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ANOTACIJA

Miega artérijas stenoze ir nozimigs iS€miska insulta riska faktors. Aptuveni 10-15%
gadijumu i$€misks insults rodas trombembolijas d€] no iepriek§ asimptomatiskas ieksgjas
miega arterijas > 50% stenozes.

Pacientiem péc parciesta iS€miska insulta ir ne tikai fiziski funkcionali ierobezojumi,
bet biezi attistas ari kognitivi trauc€jumi un vaskulara depresija. TieSi pedéjo desmit gadu
laika ir pieaugusi interese par nozimigas miega artérijas stenozes izraisitiem "neklasiskajiem™
neirologiskajiem simptomiem un to saistibu ar dzives kvalitati, ka arT revaskularizacijas
ietekmi uz So simptomu attistibu.

Promocijas darbs "Ar veselibu saistitas dzives kvalitates izmainas p&c nozimigas
miega arterijas stenozes arst€sanas" veltits kop&jas kognitivas funkcijas, depresijas simptomu
un dzives kvalitates izpétei, jo misdienigas nozimigas miega artlrijas stenozes arstéSanas
mérkis ir ne tikai samazinat i§€miska insulta risku un pagarinat dzivildzi, bet arT nodroSinat
pietiekosi labu ar veselibu saistitu dzives kvalitati ilgtermina kopuma.

Promocijas darba merkis bija izpétit kognitivas funkcijas un ar veselibu saistitas
dzives kvalitates izmainas, depresijas simptomu dinamiku, ka arT preciz&t cerebrovaskularo
notikumu un mirstibas biezumu pacientiem, kuriem veikta nozimigas miega artrijas stenozes
revaskularizacija vai pielietota tikai medikamentoza terapija.

P&tniecibas darba tika ieklauti un analiz&ti 213 pacienti ar nozZimigu miega arterijas
stenozi, kuriem vai nu veica revaskularizaciju kirurgiski vai endovaskulari, vai ari tikai
uzsaka optimalu medikamentozo terapiju bez miega art€rijas revaskularizacijas. Visiem
pacientiem atkartoti noveért€ja kognitivas funkcijas, depresijas simptomu un ar veselibu
saistitas dzives kvalitates izmainas gada laika.

Pétijuma rezultati liecina, ka nozimigas miega art€rijas stenozes revaskularizacija
varétu biit saistita ar globalas kognitivas funkcijas uzlaboSanos. Savukart depresijas simptomu
izmainas péc nozimigas miega arterijas stenozes revaskularizacijas un/vai medikamentozas
arstéSanas netika novérotas. Kopuma pacientiem gadu péc miega artérijas endarterektomijas
dzives kvalitates saglabaja tada paSa limeni ka pirms operacijas. Tacu dzives kvalitates
izmainu novertéSanu péc miega arterijas stentéSanas un medikamentozas arstéSanas ietekmeja
dazadi kliniskie parametri Sajas grupas, tapéc parliecinoSus secinajumus Sobrid veikt nav

iesp&jams.



ANNOTATION

Carotid artery stenosis is well-known causal risk factor for ischaemic stroke.
Approximately 10-15% of all strokes follow thromboembolism from previously
asymptomatic > 50% internal carotid stenosis.

In addition to functional disability, stroke patients frequently go on to develop
cognitive impairment and depression. In the last decade there is growing interest of "non-
classical” neurological symptoms caused by severe carotid stenosis and it's associaton with
the health-related quality of life and whether carotid interventions improve the development
of these symptoms.

The doctoral thesis "Changes in Health-Related Quality of Life after Carotid Stenosis
Treatment" is devoted to investigation of global cognitive function, depressive symptoms and
health-related quality of life because the goal of contemporary carotid stenosis management is
not only to reduce stroke risk and to extend life expectancy but also to ensure a sufficient high
long-term health-related quality of life.

The aim of this study was to assess long-term changes in cognitive function,
depressive symptoms and health-related quality of life after carotid stenosis revascularisation
and the best medical treatment.

Study involved 213 patients with severe carotid stenosis who underwent assessment of
cognitive function, depressive symptoms and health-related quality of life. The assessment
was performed before and at 6 and 12 months follow-up periods in patients who had carotid
endarterectomy, carotid artery stenting or received the best medical treatment only.

The research results show that revascularisation of severe carotid stenosis may be
associated with improvement of global cognitive function. Whereas there was no significant
change of depressive symptoms neither after revascularisation, nor after the best medical
treatment. In general, carotid endarterectomy maintain preoperative health-related quality of
life for at least one year. However, the evaluation of change in health-related quality of life in
the carotid stenting and the best medical treatment group was influenced by several clinical

parameters. Therefore, conclusive statements were not made at the moment.
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DARBA LIETOTIE SAISINAJUMI

pétijums Asymptomatic Carotid Artery Stenosis Study

kopgja miega arterija (arteria caroti scommunis)

Amerikas Kardiologu koledZa /Amerikas Sirds biedriba

aréja miega artérija (arteria carotis externa)

ick$€ja miega arterija (arteria carotis interna)

pétijums Asymptomatic Carotid Surgery Trial

pétijums Asymptomatic Carotid Trial

pétijums Endarterectomy Combined with Optimal Medical Therapy versus
Optimal Medical Therapy Alone in Patients with Asymptomatic Severe
Atherosclerotic Carotid Artery Stenosis at High Risk of Ipsilateral Stroke
Alcheimera demence

asinsvada gludas muskulatiiras Stinas

arteriala hipertensija

vienfaktora dispersijas tests (Analysisofvariance)

ar veselibu saistita dzives kvalitate

sapes (bodily pain)

cerebrala asins plasma (cerebral blood flow)

cukura diabéts

cerebrals infarkts

centrala nervu sistéma

statistiska efekta lielums — Kramera V

pétijums Carotid Revascularization and Medical Management for
Asymptomatic Carotid Stenosis-2

datortomografijas angiografija

cerebrovaskulara rezerve

veselas jeb normalas iek§€jas miega arterijas (ACI) diametrs aiz stenozg&tas
vietas, kur ACI sienas ir paral€las

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition
asinsvada arg€jo sieninu diametrs vieta, kur ir vislielaka stenoze
pétijums European Carotid Surgery Trial

beigu diastoliskais atrums (end-diastolic velocity)

Eiropas Kardiologu biedriba
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MR
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medikamentozas terapijas grupa (pacienti ar nozimigu miega arterijas stenozi,
kuri pasi atteicas no miega artérijas endarterektomijas un/vai planoja miega
arterijas stenozes endovaskularu arstéSanu, bet pétijuma norises laika ta netika
veikta no pétijuma neatkarigu iemeslu de])

stenozes Saurakas vietas diametrs

pétijums North American Symptomatic Carotid Surgery Trial

Nacionala veselibas instittta insulta skala (National Instituteof Health
Stroke Scale)

slapek]a oksids

New York Heart Association

izredZu attieciba (0dds ratio)
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PCS
PET/CT
PF
PHQ-9
post-hoc
PROM

PSD
PSKUS
PSV

PTA

PTA + MT

PVO
r

Is
RCT
RE
RP

RR
SBP
SD
SF
SF-36

SF-36v2

SVS
TI

TIL
USG
VACS
VD

perifero art€riju slimiba

fiziskas veselibas vispargjais stavoklis (physical component summary)
pozitrona emisijas tomografija un datortomografija

fiziskas funkcionésanas spg&jas (physical functioning)

depresijas simptomu noteikSanas skala (Patient Health Questionnaire-9)
tests, ko izmanto datu statistiskaja analize

anketas, kur pats pacients noverté savu veselibas stavokli (Patient Reported
Outcome Measures)

depresija péc parciesta cerebrala infarkta (Post-Stroke Depression)

Paula Stradina kliniska universitates slimnica

maksimalais sistoliskais plismas atrums ( peak systolic velocity)
perkutana transluminala angioplastija un stentéSana

pacientu grupa, kurai bija veikta miega artérijas perkutana transluminala
angioplastija un stentésana

Pasaules Veselibas organizacija

statistiska efekta lielums Wilcoxon rank testam

Spirmena (Spearman's) korelacijas koeficients

randomizéts kontroléts pétijums (Randomised Controled Trial)
emocionalais stavoklis (role limitations due to emotional problems)
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risk ratio
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standarta deviacija

sociala funkcija (social functioning)

ar veselibu saistitas dzives kvalitates novértéSanas anketa (Medical Outcome
Survey ShortForm 36)
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Survey ShortForm 36 version 2)
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ticamibas intervals
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dupleksultrasonografija

pétijums Veteran's Affairs Co-operative Study

vaskulara demence
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VT
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V1
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V3
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vaskulars kognitivs deficits
viegls kognitivs deficits
vitalitate (vitality)
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statistiska efekta liclums — parciala eta kvadrats (partial eta squared)
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IEVADS

Problemas aktualitate

Eiropas Savieniba 2017. gada bija 511,5 miljoni iedzivotaju, no kuriem 19,4% bija
vecaki par 65 gadiem (Eurostat, 2018). Uzlabojoties veselibas apriipes kvalitatei, pagarinas ne
tikai dzivildze, bet picaug ari invalidiz&joSo saslimSanu raditais slogs kopuma, ka rezultata
palielinas polimorbidu cilvéku skaits ar dazadam kompleksam saslimSanam (Murray et al.,
2017). Viena no biezakajam saslim$anam, kas izraisa funkcionalu nespgju, ir insults. Zinams,
ka insulta incidence Eiropa p&dgjos gados ir salidzinoSi nemainiga un cie$i saistita ar vecumu.
Tapéc, palielinoties dzivildzei, pacientu skaits absolitos skaitlos, kuri cie§ no insulta,
nako$ajos desmit gados neizbégami turpinas pieaugt (Béjot et al., 2016). Ir aprékinats, ka
Eiropa 2000. gada bija 1,1 miljons insulta gadijumu gada, bet 2025. gada tie varétu
palielinaties lidz pat 1,5 miljoniem insulta gadijumiem gada (Truelsen et al., 2006). Ne tikai
funkcionala nespgja, bet arT kognitivi trauc&umi un depresija ir sastopami 20-30% pacientu
10 gadu laika p&c parciesta insulta (Wolfe et al., 2011). Nemot to visu véra, var secinat, ka
pieaugs nopietns socials un finansials slogs sabiedribai kopuma. Plasi epidemiologiski
pétijumi ir pieradijusi, ka lidz pat 90% pacientu insults ir saistits ar modificEjamiem riska
faktoriem, kurus varétu noverst (Feigin et al., 2016). Tap&c joprojam ir nepiecieSams uzlabot
insulta pirmaros un sekundaros pofilakses pasakumus.

