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ReikSminiai Zodziai: obstrukciné miego apnéja, arteriné hipertenzija.
Santrauka. Straipsnyje aptariamas obstrukcinés miego apnéjos ir arterinés hipertenzijos rysys, Siandieninés diagnostikos ir

gydymo ypatybés.

Jau apie trisdesimt mety mokslo literatiiroje nagrinéja-
mas ry$ys tarp obstrukcinés miego apnéjos (OMA) ir ar-
terinés hipertenzijos (AH). OMA ir AH sieja daugelis ty
paciu rizikos veiksniy. OMA taip pat kaip ir AH glaudziai
susijusi su nutukimu, sumazéjusiu fiziniu aktyvumu, vy-
resniu amziumi, rakymu ir alkoholio vartojimu [1]. At-
skirti $iy dviejy ligy iSsivystyma skatinancius veiksnius
yra nepaprastai sunku, todél daugelj mety nebuvo pakan-
kamai jrodymy, koks yra OMA ir AH tarpusavio rysys.

Svarbi AH, kaip metablinio sindromo komponento,
ir OMA sasaja [2]. Bet to, OMA nustatoma daugiau nei
30 proc. serganciy vaistams atsparia AH [3, 4]. Reikéty
nepamirsti, kad OMA yra dazniausia antrinés AH prie-
zastis (lentelé) [2].

PATOGENEZINIAI MECHANIZMAI

Patogeneziniai mechanizmai, salygojantys AH vystymasi
sergant OMA, néra iki galo aiskas. Sergantiems OMA

Lentelé. DaZniausios antrinés arterinés hipertenzijos priezastys
(pagal S. F. Rimoldi ir kt. [2])

Priezastis Paplitimas Paplitimas tarp
tarp serganciy serganciy vaistams
AH (proc.) atsparia AH (proc.)

Obstrukciné miego apnéja 5-15 30

Inksty parenchimos ligos 1,6-8 2-10

Inksty arterijos stenozé 1-8 2,5-20

Pirminis aldosteronizmas 1,4-10 6-23

Skydliaukes ligos 1-2 1-3

Kusingo sindromas 0,5 <1

Feochomocitoma 0,2-05 <1

Aortos koraktacija <1 <1
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miego metu dél dalinio ar visisko nosiaryklés subliaski-
mo atsiranda kvépavimo pauzés. Besikartojantys kvépa-
vimo sustojimai yra lydimi epizodinés hipoksijos, o tai
sukelia alveoliy hipoventiliacija, hipoksemija ir audiniy
bei lasteliy hipoksija. Organizmas, bandydamas apsi-
saugoti nuo ,uzdusimo®, zadina ligonj — taip kvépavimo
pauzés nutraukiamos zadinimo (mikroprabudimo) arba
atsibudimo. Miegas tampa fragmentuotas, nekokybisks.
Atsibudus normalizuojasi kvépavimas, o kartu ir kraujo
jsotinimas deguonimi.

