétijuma ieklautiem pacientiem ar OMA, tika atlasiti pacienti ar AH, sistolisko
asinsspiedienu >=140 mmHg, pacienti, kuri sapem vismaz 3 dazadas antihipertensivu
medikamentu grupas, no kuriem vismaz 1 ir diurétikis. Siem kriterijiem atbilst 23 pacienti.
Tomér RH definicijai atbilst arT pacienti ar AH, kuri sasniegu$i normotensiju jeb sistoliskais
asinsspiediens ir <140 mmHg, sanemot vismaz 4 antihipertensivo medikamentu grupas. Siem
kriterijiem atbilst 2 pacienti. Tatad no visiem pétjjuma ieklautajiem OMA pacientiem (n=114),
RH definicijai atbilst 25 pacienti jeb 22%.

Ja par visiem pacientiem, kuriem anamnéz€ ir AH (n=87), biitu bijusi dati, kas ietver
informaciju par AH pakapi un antihipertensivo preparatu sanemsanu, pacientu skaits ar RH biitu
lielaks.

Kopuma ir 68 pacienti ar AH, par kuriem ir dati, kas ietver informaciju par AH pakapi un
lietotajiem hipotensiviem medikamentiem. No Siem pacientiem (n=68), pacienti ar RH sastada

vairak neka tresdalu — 36,8% (skat.3.8.attgls).

43 (63,2%)
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3.8.att. OMA pacienti, kuriem ir dati par arterialas hipertensijas pakapi un lietotiem

hipotensiviem medikamentiem, ar rezistentu hipertensiju un bez (n=68).

RH véro 13 sievietem (52%) un 12 virieSiem (48%). Saja pétijuma viriesiem RH novéro
vienlidz biezi ka sievieteém. Pacientu kop€jo vid€jo vecumu, ka ari atseviski, sievietém un

virieSiem, skatit 3.4.tabula. Izmantojot neatkarigo izlasu T-testu, tika salidzinats vidgjais vecums
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pacientiem ar RH un pacientiem ar kontrolétu hipertensiju — vidéja vecuma atskiribas Sajas

grupas netiek novérotas, respektivi, pacientiem ar rezistentu hipertensiju vid€jais vecums 61,6

gadi, savukart kontrolétas hipertensijas grupa - 61,3 gadi.

3.4.tab.

Rezistentas hipertensijas pacientu raksturojums

Pacientu skaits, n (%) Vecums (vid&jais, SD)
Visi pacienti 25 (100%) 61,6 (x11,5)
Sievietes 13 (52%) 62,38 (+10,38)
Viriesi 12 (48%) 60,6 (+13,01)

n — skaits; SD — standartdeviacija

Starp $§Tm grupam tika salidzinats ar1 vid€jais sistoliskais asinsspiediens, kas RH grupa

bija 151 mmHg, bet kontrol&tas hipertensijas grupa — 138,7 mmHg, atSkiriba ir >12 mmHg, Sis

rezultats ir statistiski ticams (p=0,002) (skat.3.9.attgls).

o

Vidéjais sistoliskais asinsspiediens, mmHg

T
Kontroléta hipertensija

T
Rezistenta hipertensija

3.9.att. Asinsspiediens pacientiem ar kontrolétu un rezistentu hipertensiju (n=68).
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Pacienti ar RH pielieto 3 un vairak antihipertensivo medikamentu grupas, no kuram
vismaz viens ir diurétikis. Vid&ji pacienti sanémusi 4 hipotensivo medikamentu grupas. Saja
petijuma RH pacienti visbiezak lietojusi 4 antihipertensivo preparatu grupas (56%), vairak neka
treSdala pacientu lietojusi 3 antihipertensivo medikamentu grupas (36%), savukart 9% (n=2)

terapija sanémusi pat 5 antihipertensivo medikamentu grupas (skat.3.10.attels)

2 (8%)

m3gr.
m4gr.
m5agr.