Miega artérijas stenoze ir nozimigs iS€miska insulta riska faktors. Aptuveni 10-15%
gadfjumu i§€misks insults rodas trombembolijas d€] no iepriek§ asimptomatiskas ieksgjas
miega art€rijas > 50% stenozes (Naylor, 2015). Ka iepriek§ jau minéts, pacientiem péc
parciesta iS€miska insulta ir ne tikai fiziski funkcionali ierobeZojumi, bet bieZi attistas arl
kognitivi traucgjumi un vaskulara depresija. Kognitivu trauc€jumu prevalence péc parciesta
insulta varié no 20 lidz pat 80% (Sun, Tan and Yu, 2014), bet depresija, kas attistas 5 gadu
laika p&c insulta, ir sastopama 31% pacientu (Hackett &Pickles, 2014).

Ja kognitivu traucgjumu un vaskularas depresijas sastopamiba péc parciesta cerebrala
infarkta ir zinama, tad pieradijumi un zinaSanas par neiropsihologiskiem simptomiem
pacientiem ar asimptomatisku nozimigu miega art€rijas stenozi ir niecigi un neviennozimigi.
Par kognitivu traucgjumu patogenézes mehanismu pacientiem ar nozimigu miega arterijas
stenozi tiek uzskatita mikroembolija, hipoperfuzija un samazinata cerebrovaskulara rezerve
(Wang, Mei & Zhang, 2016; Lal, Dux, et al., 2017). Tacu infomacija par to, vai un ka miega
arterijas stenozes revaskularizacija ietekmé kognitivo funkciju, vél joprojam nav parliecinosa,

jo literatira pieejamo pétijumu rezultati ir pretrunigi (Paraskevas et al., 2014). Turklat
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aterosklerozes medikamentoza terapija ped€jo 10 gadu laika ir iev€rojami mainijusies, butiski
samazinot ikgad€jo cerebrala infarkta risku asimptomatiskas miega arterijas Stenozes
pacientiem (Selim & Molina, 2011). Jaatceras, ka secinajumi par medikamentozi arstétas
asimptomatiskas miega artérijas stenozes ietekmi uz kognitivo funkciju ir nemti no
randomizéti kontrolétiem pétijumiem, kas veikti vél pirms 2000. gada, kad aterosklerozes
arst€Sana nelietoja tadu medikamentozo terapiju, kada ta ir Sodien. Tap&c, ieverojot
misdienigu medikamentozo terapiju un smé&kéSanas ierobezojumus, Sie faktori teor&tiski
varétu ietekmét arl neiropsihologisko simptomu sastopamibu pacientiem ar nozimigu miega
artérijas stenozi.

Jautajums par nozimigaS miega art€rijas stenozeS saisttbu ar kognitiviem
traucEjumiem pirmo reizi ir apskatits 2017. gada Eiropas Asinsvadu kirurgijas biedribas
izstradatajas vadlinijas (Naylor et al., 2018), tomér skaidri definéts viedoklis un
rekomendacijas netika sniegtas. Lai atbildétu uz So jautajumu, tiek gaiditi rezultati no diviem
randomizéti  kontrolétiem CREST-2 un ACTRIS pétijumiem. Viens no pétijumu
sekundarajiem mérkiem ir noskaidrot, vai ir vérojama atSkiriba starp nozimigas
asimptomatiskas miega art€rijas Stenozes arstéSanas metodém (intensivu misdienu
medikamentozu terapiju un revaskularizaciju), ja tiek izvértétas kognitivas funkcijas izmainas
ilgtermina (Mott, Koroshetz & Wright, 2017). P&étijuma pirmie dati varétu but gaidami péc
2020. gada decembra (CREST-2, 2014; ACTRIS, 2018).

Literatira ir atrodami atsevi$ki zinojumi par miega art€rijas Stenozes saistibu ar
depresiju (Coumans & McGrail, 2000; Gressier et al., 2011; Mlekusch et al., 2006). Nemot
véra pieaugoso dazadu hronisku slimibu izraisito slogu visa pasaulé (ladecola, 2013; Ter
Telgte et al., 2018), ka arT paliclinatu depresijas sastopamibu kardiovaskularu pacientu vida
(Huffman et al., 2013), nepiecieSams iegit informaciju ari par nozimigas miega arterijas
stenozes saistibu ar depresiju. Zinams, ka vaskulara depresija ka vélinas depresijas subtips ir
véra nemams faktors padzivojusu cilvéku apriapé tas kliniska nozimiguma un kompleksas
patogenézes dél, jo ta sekundari var vél vairak pasliktinat vecaku cilvéku kognitivo funkciju
un attiecigi arT dzives kvalitati kopuma (Aizenstein et al., 2016).

Pacientam, kur§ parcietis cerebrovaskularu notikumu, ar veselibu saistito dzives
kvalitati ietekmé ne tikai fiziski funkcionali ierobeZojumi, bet arl kognitivi trauc€jumi un
depresija. Lidz ar to, batiska nozime ir ne tikai kardiovaskularo riska faktoru kontrolei, bet ari
savlaicigai, pamatotai un efektivai nozimigas miega artérijas stenozes arst€Sanai, jo ta lauj
izvairities no potencialas funkcionalas nespg&jas, samazinot aprupes slogu ne tikai pasam
gimeném un primaras veselibas apriipes sistémali, bet sabiedribai kopuma. Var drosi apgalvot,

ka misdienigas nozimigas miega artérijas Stenozes arsté$anas meérkis ir ne tikai samazinat
13



1S€miska insulta risku un pagarinat dzivildzi, bet arT nodroSinat pietiekosi labu ar veselibu

saistitu dzives kvalitati ilgtermina (De Smedt, Clays & De Bacquer, 2016).

Darba zinatniska novitate un praktiska nozimiba

Tikai pédgjas dekades laika ir pieaugusi interese par nozimigas miega artrijas
stenozes izraisitiem "neklasiskajiem" neirologiskiem simptomiem un to saistibu ar dzives
kvalitati. Jautajums, vai asimptomatiska miega artérijas stenoze tieSam ir asimptomatiska, vel
joprojam ir aktuals. Ieprieks€jie pétijumi lielakoties izvert€ja miega art€rijas stenozes
revaskularizacijas saistibu un ietekmi uz visiem labi zinamiem, Klasiskiem fokaliem
simptomiem, reti uz "neklasiskajiem" neirologiskiem simptomiem. Turklat ievérojami mazak
ir petijumu par miega arterijas stenozes kliniskiem iznakumiem tie$i péc medikamentozas
terapijas, turklat liclaka dala no tiem ir veikti pirms 2000. gada, kad medikamentoza terapija
ieverojami atskiras no miisdienas pielietotas medikamentozas terapijas.

ST darba zinatnisko novitati pierada ari fakts, ka $obrid norit pirmie randomizéti
kontrolétiec CREST-2 un ACTRIS pétijumi, kuros viens no mérkiem ir noskaidrot kognitivas
funkcijas izmainas pacientiem ar nozimigu miega art€rijas stenozi gan p&c revaskularizacijas,
gan p&c medikamentozas arstéSanas, bet kuru rezultati vél nav zinami.

Sobrid miisu pétfjums ir viens no nedaudzajiem, kura atspogulotas kognitivas
funkcijas izmainas ilgtermina pacientiem ar nozimigu miega art€rijas stenozi gan péc
revaskularizacijas, gan péc intensivas misdienigas medikamentozas arstéSanas. Tas ir viens
no pirmajiem literattira pieejamiem pétijumiem, kura novertétas depresijas simptomu biezuma
1zmainas pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi gan péc revaskularizacijas, gan péc
intensivas miisdienigas medikamentozas terapijas ilgtermina. Sis ir pirmais Latvija veiktais
pétijums, kura novertéts depresijas simptomu biezums pacientiem ar nozimigu miega arterijas
stenozi. Miisu pétijums ir viens no retajiem paslaik literatlira pieejamajiem pétijumiem, Kura
analiz€tas ar veselibu saistitas dzives kvalitates izmainas ilgtermina p&c miega arterijas
revaskularizacijas un intensivas misdienigas medikamentozas terapijas pacientiem ar
nozimigu miega art€rijas stenozi. Jamin ar1 ne mazak svarigs fakts, ka $1 pétijuma rezultatu
ietekmé ir izvirzita jauna hipotéze par depresiju ka iesp&jamu klinisko markieri pacientiem ar
nozimigu miega artérijas stenozi neatgriezeniska galvas smadzenu bojajuma raksturosanai, ko
nepiecieSams pieradit turpmakos petijumos.

Promocijas darba rezultati cerebrovaskularo saslimSanu nozaré stradajoSiem

profesionaliem apstiprina nozimigas miega art€rijas stenozes saistibu ar kognitiviem
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trauc€jumiem un to izmainam péc revaskularizacijas, kas varétu ietekmét Iémuma pienemsanu

par tas arstésanas veidu.

Promocijas darba struktiira un apjoms

Darbs uzrakstits latvieSu valoda. Tam ir sekojosas dalas: ievads, darba aktualitate,
darba meérkis, darba uzdevumi un hipotézes, literatiiras apskats, materials un metodes,
rezultati, diskusija, secinajumi, izmantotas literatiras saraksts. Darba apjoms ir 160 lappuses,

taja ir 16 tabulas, 25 attéli un 10 pielikumi. Literattras saraksts ietver 243 darbu nosaukumus.

Autora personigais ieguldijums

Promocijas darba autore patstavigi izveidojusi anketu nepiecieSamo datu apkopos$anai;
ieguvusi promocijas darba pielietoto anketu un testu atlaujas no institiicijam, kas izstradajusas
Sos testus; veikusi katra pacienta telefonisku uzaicinagjumu ierasties uz atkartotam vizitém,
pacientu intervijas un objektivu neirologisko izmekl&Sanu; sistematiz&jusi, apkopojusi,

aprékinajusi un analiz€jusi savaktos datus no katras vizites.
Etiskie apsekti

P&tTjuma veikSanai tika sanemta Rigas Stradipa universitates Etikas komitejas atlauja
(1.pielikums). P&tijuma tika ieklauti tikai tie pacienti, kuri deva rakstisku pacienta informétu
piekriSanu.
Darba meérkis

ST darba mérkis ir izpétit kognitivas funkcijas un ar veselibu saistitas dzives kvalitates
izmainas, depresijas simptomu dinamiku, ka arl precizét cerebrovaskularo notikumu un

mirstibas biezumu pacientiem, kuriem veica nozimigas miega art€rijas stenozes

revaskularizaciju vai pielietoja tikai medikamentozo terapiju.
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Darba uzdevumi

1. lzveidot nozimigas miega artérijas stenozes pacientu klinisko raksturojumu
endarterektomijas, endovaskularas un medikamentozas terapijas grupas.

2. Analizét primaro un sekundaro nelabvéligo notikumu un restenozes biezumu
6 un 12 méneSus péc pielietotas arste€Sanas metodes.

3. Izvertet globalo kognitivo funkciju un to dinamiku 6 un 12 méneSus péc pielietotas
arsteéSanas metodes katra no pétamam grupam.