Skiriami du pagrindiniai patogeneziniai mechanizmai,
siejantys OMA ir AH i$sivystyma: epizodiné hipoksija ir
jos iSprovokuota simpatinés nervy sistemos aktyvacija
prabudimy metu. Sumazéjes deguonies kiekis kraujyje
stimuliuoja periferiniy arteriju chemoreceptorius, baro-
receptorius, kuriy didziausias tankis yra miego arterijose,
didina simpatinés nervy sistemos aktyvuma, tokiu badu
didéja arterinis kraujo spaudimas [5]. Batent epizodiné
hiposija ir yra unikalus ir OMA i$ kity ligy i$skiriantis
patogenezinis fenomenas. Sie hipoksijos/reoksigenacijos
ciklai aktyvina oksidacinio streso ir uzdegimo formavi-
masi, tuo badu aktyvindami simpatine nervy sistema [6].
Padidéjes simpatinés nervy sistemos tonusas kelia kraujo
spaudima. 2011 m. buvo atliktas unikalus tyrimas, ku-
rio metu buvo vertintas epizodinés hipoksijos poveikis
sveiky asmenuy arteriniam kraujo spaudimui [7]. Sveiki
savanoriai 2 savaites gyveno létinés epizodinés hipoksijos
salygomis. Po dviejy savaiciy pastabétas reik§mingas ar-
terinio kraujo spaudimo padidéjimas: vertinant ambula-
toriskai dienos metu nustatytas sistolinio arterinio kraujo
spaudimo padidéjimas 8 mm Hg, o diastolinio 5 mm
Hg. Irodyta, kad gydymas CPAP mazina baroreceptoriy
jaudruma ir arterinj kraujo spaudima [7]. Kyla kausimas:
galbut simpatinés nervy sistemos aktyvacija zadinimy
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metu, o ne hipoksija didina arterinj kraujo spaudima? Ta-
¢iau mazdaug penktadaliui pacienty, kuriems nustatytas
vir§utiniy kvépavimo taky rezistentiSkumo sindromas,
pasireiskiantis zadinimais miego metu, nesant deguonies
kiekio kraujyje svyravimy, yra Zemas kraujo spaudimas,
jlems nustatoma ortostatiné hipotenzija [8]. P. Levy su
bendr. 2008 m. publikuotame apzvalginiame straipsnyje
teigia, kad butent epizodiné lemia arterinio kraujo spau-
dimo didéjima [9].

KLINIKA

Arterinés hipertenzijos paplitimas populiacijoje yra di-
dziulis ir Siandien pacientai nesistebi, kada gydytojai
nustato pirmine AH. Taciau po pirminés AH diagnoze
daznai slepiasi tiesiog nepatikslinta arterinés hiperten-
zijos prieZastis.

Klinikiniai pozymiai, kuriems esant reikéty jtarti antrine

AH [2]:

1. Ankstyva AH pradzia (t. y. 30 mety) pacientams, ne-
turintiems kity rizikos veiksniy (t. y. $eimos anam-
nezé, nutukimas ir kt.);

2. Vaistams atspari AH (>140/90 mm Hg vartojant tris
kraujo spaudima mazinancius vaistus, tarp jy ir diu-
retikus);

3. Sunki AH (>180/110 mm Hg) ar hipertenzinés krizés;

4. Staigus kraujo spaudimo padidéjimas anksciau buvu-
siems stabiliems pacientams;

5. Matuojant arterinj kraujo spaudima 24 val., jis ne-
sumazéja naktj arba pastebimas atvirkstinis arterinio
kraujo spaudimo sumazéjimas dieng;

6. Organuy taikiniy pazeidimas (t. y. kairiojo skilvelio
hipertrofija, hipertenziné retinopatija ir kt.).

Dar karta atkreipiame démesj j lentele, kurioje pateik-

tos visos $§iuo metu zinomos antrinés AH priezastys bei

paplitimas tarp sergan¢iy AH bei vaistams atsparia AH

(lentelé). Vaistams atspari AH apibréziama kaip nesé-

kmingas bandymas pasiekti tikslinj arterinj kraujo spau-

dima vartojant didziausias dozes trijy antihipertenziniy
vaisty, tarp juy turi bati diuretikas [10]. Specializuotose

AH klinikose vaistams atsparios AH paplitimas siekia

nuo 5 iki 8 proc. pacienty [3]. Jiems nustatyta didesné

insulto, inksty nepakankamumo, kity $irdies ir kraujagys-
liy ligy rizika nei tiems, kuriy arterinis kraujo spaudimas

yra kontroliuojamas medikamentais [3].