3.10. att. Pielietoto antihipertensivo preparatu grupu skaits pacientiem ar rezistentu hipertensiju

(n=25).

Visi pacienti terapija san€musi kadu no diurétikiem. 80 % RH pacienti (n=20) terapija
sanémusi ACEi (angiotensina-konvert§josa-enzima inhibitoru), bet 5 pacienti — 20% A2RB
(angiotensina-2-receptora blokatoru). 64% (n=16) sanémusi ari CCB (kalcija kanala blokatoru),
bet 72% (n=18) papildus sanémusi kadu B-blokatoru. Gandriz tresdalai pacientu 28% (n=7)
terapija pievienots centralas darbibas antiadrenergisks lidzeklis, lai sasniegtu normotensiju
(skat.3.11.attels).
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3.11.att. Pacientu ar rezistentu hipertensiju pielietota antihipertensiva terapija. (n=25)
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3.6. Dazadu parametru atskirtbas OMA pacientiem ar un bez rezistentas hipertensijas

Petijuma ieklautajiem OMA pacientiem ar RH un ar kontrolétu hipertensiju tika

salidzinati sekojosi parametri: KMI (kg/m?), kakla apkartmers (cm), AHI (skat.3.5.tabula).

3.5.tab.
KMI, kakla apkarméra, AHI atSkiribas pacientiem ar rezistentu un kontrolétu

hipertensiju

Arteriala Pacientu | Vidgjais Vidgjais Vidgjais
hipertensija | skaits, n | KMI, kg/m? kakla AHI
apkartmérs,
cm
Kontroléta 21 37 43,2 28,5
Sieviete
Dzimums Rezistenta 13 38,8 41,8 29,5
Kontroléta 22 35,2 46,2 40,6
Virietis -
Rezistenta 12 37,6 49,4 42,4

n — skaits; KMI — kermena masas indekss, AHI — apnojas/hipopnojas indekss

VirieSiem ar RH (n=12), vidgjais KMI ir gandriz par 2 kg/m2 lielaks neka virieSiem ar
kontrolétu hipertensiju, tomér 31 atSkiriba nav statistiski ticama (p=0,250). Ar1 starp sievietem ar
RH un ar kontrolétu hipertensiju nav atrodama liela vidgja KMI atskiriba - sievietém ar RH
(n=13), vid&jais KMI ir 38,8 kg/m?, bet sievietém ar kontrol&tu hipertensiju (n=21), vidgjais KMI
ir 37 kg/m?.

Vidgjais kakla apkartmérs starp kontrol€tas un RH grupam virieSiem atSkiras par 3 cm, -
RH grupa tas ir lielaks, respektivi 49,4 un 46,2 cm. Statistiski ticams $is rezultats nav (p=0,062),
tomer virieSiem ar RH ir vérojama tendence uz lielaku kakla apkartméru. Savukart sievieteém ar
RH (n=13) vidgjais kakla apkarmeérs ir mazaks — 41,8 cm, neka sievietém ar kontrol€tu arterialo

hipertensiju (n=21) — 43,2 cm.

VirieSiem ar RH (n=12) vidgjais AHI ir gandriz par 2 apnojas/hipopnojas epizodém
lielaks neka virieSiem ar kontrolétu hipertensiju, respektivi 42,4 un 40,6 cm, tomér §1 AHI

atSkiriba nav statistiski ticama (p=0,829). Starp sieviettm vidéjo AHI atskiriba ir 1
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apnojas/hipopnojas epizode — sievietem ar RH vidgjais AHI = 29,5, bet sievietém ar kontrol&tu
hipertensiju — 28,5. Tapat ka viriesiem, AHI atskiriba nav statistiski ticama (p=0,919).

RH pacientiem (n=25) novéro vaju korelaciju bez statistiskas ticamibas starp OMA
smaguma pakapi un AH smaguma pakapi (rs=0,230; p=0,270). Pacientiem ar kontrol&tu arterialu
hipertensiju vida $§1 korelacija ir Iidziga (rs=0,282; p=0,067).