4. Izvertét depresijas simptomu biezumu un to dinamiku 6 un 12 ménesSus péc pielietotas
arst€Sanas metodes katra no petamam grupam.

5. Izvertet ar veselibu saistitas dzives kvalitates izmainas 6 un 12 ménesus p&c pielietotas
arstéSanas metodes katra no p&tamam grupam.

6. Salidzinat kognitivas funkcijas, depresijas simptomu, dzives kvalitates izmainas un
neirologisko notikumu un restenoZzu biezumu starp pétijjuma grupam péc

6 un 12 ménesSiem.
Darba izvirzitas hipotézes

1. Pacientiem p&c miega artlrijas stenozes revaskularizacijas mazinas kognitivie
trauc&umi un depresijas simptomu biezums, ka ari uzlabojas dzives kvalitate, salidzinot ar
objektivo stavokli pirms revaskularizacijas.

2. Pacientiem péc miega art€rijas revaskularizacijas retak sastop kognitivus

traucgjumus, depresijas simptomus un viniem ir bitiski labaki ar veselibu saistiti dzives

kvalitates raditaji, salidzinajuma ar pacientiem, kuriem revaskularizacija nebija veikta.
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1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Nozimiga miega artérijas stenoze

1.1.1. Miega artérijas aterosklerozes patogenézes principi

Ekstrakranialo cerebrovaskularo slimibu grupa ietver dazadas saslim$anas, kas skar
galvas un kakla asinsvadus. Tas ietekmé galvas smadzenu asins apgadi un var biit iemesls
cerebralam infarktam (CI) vai transitivai isémiskai lekmei (TIL). Atskiriba no citam
ekstrakranialam cerebrovaskularam arterialam saslimSanam, tadam ka fibromuskulara
displazija, cistiska mediala nekroze, arterits vai disekcija, ateroskleroze ir viens no
biezakajiem iemesliem, kas izraisa miega art€rijas saSaurinagjumu jeb stenozi (Brott et al.,
2011).

Ateroskleroze ir hroniska sist€miska iekaisiga slimiba, kas rodas endot€lija bojajuma
un lipidu oksidacijas rezultata. To raksturo lipidu un saistaudu kompleksa veidoSanas
asinsvada siena kopa ar izmainitam gludas muskulatliras un iekaisuma S$tnam, kas veido
pangu un progreséjoSu asinsvada liimena saSaurinasanos (Bourque & Kramer, 2011).
Ateroskleroze skar liela un vid€ja izmera elastiga tipa un muskultipa artériju ieks€jo slani,
tadgjadi izraisot i§€miskas izmainas apasinotajos organos (Ross, 1999).

Aterosklerozes patogenézes pamata ir hronisks, sarezgits, iekaisigs process, kura ir
iesaistiti dazadi celularie, metabolie un iekaisigie faktori. Aterosklerozes patogenézes pirmais
solis ir asinsvada endotélija disfunkcija, kas rodas ka atbildes reakcija uz tadiem faktoriem ka
hiperholesterinémija, oksidéti zema blivuma lipoproteini un to produkti, brivie radikali, kas
rodas smékéSanas rezultata, arteriala hipertensija, cukura diabéts, genétiski faktori,
paaugstinats homocisteina Iimenis plasma, hroniskas infekcijas un So faktoru kombinacijas
(Ross, 1999; Gimbrone & Garcia-Cardena, 2013). Saglabats, vesels endotélijs palidz
nodrosinat asinsvada homeostazi, sekret&jot gan vazodilatatoru — slapekla oksidu (NO), gan
vazokonstriktorus — endotelinu un angiotensinu Il. Vazodilatatoru biopieejamibas
samazinasanas un, attiecigi vazokonstriktoru palielinasanas, veicina apstaklus, lai veidotos
tromboze un ateroskleroze (Loscalzo, 2001). Izmainas NO sekrécija un vazodilatacijas-
vazokonstrikcijas reakcijas ir vienas no pirmajam pazimém, bet nevienigas, ko novéro pie
asinsvadu patologijam, biezi pat pirms paSa aterosklerotiska bojajuma attistisanas (Wang &
Butany, 2017).

Cits nozimigs endotélija disfunkcijas rezultats ir iekaisuma reakcijas aktivacija (Ross,

1999). Endotelija stinas ne tikai palielina caurlaidibu lipoproteiniem un veicina to oksidaciju,
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bet arT piedalas leikocTtu rekruté$ana, adhézija un asinsvada sieninas diapedézé, producgjot
hemokinus, citokinus un intracelularos transkripcijas faktorus. NO norma darbojas pretgji
katram no iepriek§ mingtajiem ickaisuma procesiem, tapéc samazinata ta biopieejamiba ir
veicino$s apstaklis, lai veidotos ateroskleroze. Turklat samazinats NO daudzums uztur
patologiska procesa progreséSanu, izmaina ckstracelularas matrices metabolismu, palielina
asinsvada gludas muskulatiiras $tinu proliferaciju un migraciju, palielina trombocitu aktivaciju
un izmaina hemostazes-trombotisko homeostazi, kas veicina trombozes veidoSanos (Faxon et
al., 2004), (Gimbrone & Garcia-Cardena, 2013).

Ir zinams, ka bez Siem biokimiskajiem stimuliem ari biomehaniskiem spékiem, ko
rada asins plisma, ir ietekme uz endotélija Stnu struktiru un funkcijam (Gimbrone & Garcia-
Cardeiia, 2013). Biomehanisko speku lomu, bet ne ka tieSu iemeslu aterosklerozes veidosanas
procesa, pierada fakts, ka aterosklerozes raditie bojajumi veidojas raksturigas asinsvada
sieninas vietas. Sis vietas ir asinsvadu sazaro$anas rajoni, Kur asins pliasmas turbulence un
plusmas spiediens ir visaugstakais (Dhawan et al., 2010), ka ari vietas, kur asinsvada sieninai
ir liels izliekums, pieméram, miega artérijas sinusa rajona (VanderLaan, Reardon & Getz,
2004). Laminara asinsplisma veicina NO, COX-2 un KLF2 (Kruppel-like factor 2)
veidoSanos, kam ir aizsargajoSa ictekme uz aterosklerozes attistibu, jo samazina iekaisuma
reakciju. Turpreti endotélijs, kas ir paklauts turbulentai asins plasmai, aktivé pro-
inflammatoru NF-kappa B un parveido citoskeleta proteinus, kas savukart veicina monocitu
iekltisanu asinsvada sienina caur endot€lija $inu savienojumiem, kur monociti diferencg€jas
par makrofagiem (Tabas, Garcia-Cardefia & Owens, 2015). Pulsgjosai asins pliismai caur
sazarotu arteriju baseinu ir dazada veida hemodinamikas speku ietekme — asinsvada sieninas
bides pretestibas izraisits spiediens, hidrostatisks spiediens un ciklisks iestiepums (pulsacijas),
kas ari var ietekmét asinsvada sieninas biologiju. Ta ka asinsvada sieninas tunica intima stinas
ir tieSa kontakta ar asinim un asins plismu, endotélijs ir paklauts tieSam berzes
spekam — asinsvada sienipas bides pretestibai (SBP), ko rada asinis ka viskozs Skidrums
(Dhawan et al., 2010; Gimbrone & Garcia-Cardefa, 2013). Domajams, ka zemas asinsvada
sieninas bides pretestibas rezultata tiek veicinata aterog€no substancu transport€Sana, kas
savukart veicina aterosklerozes veidoSanos (Zarins et al., 1983; Dhawan et al., 2010),
(1.1. attels).
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Skérsgriezums = Plismas virziens Skérsgriezums Plasmas virziens

d - € Turbulenta plisma
| Zema/mainiga SBP

Laminara plasma
Fiziologiska SBP

B Izmainita laminara plisma

1.1. attels. Dazadu asins plismu shematisks attélojums miega artérijas bifurkacijas rajona
(Dhawan et al., 2010)

A — laminara plisma, kur $kidruma slani parvietojas pladliniju veida. B — izmainita laminara pliasma, kur
Skidruma slani sadalas un pliist pretgja virziena un tad atkal pievienojas galvenai pliismai, kas pliist uz prieksu.
C — turbulenta pliisma, kur pastavigi varié Skidruma atrums, bet pliismas virziens kopuma ir versts uz prieksu ar
samazinatu atruma profilu.

ACC - kopéja miega arterija; ACI — ieks€ja miega artérija; ACE — argja miega arterija; SBP — asinsvada sieninas
bides pretestiba.

Miega arterijas ateroskleroze galvenokart ir lokalizéta kop€a miega artérija — tas
distalaja un bifurkacijas rajona un iek§¢jas miega artérijas proksimalaja dala (dazos pirmajos
centimetros). Retak tiek skarti kop&jas miega artérijas (ACC) proksimalie un iek$gjas miega
art€rijas (ACI) ekstrakranialie distalie segmenti. (Fisher, Gore, Okabe, 1965) Tomér, nereti
aterosklerozi var ari vérot ACC sakuma dala un ACI sifona un kavernozajas dala intrakraniali
(1.2. attels). Sads nevienmérigs un lokals aterosklerozes izvietojums norada, ka asins pliismas
pieliktajam sp&kam pret asinsvada sieninu un sieninas ievainojamibai ar1 ir nozimiga loma

atersoklerozes patogenéze (Bonati & Brown, 2015).

Bojajuma lokalizacijas
sastopamiba pieaugosa seciba
=
i

1.2. attels. Aterosklerotisku bojajumu lokalizacijas sastopamiba priek§éja un muguréja
cirkulacijas baseina (Bonati & Brown, 2015)
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Ne tikai hiperholesterinémija ir viens no galvenajiem aterosklerozes riska faktoriem,
bet ari zema blivuma lipoproteini (ZBL), neapSaubami, tieS$i izraisa kardiovaskularu
aterosklerozi (Ference et al., 2017). ZBL, kuri var tikt modificéti oksidacijas, glikéSanas,
agregacijas rezultata vai ieklauti proteoglikanu vai imanajos kompleksos, ir biitiska loma
endotélija un gludo muskulu $tnu bojajuma veicinasana aterosklerozes patogenézes procesa
(Ross, 1999). Oksidétie ZBL inducé vairakus aterogenézes procesus, tai skaitda pro-
aterogenétisko génu transkripciju, matrices metaloproteinazes un audu faktora produkciju,
kave endotélija NO produkciju, veicina asinsvadu gludas muskulattiras $tinu apoptozi (Kita et
al., 2001). Oksidéto ZBL akumulacija asinsvada sienina izraisa endotélija disfunkciju, kas
savukart izdala dazadas adh&zijas molekulas, veicinot T §tinu, monocttu migraciju asinsvada
sienina Subendoteliali. Aktivétie leikociti izdala dazadus enzimus un peptidus, augSanas
faktorus un citokinus, kas degradé matrices proteinus un stimulé asinsvada gludas
muskulatiiras $tinas, endotélija $tinas un makrofagus. (Faxon et al., 2004) Makrofagi veidojas
no monocitiem makrofagu kolonijas stimul&josa faktora ietekmé. Savukart makrofagi fagocité
oksidétos ZBL, tadgjadi parvérSoties par putu Stnam (foamcells). Makrofagi ne tikai pasivi
sevi uzkraj ZBL, bet ari, sekret&jot citokinu, veicina T limfocitu aktivaciju un papildus
makrofagu migraciju. (McLaren et al., 2011) Turklat makfrofagi producé matrices
metaloproteinazi, kas var remodelét ekstracelularo matrici un vajinat izveidojusas
aterosklerotiskas pangas stabilitati (Tabas, Garcia-Cardena & Owens, 2015; Sakakura et al.,
2013).