Ivertinus paplitima, akivaizdu, kad gydytojai turéty
jtarti OMA kiekvienam, kuriam nustatyta AH, o pasi-
giline i nusiskundimus, ligos eiga ir objektyvaus tyri-
mo metu rastus pokycius, nuspresti, ar reikalingas de-
talesnis iStyrimas. 2013 metais Europos respiratology
sajunga (angl. European Respiratory Society) kartu su
Europos hipertenzijos sgjunga (angl. European Society
of Hypertension) paskelbé pacienty, sergan¢iy OMA ir
AH, prieziaros rekomendacijas [3]. Jose yra pasialytas
diagnostikos algoritmas, kurio esmé — jvertinti OMA
tikimybe ir, jai esant, nustatyti obstrukcine miego ap-
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néja. Atkreipiamas démesys j visos paros AKS stebésenos
svarba. Miego metu dél fiziologiniy procesy reguliacijos
persitvarkymo paprastai pastebimas AKS sumazéjimas,
o batent, sergant OMA, sumazéjimo nebuna.

GYDYMAS

Gyvenimo budo keitimo ir medikamentinis AH gydymas
yra gerai zinomas, naujienos pateikiamos kas vienerius
dvejus metus atnaujinamose rekomendacijose, todél sia-
me straipsnyje jy neaptarinésime. Kokj antihipertenzinj
vaista reikéty pasirinkti pacientams, sergantiems AH ir
OMA, néra zinoma, nes néra jrodymy, kad kuri nors
antihipertenziniy vaisty klasé geriau uz kita mazinty
AKS, sergant OMA.

Efektyviausias patogenezinis vidutinio sunkumo ir
sunkios OMA gydymo budas — nuolatinio teigiamo slé-
gio (angl. continuous positive airway pressure, CPAP)
ventiliacija pro nosies ar viso veido kaukes [11]. Teigia-
mas slégis palaiko atvirus kvépavimo takus miego metu,
i$nyksta kvépavimo pauzés, panaikinami deguonies kie-
kio svyravimai. Jrodyta, kad $is gydymo metodas page-
rina gyvenimo kokybe, $alina mieguistuma dienos metu,
mazina Sirdies ir kraujagysliy ligy rizika [12—14]. CPAP
ventiliacija yra daugeliu atvejy efektyvi, taciau pacientai
daznai nesinaudoja ja dél jvairiy psichologiniy ir socia-
liniy priezasciy.

Pirmasis klinikinis atsitiktiniy im¢iy tyrimas, palygi-
nes gydymo CPAP ventiliacija ir antihipertenziniy vaisty
efektyvuma, pacientams, sergantiems AH ir OMA, publi-
kuotas 2010 metais [15]. 28 pacientai (amziaus vidurkis
— 57 metai, kiino masés indekso vidurkis — 28,2 kg/m?),
kuriems nustatytas apnéjy ir hipopnéjy indeksas >15/val.
ir arterinis kraujo spaudimas >140/90 mm Hg, niekaip
negydyti (t. y. CPAP ventiliacija ir vaistais), buvo gydomi
CPAP ventiliacija ir valsartanu (160 mg) 8 savaites. Tarp
abieju gydymo epizody buvo 4 savai¢iy trukmeés pertrau-
ka be gydymo. Gydymo efektyvumas buvo vertintas 24
valandy vidutinio arterinio kraujo spaudimo matavimu
ambulatoriskai prie§ gydyma ir po kiekvieno gydymo
epizodo. Pacientai, kuriems isliko nekontroliuojama AH
skiriant gydyma CPAP ventiliacija arba valsartanu, tesé
gydyma abiem metodais vienu metu. Rezultatai parodé,
kad nors gydymas CPAP ventiliacija reik§mingai mazino
arterinj kraujo spaudima, taciau valsartanas ketvirtadaliu
daugiau sumazino 24 valandy arterinio kraujo spaudimo
vidurkj. Nakties metu, kada kvépavimo jvykius koreguo-
ja CPAP ventiliacija, didesnis arterinio kraujo spaudimo
sumazéjimas visgi buvo pastebimas gydant valsartanu. I$-
nagrinéjus kombinuoto gydymo rezultatus paaiskéjo, kad
toks gydymas yra efektyvesnis uz abu gydymo metodus
atskirai (pav.). Sis tyrimas parodé, kad AH sergantiems
pacientams, kuriems yra nepakankamas medikamentinio
gydymo efektas, gydymas CPAP ventiliacija turi pridétinj
arterinj kraujo spaudima mazinantj poveikj [15]. Apiben-
drindami tyrimo rezultatus autoriai pabrézia didesnés
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Pav. Atviras tyrimas: duomenys 24 valandy ambulatorinio arterinio
kraujo spaudimo matavimo pacientams, gydomiems valsartanu, nuo-
latinio teigiamo slégio ventiliacija arba abiem budais kartu [15]