RH pacientiem (n=25) novéro vidgji specigu korelaciju ar statistisku ticamibu starp kakla
apkartméru un AHI (r;=0,540; p=0,012).

No visiem pacientiem (n=114) 50,9% (n=58), ka OMA riska faktors anamnéze fikseta
miksto auksl&ju, uvulas, mandelu hiperplazija, kas atbilst Malampati 3-4.pakapei. Ar1 44% RH
pacientiem (n=11) rikle atbilst Malampati 3.-4.pakapei.

Pétijuma ieklautiem OMA pacientiem visbiezak novérota blakusslimiba péc AH ir 2.tipa
cukura diabéts. No visiem 114 pacientiem, 2.tipa cukura diab&ts anamnéz€ ir 24 — 21,1%.
Jaatzimé, ka 23 no Siem pacientiem, anamnéz€ ir ari AH. Pacientiem ar RH (n=25), 2.tipa cukura

diab&tu sastop 28% jeb 7 pacientiem.
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4. DISKUSIJA

Misdienas obstruktiva miega apnoja ir biezi sastopama slimiba, ka ar1 visbiezakie ar
miegu saistitie elpoSanas trauc€jumi, kas bez agrinas diagnostikas rada potenciali dzivibai
bistamas komplikacijas. OMA virieSiem sastopama pat [idz 7% un sievietem lidz 5%, savukart
dazadas pacientu apakSgrupas, piem&ram, pacientiem ar aptaukoSanos, ta sastopama vél biezak
(Punjabi, 2008). Ari citos literatiiras avotos tiek atziméts, ka OMA biezak diagnosticé virieSiem
(Mannarino et al, 2012). Ari pétijuma ieklauto pacientu vida virieSsu ar OMA ir vairak, - 61
(53,5%) virietis un 53 (46,5%) sievietes, tomér atSkiriba ir skaitliski neliela, salidzinot citos
literatiras avotos novérotas dzimumu attiecibas — virieSu skaits pret sievieSu attiecigi ir 2-3:1,

(Punjabi, 2008).

Pieaugos$s vecums ir riska faktors OMA attistibai (Punjabi, 2008). VirieSiem saslim$anas
pikis vérojams no 50 Iidz 59 gadu vecumam, vid&ji 55 gados, savukart sievietem OMA raksturiga
postmenopauze, saslimSanas pikis vérojams no 60 lidz 69 gadu vecumam, vid€ji 65 gados,
(Bixler, 2001). Petijuma ieklauto dalibnieku vecums atbilst literatiira minétiem datiem. Rezultati
ir statistiski ticami (p=0,018) — viriesi ar OMA slimo agraka vecuma neka sievietes, respektivi,
virieSu vid&jais vecums ir 57 (£12,87) gadi, bet sievietém saslim$ana vérojama péc 60 gadu
vecuma, postmenopauzg, vidjais vecums sievietém - 62 (£8,83) gadi. Savukart kada cita
pétijuma ieklautie pacienti bija nedaudz jaunaki — vid&jais vecums virieSiem 52,9 (£11) un

sievietem 57,8 (£9,5) gadi (Quintana-Gallego, 2004).

Progresgjot OMA, pieaug sist€miskas hipertensijas attistibas risks. Eiropas un Amerikas
vadlinijas OMA atziméta ka neatkarigs sisteémiskas hipertensijas attistibas riska faktors.
Hipertensijas sastopamiba OMA pacientu vida varié no 35% - 80% (Parati, 2013). Kada p&tijuma
minéts, ka apméram 50% no OMA pacientiem ir AH (Kato, 2009). Cita pétijuma, pielietojot 24
stundu ambulatoro asinsspiediena mériSanu, secinats, ka 80% no ieklautiem OMA pacientiem ir
AH — ieskaitot gan nakts-hipertensiju, gan ar1 izol&tu diastolisku hipertensiju, 58% novéroja AH
dienas laika (Baguet, 2005). P&tijuma no kopuma 114 pacientiem dokumentéta AH anamnéze ir
87 pacientiem (76,3%). Sievietém AH sastopama biezak (p=0,006) — kopuma no visam sievietém
(n=53), AH sastopama 46 jeb kopuma 87% no pacientém, vienai pacientei dati par AH anamng&ze
trikst. Zinams, ka no visiem viriesiem (n=61), AH anamngzg ir 41 (67%) pacientam. No kopgja
pacientu skaita ar AH (n=87), sievietes procentuali ir vairak neka virieSu jeb 53% pret 47%.