Aktivéjot asinsvada gludas muskulatiras $tnas (AGMS), tas ari piedalas
aterosklerozes patogenézé. Norma tunica intima slani ir tikai dazas AGMS, bet
aterosklerotiska panga — daudz. Aterosklerozes patogenézes procesa dazadu citokinu un
augdanas faktoru aktivacijas rezultata tiek aktivétas AGMS, ar kuram notiek fenotipiskas
izmainas — tas sak migrét uz neointima un kltst par vienu no galvenajam $tinam, kas sekreté
ekstracelularas matrices proteinus, tadéjadi palielinot aterosklerozes raditas pangas apjomu.
(Bennett, Sinha & Owens, 2016) Aterosklerotiskas pangas celularie komponenti savstarp&ji
mijiedarbojas un aktivi modificé ekstracelularo matrici. Pieméram, pretéji AGMS, makrofagi
producé matrices metaloproteinazi, kas degradé un remodelé ekstracelularo matrici. Tapéc
palielinats So enzimu Iimenis padara fibrozo kapsulu planaku un attiecigi palielina
aterosklerotiskas pangas ruptiras risku. (Ketelhuth & Bick, 2011) Turklat AGMS apoptoze
un nekroze kopa ar putu $inam piedalas nekrotiskas serdes veidoSana, tadgjadi mazinot
pangas stabilitati. Destruétas AGMS veicina iekaisuma faktoru veidosanos, kas savukart vél
vairak stimul€ iekaisuma procesu un endotélija disfunkciju. (Bennett, Sinha & Owens, 2016)

Ja notiek pangas ruptiira, trombociti saskaras ar subendotelialo kolagénu, von Villebranda
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faktoru un lokaliem agonistiem, pieméram, adenozinadifosfatu. Aktivétie trombociti saistas ar
fibrinogénu un sekreteé dazadus prokoagulacijas un proiekaisuma faktorus, kas veicina
leikocttu aktivaciju un fibrina veidosanos. Uz rupturétas pangas var izveidoties lokals trombs,
kas savukart embolijas veida var distali okludét asinsvadu un kliniski izpausties ka TIL,
amaurosis fugax vai ka iS€misks insults. (Bonati & Brown, 2015) Turklat aterosklerozes
procesam Kklastot kompleksakam, bez iekaisuma reakcijas var vérot ari tunica intima
mineralizaciju jeb kalcifikaciju. To regulé enzimi, kas ir iesaistit fiziologiska un patologiska
mineralizacija, jo asinsvada sienipas $tnas var diferencéties par osteohondrogénam S$tnam.
Tapéc aterosklerotiskas pangas kalcifikacijai un matrices remodulacijai var bat gan
patologiska, gan protektiva nozime. Tas ir, kalcifikacija samazina asinsvada sieninas
elasticitati, tadgjadi veicinot stenozes veidoSanos, bet ta var stiprinat pangu un samazinat

ruptiiras risku (Bostrom, 2016).

1.1.2. Miega arterijas stenozes pakapes

Kops devindesmito gadu sakuma, kad tika publicéti NASCET (North American
Symptomatic Carotid Surgery Trial) pétijuma dati, vél joprojam visa pasaulé plasi izmanto
Saja petjuma pielietotos miega artérijas stenozes pakapes noteikSanas un klasifikacijas
krit€rijus. Par vidgjas pakapes stenozi uzskata miega artérijas limena saSaurinajumu no
30-69%. Vidgjas pakapes stenozi var iedalit sikak: ja saSaurinajums ir < 50%, tad ta ir viegli
vid&jas pakapes (low moderate) stenoze, bet ja no 50-69%, tad miega art€rijas stenoze tiek
definéta ka izteikti vid€jas (high moderate) pakapes stenoze. Savukart ja stenoze ir no
70-99%, tad ta tiek uzskatita par augstas pakapes jeb nozimigu miega artrijas stenozi. (North
American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Colaborators, 1991; Barnett et al.,
1998)

Ir dazadas metodes un veidi, ka merit miega arterijas stenozes pakapi. Veicot miega
art€rijas intraarterialu angiografiju, NASCET pétjjuma izmantoja sekojoSu formulu:
stenoze % = (1 — N/D) x 100, kur N — stenozes Saurakas vietas diametrs, bet D — veselas jeb
normalas iek$€jas miega art€rijas (ACI) diametrs aiz stenoz&tas vietas, kur ACI sienas ir
paralélas viena otrai (1.3. attéls). Savukart ECST (European Carotid Surgery Trial) pétjjuma
stenoze procentos tika aprékinata sekojosi: stenoze % = (1 — N/E) x 100, kur N — stenozes
Saurakas vietas diametrs, bet E — asinsvada argjo sieninu esoSais diametrs vieta, kur stenoze ir
vislielaka (Rothwell et al., 2003), (1.3. attéls). Abas $is formulas arT var izmantot miega

arterijas stenozes pakapes noteik$anai, ja veic datortomografijas angiografiju (CTA).
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péc NASCET metodes
(1-N/D)x100 = % stenoze

péc ECST metodes
(1-N/E)x100 = % stenoze

* nepareiza vieta, kur mérit D

1.3. attels. Ekstrakranialas miega arterijas stenozes pakapes noteik§ana péc arterialas
angiogrammas attéliem (Rothwell et al., 2003)

Ta ka abi pétfjumi pieradija, ka ieguvums no endarterektomijas pacientiem ar
simptomatisku miega arterijas stenozi ir atkarigs no pakapes licluma, tad butiski ir izveleties
precizu un uzticamu metodi tas aprékinasanai. NASCET un ECST pétijjuma metaanalizé
atkartoti tika analiz€tas Sajos petljumos izmantotas intraarterialas angiogrammas un péc tam
savstarpgji salidzinatas pielietotas stenozu pakapes noteikSanas metodes. Sajos jaunajos
aprékinos ieguva atSkirigus salidzinoSos miega artériju stenozu pakapju merjjumus.
Piem&ram, NASCET pétijuma 50% un 70% stenoze péc ECST formulas bija attiecigi 70% un
82% (Rothwell et al., 1994). Tapéc, lai izvairitos no pretrunigiem datiem, lietojot dazadas
stenozes aprékinasanas metodes, NASCET metode tiek rekomendéta ka standarta metode
(Rothwell et al., 2003) gan Eiropas Kardiologu biedribas, gan Amerikas Insulta asociacijas
vadlinijas, bet tikai ar vienu izneémumu. Gadijuma, kad vérojama liela apjoma aterosklerotiska
panga dilatéta bulbus carotis apvidi, iesaka izmantot ECST stenozes aprékinasanas formulu,
jo Saja gadijuma rezidualais limena diametrs var bt tikai nedaudz mazaks ka ACI distala
dala (Brott et al., 2011; Naylor et al., 2018).

Miega arterijas stenozes pakapi ir iesp&jams noteikt ar1 ar dupleksultrasonografijas
metodi. Lai defin€tu miega art€rijas stenozes pakapi, ir janosaka maksimalais sistoliskais
plasmas atrums (peak systolic velocity (PSV)) bifurkacijas rajona un iek$€ja miega artérija, ka
arT beigu diastoliskais plismas atrums (end-diastolicvelocity (EDV)) kopg&jas miega artérijas
distalaja dala un ACI, un ACI maksimala sistoliska un ACC beigu diastoliska pliismas atruma
attieciba. Sie parametri ir saméroti ar miega artérijas stenozu pakapeém péc NASCET

kriterijiem (1.1. tabula), (Oateset al., 2009).
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1.1.tabula

Kritériji miega arteérijas stenozes pakapes noteik§anai, izmantojot
dupleksultrasonografiju

IekSéjas miega

Stenozes pakape % arterijas PSV PSV attieciba St. Mary's attieciba
(péc NASCET) cm/sec AClpsv/ACCpsy AClpsy/ACCepy

<50 <125 <2 <8

50-59 > 125 24 8-10

60-69 11-13

70-79 > 230 >4 14-21

80-89 22-29

> 90, b_et.I.naZﬁk ka > 400 >5 > 30

subokluzija

Subokliizija augsts, zems-inijas dazads dazads

veida plisma
Okluzija plisma nav nav piemé&rojams nav piemé&rojams

NASCET — North American Symptomatic Carotid Surgery Trial; PSV — maksimalais sistoliskais pliismas
atrums; AClpsy — maksimalais sistoliskais pliismas atrums iek$€ja miega arterija; ACCpsy — maksimalais
sistoliskais plismas atrums kop€ja miega artérija; ACCepyv — beigu diastoliskais plasmas atrums (end-diastolic
velocity (EDV)) kopg&ja miega arterijas distala dala (Oates et al., 2009).

1.1.3. Riska faktori

Vairaki kliniskie p&tijumi pedgjos 20 gados izmantoja miega artérijas stenozes pakapi
ka mérijumu, lai stratificétu ClI risku. Tacu, uzlabojoties att€ldiagnostikas metodém, tadam ka
CTA vai magnétiskas rezonanses angiografija (MRA), dupleksultrasonografija (USG) un
pozitrona emisijas tomografija un datortomografija (PET/CT), patreiz ir iesp&jams stratificét
CI risku balstoties ne tikai uz stenozes pakapi, bet art uz informaciju par pangas raksturojumu,
tas ir, cik liels ir risks tas ruptlirai. P&tjjumos pieradija asociaciju starp paaugstinatu
cerebrovaskularu notikumu risku un tadiem pangas morfologiskajiem parametriem ka planu
kapsulu, tas ulceraciju, pangas neovaskularizaciju, ehogenitati, hemoragiju pasa panga un
relativi daudz lipidu saturo$u pangu vai nekrotisku tas serdi. Sie faktori biitu janem véra
izv€loties miega artérijas arstéSanas metodi (Lal et al., 2002; Fisher et al., 2005; Takaya et al.,
2006). Pieméram, pacientam ar zemas pakapes stenozi, bet iz¢ilojuSu pangu, butu lielaks
ieguvums no revaskularizacijas neka pacientam ar stabilu, biezu pangas fibrozo kapsulu, kas
rada asimptomatisku 70% stenozi. Ja MR nove@ro saasinojumu panga pacientam ar zemas
pakapes stenozi, tad tas ir zinams riska faktors, ka medikamentoza terapija nebiis efektiva,
tapec Sie pacienti ieglis vairak no miega artérijas endarterektomijas (MEA) (Brinjikji et al.,
2016).