CPAP - nuolatinio teigiamo slégio (angl. continuous positive airway pressure)
ventiliacija.

apimties klinikiniy tyrimy batinybe. Be to, i$vadose pri-
mena, kad sergantiems OMA gydymo CPAP ventiliacija
nauda yra didesné nei tik kraujo spaudimo korekcija, tai
yra mieguistumo mazinimas, pazinimo funkcijy gerini-
mas, gliukozés metabolizmo korekcija ir kita [15].

Kaip kiti OMA gydymo metodai, tokie kaip chirurgi-
nis gydymas ar burnos korekcijos prietaisai, veikia AH,
mazai zinoma, taciau planuojami klinikiniai tyrimai jver-
tinti §j poveikj. Labai preliminarts rezultaty turima apie
a. renalis denervacija. Tai procedira, kurios metu j a. re-
nalis jstatomas specialus elektrodas bei atliekama simpa-
tiniy skaiduly denervacija. Procedira mazino serganciy
vaistams atsparia AH ir OMA arterinj kraujo spaudima,
OMA sunkuma ir gerino glikemijos kontrole [16]. Tac¢iau
tyrimai yra mazos apimties, todél iki $iol nepakankama
irodymuy rekomendacinio pobudzio apibendrinimui.

Daug daugiau jrodymy sukaupta gydant CPAP venti-
liacija sergancius vaistams atsparia AH ir OMA. Neseniai
publikuota 5 klinikiniy atsitiktiniy im¢iy tyrimy apzvalga
aiskiai rodo, kad CPAP ventiliacija ne tik koreguoja arte-
rinj kraujo spaudima, bet ir leidzia sumazinti vartojamy
vaisty skaiciy [18].

Taigi, $iandien jau yra jrodyta, kad OMA ir AH yra
susijusios ligos, gydymas CPAP ventiliacija apsaugo nuo
AH vystymosi bei mazina arterinj kraujo spaudima, ta-
¢iau tai pastebima ne visiems pacientams. Zinant $iuos
faktus, akivaizdu, kad butinas detalus pacienty isStyri-

18

PULMONOLOGLJA

mas, o gydant serganc¢ius OMA ir AH, — individualus
poziaris i ligonj: sudarant gydymo plana daznai reikia
derinti gyvenimo budo keitimg, CPAP ventiliacija ir AH
medikamentinj gydyma.

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA AND ARTERIAL HYPERTENSION

GUODA PILKAUSKAITE, DEPARTMENT OF PULMONOLOGY AND IMMUNOLOGY
ACADEMY OF MEDICINE LITHUANIAN UNIVERSITY OF HEALTH SCIENCES

Keywords: obstructive sleep apnea, arterial hypertension.

Summary. The relationship between obstructive sleep apnea (0SA) and arterial
hypertension (AH) is very complex and share the same risk factors. The prevalence
of OSA in patients with AH is 5-15 percent, but it rises up to 30 percent among
patients with drug resistant AH. Pathogenesis of AH in 0SA is explained by the pat-
hways of intermittent hypoxia and sleep fragmentation. Current approach towards
diagnostic and treatment of co-existence of 0SA and AH is presented in this article.
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