Quintana-Gallego et al pétijuma viriesiem ar OMA hipertensija novérota 44,1% gadijumu, bet
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sieviettm 69,4% gadijumu retak neka §1 petijuma ietvaros. Zinams, ka AH ir sastopami lidzigi
riska faktori, piem&ram, vecums un aptaukosanas, iesp&jams, atSkiriba var biit radusies sakara ar
kadu no tiem. Ta ka Quintana-Gallego et al p&tijuma ieklauto pacientu KMI ir praktiski vienadi
ar Saja petijuma ieklauto pacientu KMI — respektivi viriesiem 32,5 : 33 kg/m2, bet sievietém 36,5
: 36 kg/m?, atskiribu varetu radit tas, ka Quintana-Gallego et al pétijuma ieklautie pacienti ir
jaunaki — vidgjais vecums virieSiem 52,9 (x11), bet sievietem — 57,8 (£9,5), pret 57 (x12,87)
viriesiem un 62 gadi (+8,83) gadi (Quintana-Gallego, 2004). ST pétijuma ietvaros secinats, ka
OMA pacienti, kuriem anamné&ze ir AH, vidgji ir par 10 gadiem vecaki, neka pacienti, kuriem AH

nav, respektivi 61,8 (£9,547) gadi pret 51,9 (+13,66) (p=0,0001).

OMA pacientiem raksturigs palielinats kakla apkartmérs, - virs 40 cm. Piem@&ram,
Quintana-Gallego et al pétijuma ieklauto OMA pacientu vidgjais kakla apkarmérs virieSiem
(n=970) bija 43,7 cm, bet sievietem (n=196) 39,4 cm. ST pétijuma ietvaros OMA pacientiem tika
mekléta atSkiriba vidéjam kakla apkartméram starp dzimumiem pacientiem ar AH un bez tas.
VirieSiem ar AH (n=41) vid&jais kakla apkartmérs bija par 4 cm lielaks neka pacientiem bez
hipertensijas (n=20), respektivi, 46,9 cm un 42,4 cm (p=0,001). Starp sievietem vidgja kakla
apkartméra atSkiriba bija > 2 cm — 41,5 un 38,2 cm, tacu rezultats nebija statistiski ticams
(p=0,167). Iesp&jams, rezultats nav statistiski ticams sakara ar to, ka paciensu skaits AH grupa
(n=46) bija daudz liclaks neka sievieSu grupa bez AH (n=6). Var secinat, ka palielinatam kakla

apkartméram ir biitiska loma AH attistiba pacientam ar OMA.

Lidziga tendence tika novérota arf ar KMI (kg/m?). Viriesiem ar AH (n=41) vidgjais KMI
bija lielaks par 7 kg/m2, neka virieSiem bez AH anamnézé (n=20), kas ir statistiski ticams
rezultats (p=0,0001). Respektivi, videjais KMI=35,5 kg/rn2 hipertensijas grupa, bet KMI = 28,5
kg/m? virieSiem bez AH. Ar sievietém ar AH (n=46) vidgja KMI bija statistiski ticami lielaks
nekd pacientém bez hipertensijas anamnézé (n=6) — 36,9 kg/m? un 30,8 kg/m? (p=0,036). Ir

zinams, ka aptaukosSanas ir riska faktors gan AH attistibai, gan art OMA (Mannarino, 2012).