Miega artérijas aterosklerozes riska faktori ir 11dzigi citu art€riju aterosklerozes riska
faktoriem: paaugstinats holesterina limenis, arteriala hipertensija (AH), sm&késana un vecums

(Tendera et al., 2011). Ir vérojamas arT dzimuma atskiribas — ja salidzina abus dzimumus
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vienada vecuma posma, tad virieSiem biezak ir novérota lielakas pakapes stenoze neka
sievietem (de Weerd et al., 2009). Turklat biezak virieSiem (66,2%) neka sievietém sastopams
tiesi lielo artériju aterosklerozes izraisits Cl (Grau et al., 2001). Koronara sirds slimiba (KSS)
ir biezi sastopama pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi (Sulzenko & Pieniazek,
2018), lidz pat 77% (Hofmann et al., 2005). Periféro arteriju slimiba (PAS) tiek uzskatita par
riska faktoru miega artérijas stenozei (Ahmed & Al-Khaffaf, 2009; Mathiesen, Joakimsen &
Bonaa, 2001). Salidzinot miega un citu artériju aterosklerozes attistibas riska faktorus, tad
cukura diabéts (CD) ir viens no miega artérijas aterosklerozes riska faktoriem, lai gan tas
salidzinosi biezak tomér ir pacientiem ar PAS (Bonati & Brown, 2015). Pacientu grupa, kuri
ir parcietusi cerebralu infarktu, tika noveérota ciesaka saistiba starp miega arterijas stenozi un
smékesanu neka tadiem riska faktoriem ka AH, CD vai hiperholesterinémija (Mathiesen,
Joakimsen & Bonaa, 2001).

Izstradajot modeli, kas lautu paredzét asimptomatiskas miega artérijas Stenozes
iesp&jamibu jeb noteikt augsta riska pacientu grupu asimptomatiskai nozimigasmiega artérijas
stenozei, konstatéja sekojosus riska faktorus: smékésana (OR 3,0; 95%TI: 2,1-4,4), viriesa
dzimums (OR 2,5; 95%TI: 1,7-3,6), kardiovaskulara saslim§ana anamnézé (OR 2,5;
95%T]I: 1,7-3,5), vecums (10 gadu laika) (OR 2,2; 95%T]I: 1,7-2,8), cukura diabéts (OR 1,6;
95%T]l: 1,0-2,5), arteriala hipertensija (OR 1,3; 95%TI: 1,2-1,5), hiperholesterinémija
(OR 1,2; 95%T]I: 1,1-1,4) (De Weerd et al., 2014).

1.1.4. Epidemiologija

Aterosklerozes kopé€ja prevalence nav precizi zinama, jo tas kliniska aina nereti ir bez
izteikti pamanamiem simptomiem un to parasti diagnosticé veicot skriningu, ko savukart
neveic visur un visiem. Turklat ateroskleroze skar vairaku asinsvadu baseinus, tadgjadi visu
baseinu aterosklerozes prevalences noteikSana ir apgritinata (Bourque & Kramer, 2011).

Literattira pieejama informacija liecina, ka asimptomatiskas nozimigas miega arterijas
prevalence vispargja populacija varié no 0-3,1%. Asimptomatiskas vidgjas pakapes (> 50%)
miega artérijas Stenozes prevalence vispargja populacija ir 2,0%, bet nozimigas miega
artérijas stenozes (> 70%) prevalence — 0,5%, kas biezak ir virieSiem un pieaug lidz ar
vecumu (De Weerd et al., 2010). The Framingham Heart Study kohortas pétijjuma rezultati
norada, ka 75 gadu vecuma grupa miega arterijas stenoze > 50% ir sastopama 9% virieSu un
7% sieviesu (Pasternak et al., 2004).

No visiem insulta slimniekiem 80% ir tiesi is€miski insulti (Béjot et al., 2016).
Savukart vairaki populaciju p&tijumi norada, ka 13% (Kolominsky-Rabas et al., 2001), 15,7%
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(Palm et al., 2012), 16% (Petty et al., 1999), 20,9% (Grau et al., 2001), 16,6% gadijumu no
visiem i$émiskiem insultiem cerebrala infarkta iemesls ir lielo galvas un kakla art€riju
ateroskleroze. Astonos procentos no visiem i$€miskiem insultiem CI iemesls ir tiesi
ekstrakraniala ACI stenoze un 3,5% — ekstrakraniala ACI oklazija (Flaherty et al., 2014).
Analizgjot 20. gadsimta 80 gadu NASCET pétijuma ieklautos pacientus ar asimptomatisku
miega artlrijas stenozi, tika secinats, ka 5 gadu CI risks pacientiem ar 75-94%
asimptomatisku miega arterijas stenozi, kas arstéta atbilstosi ta laika medikamentozas
terapijas principiem, bija lidz pat 18,5% (Inzitari et al., 2000). Asymptomatic Carotid Artery
Stenosis Study (ACAS) pétijuma, kas norisinajas no 1987. Iidz 1997. gadam, novéroja, ka
konservativi arstétu 60-99% asimptomatisku stenozu grupa, 5 gadu ipsilaterala cerebrala
infarkta risks bija 11,0% (2,2% gada) (Walker, 1995), bet Asymptomatic Carotid Surgery
Trial (ACST) pétijuma 70-99% stenozu pakapes grupa, kas norisinajas no 1993. lidz 2003.
gadam, 5 gadu ipsilaterala cerebrala infarkta risks bija jau zemaks — 10,0% (2% gada)
(Halliday et al., 2010). Sie dati norada, ka cerebrala infarkta sastopamibas samazina$anas
asimptomatiskiem pacientiem saistama ar intensivaku un agresivaku medikamentozas
terapijas un riska faktoru modificésanu (Hadar et al., 2014).

Mirstiba no koronaras sirds slimibas un insulta Austrumeiropas valstis ir augstaka
neka Rietumeiropas valstis. Pe&c Eiropas kardiovaskularo slimibu statistikas datiem, vecuma
standartiz€ti mirstibas raditaji Latvija 2014. gada virieSiem bija > 295 uz 100 000, bet
sievietém 151-231 uz 100 000. (Wilkins et al., 2017). P&c literatira publicétiem datiem,
ikgadgja pirmreizgja is€miska insulta gadijumi 2017. gada bija 10 282 (Aguiar de Sousa et al.,
2019). Eiropas Savienibas veselibas uzraudzibas institticija 2017. gada public&jusi datus, kur
naves iemesls 14% gadijumi bijis insults (OECD Publishing, 2017), otrais biezakais iemesls
péc i8€miskas sirds slimibas. Dati par iS€miska insulta sastopamibu Latvija nozimigas miega

artérijas stenozes dé] paslaik literatiira nav pieejami.

1.1.5. Kliniska aina

Progres€jot miega artérijas aterosklerozei un palielinoties aterosklerotiskas pangas
apjomam, saSaurinas miega art€rijas lamena diametrs, ko nereti pavada ari pangas ulceracija.
ST procesa rezultata var paradities TIL vai i§€misks insults distalas embolizacijas, trombozes
vai nozimigas miega art€rijas stenozes hemodinamikas izraisitu traucgjumu d&] (Whisnant,
Basford, Bernstein, Cooper, 1990).

Miega artérijas stenoze var izraisit galvas smadzenu puslozu vai okularus simptomus.

Galvas smadzenu puslozu i§€mija parasti izpauzas ar kontralateralu hemitipa parézi vai
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plégiju, hemitipa juSanas trauc€jumiem, augstakas nervu sistémas darbibas traucéjumiem: ja
iSémija ir dominantaja puslod€, var noverot afaziju; ja i$€mija ir nedominantaja puslodé
(labaja) — nolieguma (neglect) sindromu. Savukart okularie simptomi izpauzas ar parejosiem
(amaurosis fugax) vai pastavigiem monookulariem redzes traucéjumiem.

Miega artérijas stenozi klasificé atkariba no ta, vai miega artérijas stenoze ir iemesls
galvas smadzenu asinsrites trauc&jumiem. Par asimptomatisku miega art€rijas stenozi
pienemts uzskatit, ja pe€d&jo 180 dienu laika ipsilaterala ieks€jas miega art€rijas stenoze nav
izraisTjusi TIL vai monookularus redzes trauc&jumus, kas ilgst < 24 stundas, vai cerebralu
infarktu atbilsto$a apasinosanas baseina (Halliday, Thomas & Mansfiel, 1994). Savukart par
simptomatisku miega art€rijas stenozi uzskata, ja p&dgjo 180 dienu laika atbilstosa
apasinosanas baseina TIL vai monookulari redzes trauc&jumi, kas ilgs < 24 stundas, vai
cerebrals infarkts, kura simptomi ilgst > 24 stundas, ir raduSies diagnosticétas ipsilateralas
miega arterijas stenozes del (Warlow, 1991; Barnettet al., 1998).

Lai gan TIL vai Cl ir biezakie nozimigas miega art€rijas simptomi, tacu ir ar vél citi
retak sastopami kliniski simptomi, kas saistiti ar nosaciti asimptomatisku nozimigu miega
arterijas stenozi. Literatiira ir minéts, ka viens no asimptomatiskas nozimigas miega arterijas
stenozes izraisitiem simptomiem varétu biit samazinata kognitiva funkcija (Wang, Mei &
Zhang, 2016). Tapéc tie asimptomatiskas nozimigas miega artérijas stenozes pacienti, kuriem
nav motoru simptomu, bet ir agrini kognitivi trauc€jumi, varétu tikt novertéti ka paaugstinata
riska vai pat ka simptomatiski pacienti (Dempsey, Varghese, et al., 2017). Turklat, ari
pulsgjoss tinnitus var bat nozimigas miega artérijas Stenozes simptoms (Sismanis,
1998;Daneshi et al., 2004). Ka ari, ir aprakstiti gadijumi par pacientiem ar medikamentozi
rezistentu depresiju, kas izziid péc miega artérijas endarterektomijas (Coumans & McGralil,
2000). Tapéc paliek neskaidrs jautajums, vai vienmer $o pacientu miega art€rijas stenoze
vertgjama ka asimptomatiska klasiskas definicijas izpratn€, vai tomér simptomatiska.

Detalizetak §is jautajums ir apskatits 1.2. sadala.