Tiek uzskatits, ka AH attisttba OMA pacientam ir atkariga no OMA smaguma pakapes
(Parati, 2013). Lai gan starp virieSiem AH grupa (n=41) un bez hipertensijas (n=20) AHI
atSkiriba bija >10 epizodes, tomér netika iegiits statistiski ticams rezultats (p=0,069). Ar1 starp
sievietem AHI atSkiriba bija >6 epizodes, tomer ar1 Sis rezultats neizradijas statistiski ticams —

28,1 un 21,5 (p=0,482).
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OMA nozimigakas kliniskas izpausmes ir krakSana, izteikts nogurums dienas laika un
fiks€ta elpoSanas apstasanas miega. Tas tiek ieklautas art OMA diagnostiskajos testos (Kapur,
2017). Quintana-Gallego et al pétijuma ieklauto virieSu vidi (n=970) kraksanu novéroja 96,8%,
izteiktu nogurumu dienas laika — 84,6%, bet fiks€tas elpoSanas pauzes miegd — 72,1%, ari
sievietém Sie rezultati ir 1idzigi - krakSana noveérota 95,9%, izteikts nogurums 85,7%, bet fikscta
elposanas apstasanas miega — 67,3%. Lidzigi ka ar iepriek§ analiz€tiem parametriem, ari Sie
lielumi petijuma tika salidzinat starp dzimumiem ar AH un bez tas. Rezultati liecina, ka virieSiem
ar un bez AH kraksana, nogurums dienas laika un fikséta elpoSanas apstasanas miega sastopama
vienlidz biezi, tacu krak$ana un nogurums ir retak ka Quintana-Gallego et al pétijuma icklautiem
pacientiem, respektivi ~ 90% un 75%. Quintana-Gallego et al p&tijuma sievietém rezultati lidzigi
— kraksana 95,9%, izteikts nogurums 85,7% un fiks@tas elposanas apstasanas epizodes miega —
67,3%. Petot So klinisko izpausmju sastopamibu pacientem ar AH un bez tas, tika atrasti
statistiski ticami rezultati, ka sievietéem ar AH anamnézg, izteikts nogurums dienas laika

sastopams biezak neka sievietém bez hipertensijas — 33,3% un 78,3% (p=0,005).

Ta ka OMA pacientu vidil ir augsta AH sastopamiba, p&tijuma ietvaros vélgjamies uzzinat
antihipertensivas terapijas efektivitati, - cik no petijuma ieklautiem pacientiem ar AH anamné&zg
ir sasniegu$i normotensiju, ar cik hipotensivo medikamentu grupam tas ir izdevies. SAS <140
mmHg izdevies sasniegt kopuma 22 pacientiem — 13 sievietém un 9 virieSiem. Gandriz pusei
pacientu (45,5%) mérka asinsspiedienu izdevies sasniegt ikdiena lietojot 1 antihipertensivo
medikamentu, treSdalai pacientu (31,8%) — 2 medikamentus, 13,6% jeb 3 pacientiem, lietojot 3
hipotensivos medikamentus, bet 2 pacienti ikdiena lieto 4 hipotensivos medikamentus. Pacienti,
kuri sasniegu$i mérka asinsspiedienu <140 mmHg, bet AH terapija lieto 4 un vairak
antihipertensivos medikamentus, atbilst RH kritérijiem. Diemzgl, citos OMA pétijumos $adus

datus nav izdevies atrast.

Pedgja dekade OMA tiek asocieta ar RH un ir visbiezak sastopamais RH c€lonis
(Muxfeldt, 2014). Ir veikti vairaki p&tijjumi RH pacientiem, kur OMA diagnosticé 64 — 83%
(Pedrosa, 2011), (Logan, 2001). ST pétfjuma mérkis bija pretéjs — uzzinat, cik biezi OMA
pacientiem sastopama RH. No pétijuma ieklautajiem 114 pacientiem, AH anamnézg ir 87, tom&r
informacija par AH pakapi un lietotiem hipotensiviem medikamentiem bija 68 pacientiem. RH
krit€rijiem kopuma atbilst 25 pacienti, tatad vairak neka tresdala — 36,8%. RH pacientiem OMA
sastop ~80% gadijumu, savukart OMA pacientiem RH sastop ~37% gadijumu.
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Pedrosa et al konstatgja, ka RH pacientiem, kuriem diagnosticéta OMA, raksturigs lielaks
kakla apkartmérs (>40cm), krakSana, vecums > 50 gadi, aptaukoSanas (vidgjais KMI=32,9
kg/m?), metabolais sindroms, biezak novéro viriesiem. Lidzigi ari Logan et al pétijuma RH
pacienti, kuriem diagnosticéja OMA, bija viriesi, savukart sievietes bija vecakas, ar augstakiem
tensijas raditajiem. Savukart Saja pétijuma RH starp dzimumiem sastopama vienlidz biezi - 13
(52%) sievietem un 12 (48%) virieSiem. Vidgjais vecums OMA pacientiem ar RH — 61,6 gadi,
kas biutiski neatSkiras no vidgja vecuma kontrol&tas hipertensijas grupa. RH grupa vid&jais SAS ir
augstaks ka kontrolétas hipertensijas grupa, respektivi 151 un 138,7 mmHg (p=0,002). Kaut ari
kontrol€tas hipertensijas grupa pacientu SAS <140 mmHg, tas ir tuvu mérka asinsspiediena
augstakai robezai. Tas liek aizdomaties par to, ka kontrol€tas hipertensijas pacienti sanem
neadekvadu antihipertensivu terapiju un, iesp&jams, vél kadam no Siem pacientiem ir RH, ka ari

iesp€jama pacientu nelidzestiba medikamentu lietoSana.

Lai gan neizdevas iegit statistiski ticamu rezultatu, tomér ir vérojama tendence, ka RH
grupa virieSiem vidgjais kakla apkartmers ir lielaks neka kontrol&tas hipertensijas grupa — 46,2
cm un 49,4 cm (p=0,062). Starp sievietém S$ada tendence nav vérojama. Jaatzimé, ka RH
pacientiem (n=25) novérota vid€ji spéciga korelacija starp kakla apkartméru un AHI (rs=0,540;
p=0,012), tatad, palielinoties kakla apkartméram, pieaug apnojas — hipopnojas epizozu skaits.
AHI rezistentas hipertensijas un kontrol&tas hipertensijas grupa butiski neatskiras. RH pacientiem
tika noverota vaja korelacija bez statistiskas ticamibas starp OMA un AH smaguma pakapi
(rs=0,230; p=0,270). Jaatzim&, ka pétijuma icklautiem OMA pacientiem visbiezak noveérota
blakusslimiba péc AH bija 2.tipa cukura diabéts — 24 (21,1%) pacientiem. Lai gan 2.tipa cukura
diabéts galvenokart bija sastopams pacientiem ar AH (23), RH pacientiem 2.tipa cukura diabéts

noverojams vienlidz biezi — 7 (28%) pacientiem.

Saja pétjuma RH pacienti, galvenokart, atbilst citos pétfjumos aprakstitajiem
parametriem — liels kakla apkartmérs, virieSiem vidgji 49,4 cm, sieviettm — 41,8 cm,
aptaukoSanas — vidgjais KMI viriesiem — 37,6 kg/m? , sievietem — 38,8 kg/m?, vecums >50
gadiem — vidgjais vecums 61,6 gadi. Tomé&r nav absolti statistiski ticamu rezultatu, kas atskirtos
RH un kontrolétas hipertensijas pacientiem. RH pacientiem ir tendece uz lielaku kakla
apkarméru, iesp&jams, ja pétijuma ieklauto pacientu skaits biitu lielaks, tiktu iegiits ticams

rezultats; 11dzigi ir art ar KMI.
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Ta ka starp OMA pacientiem ir liels skaits pacientu ar RH, biitu nepiecieSams veérst vairak
uzmanibas uz pamatslimibas arst€Sanu un hipertensijas kontroli, sakara ar paaugstinato
kardiovaskularo un renalo notikumu risku. Svariga pacienta izglitoSana par saslimSanu un
iespéjamam komplikacijam, tensijas kontrole — gan pacienta paskontrole, gan ar1 kontrole arsta

kabineta.
Pétijuma prieksrocibas:

Lidz 8im pétijumi veikti RH pacientiem, lai noteiktu OMA bieZzumu, toties §is ir pretéji
versts petijums, lai noskaidrotu RH sastopamibu OMA pacientu vidd.
Pétijuma ierobeZojumi:

Petijums veikts viena specialista prakses ietvaros. Retrospektiva pétijuma dizaina de] ir
grutibas izvertet vai iegitie rezultati par RH pacientu skaitu ir patiesi. Ka jau literatiiras apraksta
minéts, lai apstiprinatu RH, jaizslédz pacienta nelidzestiba, nefarmakologiskas terapijas

ieveroSana (uztura maina, vairak fizisko aktivitasu utml.), ka ar1 biitu jaizslédz citi RH c€loni.
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SECINAJUMI

Obstruktivas miega apnojas pacientiem arteriala hipertensija ir visbiezak sastopama
blakusslimiba. Ta sastopama vairak neka 76% pacientu.

Merka asinsspiedienu izdevies sasniegt 22 n0o 68 obstruktivas miega apnojas
pacientiem, taja skaita ari 2 rezistentas hipertensijas pacientiem. 10 pacientiem
normotensiju izdevies sasniegt, lietojot 1 antihipertensivo medikamentu, 7 pacientiem,
lietojot 2 hipotensivos lidzeklus, 3 pacientiem — 3 hipotensivo medikamentu grupas,
bet 2 pacientiem — sanemot 4 antihipertensivos medikamentus.

Starp obstruktivas miega apnojas pacientiem arterialas hipertensijas kontrole ir
nepietiekama.

Starp pétijuma ieklautiem obstruktivas miega apnojas pacientiem, izdevies
diagnosticét 25 pacientus ar rezistentu hipertensiju. Vid&ji pacienti sanem 4 dazadus
antihipertensivo grupu preparatus.

Gan rezistentas, gan kontrol€tas hipertensijas grupas tiek novérota vaja korelacija
starp arterialas hipertensijas pakapi un obstruktivas miega apnojas smaguma pakapi.
Obstruktivas miega apnojas pacientiem ar rezistentu hipertensiju véro lielaku KMI;
virieSiem vero lielaku kakla apkarmeéru.

Obstruktivas miega apnojas pacientiem ar rezistentu hipertensiju novéro videji
specigu korelaciju starp kakla apkartméru un KMI.

Izvirzita hipot€ze ir apstiprinajusies - Obstruktiva miega apnoja ir biezi sastopams,

neatpazits rezistentas hipertensijas c€lonis.
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STOP-Bang tests obstruktivas miega apnojas riska noteikSanai.

1. Krak3ana (Snoring)?

Vai JUs kraciet skali (pietiekami skali, lai to varétu dzirdét caur aizvértam durvim vai art blakus

Nr.1.

Modificéts péc Chung et al, 2008, 2012, 2014.

gulétajs Jas ta del modina)?

JA
2. Nogurums (Tired)?

NE

Vai nomoda JUs biezi jatieties noguris vai esiet miegains?

JA

NE

Novérojumi (Observed)?

Vai kads Jums ir novérojis elpoSanas apstasanos vai gaisa kampSanu miega?

JA

Vai Jums ir paaugstinats asinsspiediens, varbit JUs lietojat zales ta arstésanai?

JA

NE

Asinsspiediens (Pressure)?

NE

Kermena masas indekss - KMI (Body mass index)?