1.1.6. Diagnostika

Dupleksultrasonografija parasti ir pirmas izvéles metode salidzinoSi precizas
diagnostikas, plasas pieejamibas un zemo izmaksu dél. CTA un MRA prieksrociba ir tada, ka
Sajos izmekl&jumos ir iesp&jams vienlaicigi analiz€t arT aortas loku, no ta atejosas artérijas,
miega arterijas bifurkaciju un ACI distalo dalu, ka ar7 izvertét intrakranialos asinsvadus. Tacu
So izmekl&jumu trikumi ir salidzinoSi augstakas izmaksas un nepiecieSamiba ievadit
kontrastvielu. Veicot pieejamo diagnostisko metozu sensitivitates metaanalizi, tika secinats,

26



ka duplekss USG, CTA un MRA ir lidziga precizitate nozimigas miega artérijas Stenozes
diagnosticésana, savukart vid€jas stenozes pakapes diagnosticéSana — ta bija atSkiriga
(Wardlaw et al., 2006). Eiropas Asinsvadu kirurgijas biedribas (European Society of Vascular
Surgery) vadlinijas rekomendé duplekss USG (ka izvéles metode), CTA un/vai MRA metodes
ekstrakranialas miega artérijas stenozes pakapes noteikSana. Ja tiek apsvérta miega artrijas
endarterektomija, tiek rekomendéts pielietot CTA vai MRA péc sakotngjas duplekss USG, vai
atkartoti veikt duplekss USG, ko veic cits specialists. Ja tiek apsvérta miega artrijas
stentéSana, péc sakotnéjas duplekss USG rekomende veikt CTA vai MRA, lai noveértétu aortas
loku, ka arT ekstra un intrakranialo asinsvadu stavokli. Intraarterialu digitalo subtrakcijas
angiografiju nevajadzétu veikt pacientiem, kuriem tiek apsvérta miega artrijas
revaskularizacija, iznemot gadijumus, kad neinvazivo radiologisko izmeklgjumu rezultati ir

pretrunigi (Naylor et al., 2018).

1.1.7. Arste$anas metodes

1.1.7.1. Miega arterijas endarterektomija

Ieksgjas miega artérijas endarterektomija ir aterosklerotiskas pangas evakuacija kopa
ar asinsvada tunica intima slani Iidz lamina elastica externa limenim. Pielictotas miega
artérijas  endarterektomijas tehnikas ir vairakas: konvencionala miega artérijas
endarterektomija ar primaru Suvi, konvencionala miega art€rijas endarterektomija ar ielapu,
eversijas miega artérijas endarterektomija (Zarins & Gewertz, 2005). Eiropas Asinsvadu
kirurgijas asociacijas vadlinijas rekomendg tieSi eversijas miega artérijas endarterektomiju ka
pirmo izvéles metodi nevis konvencionalo miega arterijas endarterektomiju ar primaru Suvi.
Savukart izveéli starp eversijas endarterektomiju un konvencialo miega artérijas
endarterektomiju ar ielapu vajadzetu atstat katra konkréta kirurga izvel€ atkariba no vina

pieredzes un kompetences (Naylor et al., 2018).

1.1.7.2. Miega arteérijas perkutana transluminala angioplastija un stentéSana

Miega artérijas perkutana transluminala angioplastija un stentésana (PTA) pédgjos
gados ir ievérojami mainTjusi iek$€jas miega arterijas stenozes arstéSanas iesp&jas. Lai gan
Sobrid randomiz€tu kontrolétu pétjumu metaanalizes norada, ka PTA paaugstina
periproceduala, kliniski vieglaka CI risku mikroembolizacijas dé] vairak neka MEA, tomér

attistoties miega artérijas angioplastijas tehnologijam, domajams PTA periprocedualais risks
27



varétu samazinaties un abas revaskularizacijas metodes, iesp&jams, bus lidzvértigas (Setacci
etal., 2017).

Paslaik PTA var tikt apsvérta ka izvéles metode kirurgiski augsta riska pacientiem ar
izteiktu sirds mazsp€ju ( III/IV pakape péc NYHA), kreisa kambara izsviedes frakciju < 30%,
nestabilu stenokardiju, pret&jas puses miega artérijas okliiziju, nesenu miokarda infarktu (Ml),
iepriek$ veiktu MEA restenozi un ieprieks veiktu staru terapiju kakla rajona (Ahn, Prince &
Dubel, 2013). PTA nav iedomajama bez medikamentozas terapijas: statinu un antiagregantu
lietosana pirms PTA samazina periprocedualo komplikaciju risku. Rekomendé dualu
antiagregantu terapiju ar aspirinu (300 mg sakotn&ji pirmas 14 dienas, tad 75 mg, ja vien
pirms tam jau nav lietots aspirins) un klopidogrelu (75 mg) 3-5 dienas pirms PTA. Dualus
antiagregantus jaturpina vizmaz 1 ménesi, tad turpina ar klopidogrelu, ja vien arstgjosais arsts
neuzsak citu alternativu antiagregantu ilgtermina aterosklerozes arsté$anai, piemé&ram,
kardiovaskularu slimibu dél. Veicot stentéSanu rekomendé lietot embolu protekcijas ierices
(embolic protection device), ja vien nav kontrindikaciju vajas kollateralas asinsvadu sistémas

del (Naylor et al., 2018).

1.1.7.3. Medikamentoza arstesana

Pie icksgjas miega artérijas medikamentozas sekundaras un terciaras profilakses pieder
riska faktoru modificéSana, antiagregantu unlipidu Iimepa samazinoSa terapija, arterialas
hipertensijas un CD kontrole, ka ari, loti butiski, pacientu lidzestibas nodrosinasana

medikamentozai terapijai (Naylor et al., 2018).

1.1.8. Simptomatiskas miega arterijas stenozes arsteSana

1.1.8.1. Endarterektomija vai medikamentoza arstesana

Cochrane sistémiskaja literatiras apskata secinaja, ka MEA simptomatiskiem
pacientiem palielina 5 gadu ipsilaterala CI risku, ja stenoze ir mazaka par 30% (n = 1746,
risk ratio (RR) 1,27; 95%T]I: 0,80-2,01). Pacientiem, kuriem ir 30-49% simptomatiska miega
artérijas stenoze, nav nozimiga vai ieveérojama labuma no MEA (n = 1429, RR 0,93,
95%T]I: 0,62-1,38). Savukart ja miega art€rijas stenoze ir 50-69%, tad ir vérojams neliels
ieguvums (n = 1549, RR 0,84; 95%TI: 0,6-1,18). Ja stenoze ir 70-99%, ieguvums ir
levérojams, izpemot atseviSkus Nnozimigas miega art€rijas stenozeS subokliizijas

(95-99% stenoze) gadijumus, kur ieguvums no MEA netika novérots (Orrapin & Rerkasem,
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2017). Tomér ir jamin, ka Sis sistémiskais literatiiras apskats ieklava pétijumus, kas veikti
1980-tajos un 1990-to gadu sakuma, kad v&l netika plasi pielietoti stattni un citi medikamenti
miega artérijas stenozes arstésana (Marquardt et al., 2010). Tapéc domajams, ka ieguvumi no
MEA bitu mazaki, un Sobrid pieejama medikamentoza arst€Sana ar statiniem un citiem jaunas
paaudzes medikamentiem varétu bat laba izvéle, lai samazinatu ne tikai ipsilaterala CI risku,
bet ar1 lai samazinatu perioperativa insulta un naves risku pacientiem ar vid€jas pakapes
(50-69%) stenozi (Orrapin & Rerkasem, 2017).

Ir zinams, ka pacientiem ar simptomatisku 50-99% stenozi atkartota CI risks pirmajas
72 stundas ir 8-15% (Ois et al., 2009). Tapéc ne tikai stenozes pakapei ir nozime, bet ari
citiem riska faktoriem. Naylor et al. vairaku randomizéti kontrolétu pétijumu (RCT)
literatiiras apskata secina, ka Sobrid nav precizi validéti dati vai parametri, lai identificétu
pacientus, kuriem butu nepiecieSsams veikt neatliekamu MEA. Bet $o pacientu identifikacijai
varétu izmantot tos parametrus, kas nosaka palielinatu atkartotu CI risku vélina perioda.
Zinams, ka kliniskie parametri paaugstinatam atkartotam CI riskam pirmajos tris ménesos ir
sekojosi: virieSu dzimums; vecums > 75 gadi; atbilstoss puslozu fokals neirologiskais deficits
un vairakas blakussaslim$anas. Bet zinamie att€ldiagnostikas parametri: nelidzena stenoze,
ipasi, ja ir lielas pakapes stenoze; pret€jas miega arterijas okliizija; tandéma intrakraniala
stenoze; sliktas intrakranialas kollaterales; zems Gray Scale Median (GMS) raditajs pangas
stabilitates  noveértéSana, MR  v€rojams saasinojums pasa pangd; palielinata
fluordeoksiglikozes krasanas panga PET/CT izmeklgjuma. Kliniskie un attéldiagnostikas
parametri, kas norada par zemaku risku atkartotam CI vélina perioda ir: sievietes, 1pasi tas,
kuram miega art€rijas stenozes ir 50-99%; tadi simptomi ka amaurosis fugax vai lakunars CI;
lidzena, kalcinéta panga un hroniska subokliizija. Paslaik visiem pacientiem ar simptomatisku
50-99% stenozi tiek rekomendéts apsvért MEA vai PTA. Tomér pétijumi, péc kuru
rezultatiem var€tu izveidot algoritmu, kas lautu kliniska praksé identificét zema lidz vid&ja
riska atkartota CI pacientus, turpinas. Teor&tiski §1s grupas pacientus varetu arstet
medikamentozi, tadéjadi optimiz€jot gan logistiskos, gan finansialos resursus tam slimnicam,
kas nodrosinatu akitu MEA augsta atkartota Cl riska pacientiem (Naylor, Sillesen &
Schroeder, 2015).

1.1.8.2. Endarterektomija vai perkutana translumindala angioplastija un stentéSana

Kops 20. gadsimta 50 gadiem ir interese par simptomatiskas miega arterijas arstéSanas
iesp&jam. Pirmas veiksmigas miega artérijas operacijas veiktas 1951. gada, savukart pirmie
zinojumi par miega artérijas stentésanu bija 1994. gada. Péc pirmajam veiksmigajam miega
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artérijas revaskularizacijas procediiram, tika uzsakti randomizeti kontrol&ti p&tijumi, lai iegiitu
informaciju, kura no arst€Snas metodém bitu piemérotaka pacientiem ar nozimigu miega
artérijas stenozi (Morris et al.,, 2017). Cochrane metaanalize norada, ka augstaks
perioperativais mirstibas un insulta risks bija pacientiem péc PTA biezaka, kliiski vieglaka
Cl dgl, bet 30 dienu mirstibas un smaga CI riska raditajos atSkiribas starp MEA un PTA
nebija (OR 1,28; 95% TI: 0,93-1,77, p = 0,13), (Bonati et al., 2012). MEA pacientiem biezak
novéroja kranialo nervu bojajumus un perioperativu MI (Meier et al., 2010). Ta ka p&dgjo
gadu dazadu autoru metaanalizes norada, ka PTA tom@r ir saistita ar palielinatu abu iznakumu
risku — ne tikai ar periprocedualo, bet ari ar vidéja un ilgtermina iznakumu, tad MEA
rekomendé ka izvéles metodi simptomatiskas nozimigas miega arterijas arstéSana. Bet ir
nepieciesami turpmaki pétjjumi, lai novert€tu abu metozu efektivitati, nemot véra to, ka
nemitigi turpinas medikamentozas terapijas un endovaskularo procediiru tehnologiju attistiba
un uzlabojumi. (Luebke & Brunkwall, 2016; Vincent et al., 2015; Li et al., 2017; Zhang et al.,
2015)

1.1.8.3. Eiropas Asinsvadu kirurgijas biedribas rekomendacijas (Naylor et al., 2018)

MEA tick rekomend@&ta pacientiem ar nozimigu miega artlrijas stenozi (70-99%),
kuriem ped€jo 6 méneSu laika ir bijuSi simptomi no miega art€rijas apasinoSanas baseina,
un/ja dokumentgtais periprocedualais insulta vai naves risks ir < 6% (I klase, A limenis).

MEA varétu tikt apsverta pacientiem ar miega artérijas stenozi 50-69%, kuriem
ped&jo 6 ménesu laika ir bijusi simptomi no miega artrijas apasinoS$anas baseina, un/ja
dokumentgtais periprocedualais insulta vai naves risks ir < 6% (Ila klase, A ITmenis).

Pacientiem ar miega artérijas stenozi 50-99%, kuriem pe&d&jo 6 ménesu laika ir bijusi
simptomi no miega art€rijas apasino$anas baseina un kas vecaki par 70 gadiem, biitu javeic
MEA nevis PTA (I klase, A Iimenis).

Pacientiem ar simptomatisku miega artérijas stenozi, kuriem péd&jo 6 ménesu laika ir
bijusi simptomi no miega art€rijas apasinoSanas baseina un kuriem ir indicgta
revaskularizacija, un kuri ir jaunaki par 70 gadiem, PTA varétu but ka alternativa MEA un/ja
dokumentgtais periprocedualais insulta vai naves risks ir < 6% (IIb klase, A limentis).

MEA vai PTA netiek rekomendétas simptomatiskiem pacientiem ar hronisku iek$gjas
miega art€rijas subokliiziju, ja vien ta nav asociéta ar atkartotiem ipsilateraliem simptomiem
(neskatoties uz optimalu medikamentozu terapiju) un ja $ada veida stenozes arst€Sanas taktika

tiek parrunata ar multidisciplinaru komandu (III klase, C Iimenis).
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Miega artCrijas revaskularizaciju vajadzétu atlikt pacientiem ar miega artérijas
50-99% stenozi, kuriem ir kliniski smagas pakapes CI (mRS > 3), kuriem infarkta zona ir
liclaka par vienu treSdalu no ipsilateralas arteria cerebri media teritorijas, vai kuriem ir
traucCta samana, lai samazinatu postoperativu galvas smadzenu parenhimas hemoragijas risku
(I klase, C limenis).

Pacientiem ar simptomatisku 50-99% miega artérijas stenozi un CIl, kura apjoms
varétu paalielinaties, vai atkartotas TIL, vajadz&tu apsvért veikt neatliekamu, steidzamu
MEA, vislabak < 24 stundu laika (IIa klase, C Iimenis).

Visiem pacientiem ar simptomatisku miega artérijas stenozi rekomendé veseligu
uzturu, smékésanas atmeSanu un fiziskas aktivitates (I klase, B Iimenis).

Antiagregantu terapija tick rekomend&ta pacientiem ar 50-99% simptomatisku miega
arterijas stenozi, kuriem neveic miega arterijas endarterektomiju vai stent€Sanu. Pirmas
izvéles medikamenti ir klopidogrels 75 mg vai aspirins 75 mg 1 reizi diena kopa ar garas
darbibas dipiridamolu 200 mg 2 reizes diena. Ja nepanes klopidogrelu vai dipiridamolu, tad
rekomend€ aspirinu monoterpija (75-325 mg). Ja nepanes aspirinu un klopidogrelu,
rekomendg garas darbibas dipiridamolu 200 mg 2 reizes diena (I klase, A limenis).

Visiem pacientiem, kam veic MEA, vajadzétu sanemt antiagregantu terapiju visa
perioperativa perioda laika un ari turpmak ilgtermina (I klase, B limenis). Pacientiem, kam
veic MEA rekomendé labak zemu devu (75-325 mg) nevis lielu devu (> 625 mg) aspirinu
(I klase, B Iimenis).

Agrina aspirina + klopidogrela (vai aspirins + garas darbibas dipiridamols) uzsaksana
péc TIL vai CI bez nozimiga neirologiska defekta varctu tikt apsvérta, lai samazinatu agrinus
atkartotus cerebrovaskularus notikumus pacientiem ar > 50% miega artrijas stenozi, ja Sie
pacienti gaida MEA (IIb klase, C limenis).

Pacientiem, kam plano veikt PTA, rekomendé dualu antiagregantu terapiju ar aspirinu
(75-325 mg 1 reizi diena) un klopidogrelu (75 mg 1 reizi diena). Klopidogrels biitu jauzsak
vismaz 3 dienas pirms paredz&tas PTA vai ari jasanem 300 mg ka bolusa deva neatlickamas
steidzamas situacijas. Aspirinu un klopidogrelu vajadzetu lietot vismaz 4 nedg€las péc miega
artérijas stent€Sanas un turpinat optimalu ilgtermina sekundaro profilaksi arvienu
noantiagregantiem (I klase, B limenis).

Ilgtermina duala antiagregantu aspirina un klopidogrela lietoSana netiek rekomendéta
pacientiem, kuriem veikta MEA vai PTA, ja vien nav kardiologiskas indikacijas (Il klase,
C limenis).

Gastroprotekciju vai protona siikpa inhibitoru lietoSanu ar pantoprazolu vajadzétu

apsvert pacientiem, kuriem rekomendéts klopidogrels, un kuriem ir viens vai vairaki riska
31



faktori asino$anai no kunga — zarnu trakta (anamnéze par iepriek§ju asipoSanu no
kunga — zarnu trakta, lielaks vecums, Helicobacter pylori infekcija un vienlaiciga aspirina vai
citu nesteroido pretieckaisuma Iidzeklu, antikoagulantu, selektivo serotonina atpakalsaistiSanas
inhibitoru vai steroidu lietosana (Ila klase, B limenis).

Rekomendé uzsakt statinu terapiju pirms MEA vai PTA un tos nevajadzétu partraukt
perioperativa perioda, tos vajadzetu lietot ilgstosi (Class I, B Iimenis).

Antihipertensiva terapija tiek rekomendéta pacientiem ar AH un simptomatisku
ekstrakranialu ieks$€jas miega art€rijas stenozi, lai ilgtermina nodroSinatu asinsspiedienu
< 140/90 mmHg (I klase, A limenis).

Agrina simptomu perioda 1si pirms MEA vai PTA ievérojama asinsspiediena
samazinasana javeic uzmanigi, bet nekontrol&tai hipertensijai (> 180/90 mmHg) vajadz&tu bt

arstétai (Ila klase, C limenis).

1.1.9. Asimptomatiskas miega artérijas stenozes arstéSana

1.1.9.1. Endarterektomija vai medikamentoza arstesana

Sobrid vienigie randomizéti kontrolgtie péttjumi, kuri ir salidzinajusi MEA un labako
medikamentozo terapiju asimptomatiskiem miega art€rijas pacientiem ir Veteran's Affairs
Cooperative Study (VACS), Asymptomatic Carotid Artery Stenosis Study (ACAS) un
Asymptomatic Carotid Surgery Trial-1 (ACST-1) pétijumi, kas rekrut§ja pacientus no 1983.
lidz 2003. gadam. VACS pétijuma 4 gadu ipsilaterala insulta risks, ieskaitot perioperativu
insultu vai navi MEA grupa bija 7,0%, bet medikamentoza grupa — 9,4% (Hobson et al.,
1993). ACAS pétijuma 5 gadu ipsilaterala insulta risks un jebkura perioperativa insulta vai
naves risks MEA grupa, kuriem miega artérijas stenoze bija > 60%, bija 5,1%, bet
medikamentozaja grupa 11,0%, ar noteikumu, ka MEA tika veikta ar mazak ka 3%
perioperativu insulta un mirstibas iesp&ju (Walker, 1995). Savukart analiz&jot jebkura insulta
risku, ACAS un ACST-1 pétijumi uzradija, ka pacientiem ar > 60% stenozi MEA samazina
jebkada ise€miska insulta risku 5 gadu laika, ieskaitot perioperativu naves/Cl risku, ja salidzina
ar medikamentozo grupu (ACAS: 12,4% vs. 17,8%; ACST-1: 6,4% vs. 11,8%), (Walker,
1995; Halliday et al., 2010). So pétijumu rezultati taja laika noradija, ka MEA
asimptomatiskiem pacientiem ievérojami Samazina ipsilaterala vai jebkura CI risku
(Chambers & Donnan, 2005), tapeéc MEA tika rekomend&ta asimptomatiskiem pacientiem ar
nozimigu miega arterijas stenozi, ja vien 30 dienu mirstibas un perioperativa insulta raditaji
bija < 3% un paredzama dzivildze > 5gadi. Tacu jaatceras tas, ka Sie p&tijumi norisinajas taja
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laika, kad medikamentoza terapija nelietoja statinus un lielaka pacientu dala smékg&ja. Tapéc,
veicot 41 pétijuma metaanalizi, konstatja, ka pétijumos, kuri rekrut€ja pacientus pirms
2000. gada, pacientiem ar asimptomatisku miega arterijas stenozi ipsilaterala insulta
sastopamiba bija 2,3/100 persongadiem. Tacu petijumos, kuri rekrutéja pacientus laika posma
no 2000. Iidz 2010. gadam, ipsilaterala insulta incidence medikamentoza grupa pacientiem ar
nozimigu asimptomatiskumiega art€rijas stenozi bija 1,0/100 persongadiem (p < 0,001)
(Hadar et al., 2014). Ipsilaterala insulta sastopamibas samazinasanas par 39% 19 gadu laika ir
izskaidrojama ar medikamentozas terapijas uzlaboSanos un smékésanas ierobezojumiem
(Naylor et al., 2018). Tapéc ieprick$ iegutic dati, kas noradija par mazaku CI risku
asimptomatiskas miega artérijas pacientiem neka iepriekS uzskatits, ir veicinajusi uzsakt
jaunus RCT ka Carotid Revascularisation and Medical Management for Asymptomatic
Carotid Stenosis-2 (CREST-2), ECST-2, ACST-2, kur tiek salidzinatas asimptomatiskas
miega artérijas Stenozes revaskularizacijas un medikamentozas terapijas grupas (Mott,
Koroshetz & Wright, 2017; Stroke Research Group, 2018; Bulbulia & Halliday, 2017).