Vai JGsu KMI parsniedz 35 kg/m?*? (Aprékina: svars (kg) : augums (m)?)

JA
6. Vecums (Age)?

NE

Vai esiet vecaks par 50 gadiem?

JA

NE

Kakla apkartmeérs (Neck size)?

Vai Jasu kakla apkartmérs parsniedz 41 cm sievietém un 43 cm virieSiem?

JA

8. Dzimums (Gender)?
Vai JUs esiet virietis?
JA

NE

NE

Zems miega apnojas risks

Atbilde “J3” uz 0-2 jautajumiem

Vidéjs miega apnojas risks

Atbilde “J3” uz 3-4 jautajumiem

Augsts miega apnojas risks

Atbilde “J3” uz 5-8 jautajumiem vai

“J3” 2 2 STOP jautajumi + virieSu dzimums vai

“)3” > 2 STOP jautajumi + KMI >35 kg/m2 vai

“Ja” 22 STOP jautajumi + kakla apkartmérs >41-43cm
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Nr.2.
Berlines tests obstruktivas miega apnojas riska noteiksanai.

1. Kategorijas jautajumi.

1) Vai Jus kraciet? Ja (1) Né vai nezinu (0)

2) Vai Jus skali kraciet? Skalak, neka runajiet (1)
Pietiekami skali, ka to var dzirdét cauri durvim otra istaba (1)
Tik skali, ka runajiet (0) Nedaudz skalak, ka elpojiet (0)

3) Cik biezi JUs kraciet? Gandriz katru dienu (1) 3-4 reizes nedéla (1)
1-2 reizes nedéla (0) 1-2 reizes ménesi (0) Nekad (0)

4) Vailisu kraksana ir traucéjosa citiem cilvékiem? Ja (1) Né vai nezinu (0)

5) Vaikads ir ievérojis, ka Jusu elpoSana miega apstajas? Ja (1) NEé vai nezinu (0)
1.kategorija: Pozitivs, ja kopéjais punktu skaits 2 2 Negativs
2. Kategorijas jautajumi.

6) Cik bieZi péc gulésanas Jis jatieties noguris vai nespécigs?
Gandriz katru dienu (1) 3-4 reizes nedéla (1)
1-2 reizes nedéla (0) 1-2 reizes ménesi (0) Nekad (0)
7) Vai celSanas laika péc naktsmiera Jis jatieties noguris, savardzis vai neizgul€jies? Gandriz katru
dienu (1) 3-4 reizes nedéla (1)
1-2 reizes nedéla (0) 1-2 reizes ménesi (0) Nekad (0)
8) Vaivadot automasinu JUs kadreiz esiet iemdzis vai Jums ir aizkritusas acis?
Ja (1) Né (0)
9) Jaja, tad cik biezi tas notiek? = Gandriz katru dienu (1)  3-4 reizes nedéla (1)
1-2 reizes nedéla (0) 1-2 reizes ménesi (0) Nekad (0)

2.kategorija: Pozitivs, ja kopéjais punktu skaits 2 2 Negativs

3. kategorijas jautajumi.

10) Vai Jums ir paaugstinats asinsspiediens? Ja (1) Né vai nezinu (0)
Kads ir Jisu kermena masas indekss (KMI)? To aprékina: svars (kg) : augums (m)?

3. kategorija: Pozitivs, ja ,,ja” vai KMI >30 kg/m? Negativs

Jums ir zems miega apnojas risks, ja mazak ka 2 kategorijas pozitivas.
Jums ir augsts risks, ka ciesat no miega apnojas, ja saja testa 2 un vairak kategorijas ir

pozitivas. INetzer et al, 1999
Zvaniet un piesakieties miega izmeklgéjumam — poligrafijai:
Bauska ® 277 94459 Smiltené ®244 06181

Nodieva Anda — arsta prakse pneimonologija:
plausu slimibu un miega apnojas
diagnostika un arstésana

www.elposim.lv
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