1.1.9.2. Endarterektomija vai perkutana transluminala angioplastija un stentéSana

Literattra zinamie RCT, Kas salidzinaja MEA un PTA asimptomatiskiem nozimigas
miega artérijas stenozes pacientiem, ir CREST-1 un Asymptomatic Carotid Trial (ACT-1)
petijumi (Brott et al., 2010; Rosenfield et al., 2016). Cochrane sistémiskaja apskata,
salidzinot MEA ar PTA, secina, ka nav nozimigas atSkiribas 30 dienu mirstibas un jebkura ClI
veida biezuma starp abam grupam (OR 1,71; 95%TI: 0,78-3,76, p = 0,18). Bet analizgjot
30 dienu mirstibu un ipsilaterala Cl risku péc revaskularizacijas, tika novérota nenozimiga
atSkiriba starp grupam par labu MEA (OR 1,75; 95% TI: 0,92-3,33, p = 0,09) (Bonati et al.,
2012). Savukart sistemiski literatiiras apskati un RCT metaanalize, kur salidzinaja MEA un
PTA efektivitati asimptomatiskiem pacientiem, secinaja, ka ilgtermina iznakums attieciba uz
mirstibu un CI nav pilnigi skaidrs. Ta ka tiesi 30 dienu periprocedualais CI un naves risks bija
lielaks pacientiem, kuriem veica PTA, tad MEA rekomendg ka izvéles metodi pacientiem ar
asimptomatisku miega artérijas stenozi. Tacu nakotn€ ir nepiecieSami augstas kvalitates
pétijumi, kas tieSam pieraditu MEA prieksrocibas par PTA (Moresoli et al., 2017; Kakkos et
al., 2017).
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1.1.9.3. Medikamentoza arsteSana

Dati par asimptomatiskas miega art€rijas stenozes medikamentozo arst€Sanu nav
viennozimigi, jo liela dala RCT (ACAS, ACST) tika veikti 90-gadu beigas, kad antiagregantu
un statinu lictosanas rekomendacijas atskiras no misdienu arstéSanas taktikas. P&tijumos, kur
vairak ka 25% no pacientiem lietoja statinus, konstatgja ievérojami zemaku ipsilaterala CI
risku neka taja grupa, kur statinus lietoja < 25% pacientu (1,2 uz 100 persongadiem pret 2,3
uz 100 persongadiem), p = 0,009 (Hadar et al., 2014). Iepriek§ jau mingju, ka
asimptomatiskas miega artérijas medikamentozas terpijas pétijumu metaanalizé secinaja, ka
ipsilaterala CI incidence ir bijusi ievérojami zemaka laika posma no 2000. lidz 2010. gadam
neka pétijumos, kas tika veikti agrak, tas ir, 1,0 pret 2,3 notikumiem uz 100 persongadiem. Ka
ari ipsilaterala CI un ipsilaterala CI vai TIL incidence pacientiem ar asimptomatisku stenozi
medikamentoza grupa pédéjo 25 gadu laika ir ievérojami mazinajusies — aptuveni par
40% (Hadar et al., 2014). Sie dati ir izraistjusi diskusijas, tapec RCT pétijumi par
asimptomatiskas miega art€rijas stenozes arst€Sanas taktiku, npemot V&ra misdienu

medikamentozas terapijas efektivitati, tiek turpinati (Howardet al., 2017; ACTRIS, 2018).

1.1.9.4. Eiropas Asinsvadu kirurgijas biedribas rekomenddacijas (Naylor et al., 2018)

"Vidgja kirurgiska riska" pacientiem ar asimptomatisku 60-99% stenozi MEA
vajadz@tu apsvert, ja att€ldiagnostika ir viens vai vairaki raksturlielumi, kas norada par
palielinatu risku vélinam ipsilateralam CI, un ja dokument&tais perioperativais insulta/naves
risks ir < 3%, ka arT ja pacienta sagaidama dzivildze ir vairak ka 5 gadi (I1a klase, B Iimenis).

Atteldiagnostikas un kliiskie kriteriji, kas var€tu liecinat par paaugstinatu risku
vélinam insultam, lietojot tikai medikamentozo terapiju, ir subkliniski jeb ta saukti "klusi”
i$émiski infarkti datortomografija, stenozes pakapes progreséjosa saSaurinasanas, liela apjoma
panga, liela juksta-luminala pangas melna zona, pangas ehogenitate, saasinojums panga,
izmainita cerebrovaskulara rezerve, spontani mikroembolu signali.

"Vidgja kirurgiska riska" pacientiem ar asimptomatisku 60-99% stenozi, kuriem ir
viens vai vairaki att€ldiagnostikas raksturlielumi, kas norada uz palielinatu risku vélinam
is8émiskam CI, PTA varétu but ka alternativa MEA, ja dokument€tais perioperativais
insulta/naves risks ir < 3% un pacienta sagaidama dzivildze ir vairak ka 5 gadi (llb klase,
B limenis).

PTA rekomendé selektivi atlasitiem pacientiem ar asimptomatisku 60-99% stenozi,

kuri péc multidisciplinaras komandas domam ir augsta kirurgiska riska pacienti un kuriem ir
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viens vai vairaki att€ldiagnostikas raksturlielumi, kas norada par palielinatu risku v&linam
isémiskam CI, ja dokumentgtais perioperativais insulta/naves risks ir < 3% un pacienta
sagaidama dzivildze ir vairak ka 5 gadi (IIb klase, B limenis).

"Augsta kirurgiska riska"™ pacienti ar asimptomatisku miega artérijas 70-99% stenozi
tiek uzskatiti, ja ir viens vai vairaki min&tie kritériji: kliniski nozimiga kardiala patologija
(hroniska sirds mazspé&ja, koronara sirds slimiba vai nepiecieSamiba péc Sirds operacijas);
smaga pulmonala saslim$ana; kontralateralas miega artérijas oklizija, pret€jas puses
n.laryngeus paréze; anamnézé iepriek§ veikta radikala operativa arstéSana kakla dala;
anamné&z¢ staru terapija kakla dala; restenoze péc MEA un vecums vairak ka 80 gadi (Yadav
et al., 2004).

Visiem pacientiem ar asimptomatisku miega artérijas stenozi rekomend€ veseligu
uzturu, smékésanas atmeSanu un fiziskas aktivitates (I klase, C limenis).

Zemu devu aspirins (75-325 mg) tiek rekomend&ts pacientiem ar asimptomatisku
miega art€rijas stenozi, lai noverstu vélinu miokarda infarktu un citus kardiovaskularos
notikumus (I klase, A limenis). Apsvért lietot klopidogrelu 75 mg 1 reizi diena pacientiem ar
asimptomatisku miega artérijas stenozi, ja pacients nepanes aspirinu (lla klase, C limenis).

Tiek rekomendéts lietot statinus ilgtermina, lai samazinatu insulta, miokarda infarkta
un citu kardiovaskularo notikumu sastopamibu pacientiem ar asimptomatisku miega arterijas
stenozi (I klase, A Iimenis).

Antihipertensiva terapija tiek rekomend€ta pacientiem ar arterialu hipertensiju un
asimptomatisku ekstrakranialas iekSejas miega arterijas stenozi, lai nodroSinatu ilgstosi

normalu asinsspiedienu (< 140/90mmHg) (I1a klase, C Iimenis).

1.1.10. Citu vadliniju rekomendacijas miega arterijas stenozes arsteéSana

1.1.10.1. Simptomatiskas miega artérijas arsteSana

Eiropas Kardiologu biedribas (ESC) vadlinijas (Tendera et al., 2011):
Pacientiem ar simptomatisku 70-99% ieks€jas miega arterijas stenozi MEA tiek rekomend@ta,
lai samazinatu atkartota CI risku (I klase, A Iimenis). Pacientiem ar simptomatisku 50-69%
ick$gjas miega artérijas stenozi MEA vajadz&tu apsveért, lai samazinatu atkartota CI risku
atkariba no pacienta kliniskiem faktoriem (lla klase, B Iimenis). Pacientiem ar simptomatisku
miega artérijas stenozi, kuriem nepiecieSama revaskularizacija, bet ir augsts kirurgisks risks,

PTA varétu bt ka alternativa metode MEA (Ila klase, B Iimenis).
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Asinsvadu kirurgijas biedribas (SVS) vadlinijas (Ricotta et al., 2011):
Lielakai dalai pacientu ar nozimigu miega art€rijas stenozi, kuriem nepiecieSams veikt
revaskularizaciju, lai samazinatu Cl un periprocedualo mirstibu, MEA ir ka pirmas izvéles
metode nevis PTA (I klase, B Iimenis). Dati no CREST pétijuma norada, ka pacientiem, kuri
jaunaki par 70 gadiem, PTA biitu ka izv€les metode, bet ir nepiecieSami citi petijumi, kas to
apstiprina. PTA ir paraka par MEA pacientiem ar simptomatisku > 50% stenozi, ja ieprieks
tiem ir bijusi ipsilaterala operacija kakla rajona, traheostoma, staru terapija kakla rajona vai
iepriek$ zinama kranialo nervu paréze vai bojajums kakla rajona (II klase, B Iimenis). PTA ir
paraka par MEA pacientiem ar simptomatisku > 50% stenozi, ja pacienam ir nopietnas
blakussaslimSanas tadas ka koronara sirds slimiba, hroniska sirds mazsp&ja vai hroniska
obstruktiva plausu slimiba (II klase, C limenis).

Amerikas Kardiologu koledzas biedribas/Amerikas Sirds biedribas (ACC/AHA)
vadlinijas (Brott et al., 2011):
Pacientiem ar zemu vai vid&ju kirurgisku risku, kuriem p&d€jo 6 ménesu laika ir bijis kliniski
viegls i§€misks insults, TIL vai amaurosis fugax, butu javeic MEA, ja ipsilateralas ieksgjas
miega artrijas limena diametrs ir samazinats par > 70% pé&c neinvazivam attéldiagnostikas
metodém (I klase, A limenis) vai vairak ka 50% p&c DSA (I klase, B limenis) un paredzamais
perioperativa insulta un naves risks ir mazaks par 6%. PTA ir indicéta ka alternativa
arstéSanas metode pacientiem ar simptomatisku miega artérijas stenozi, ja ir zems vai vidgjs
risks komplikacijam, kas saistitas ar endovaskularu arstéSanu, kur miega artérijas diametrs ir
samazinats par > 70% péc neinvazivam attéldiagnostikas metodém vai vairak ka 50% péc
DSA, ka ari paredzamais perioperativa insulta un naves risks ir mazaks par 6% (I Kklase,
B limenis). PTA bitu jaizvélas MEA vieta, ja revaskularizacija ir indicéta pacientam, kuram

anatomisku Tpatnibu dé| veikt MEA ir apgriitinosi (Ila klase, B limenis).

1.1.10.2. Asimptomatiskas miega arterijas arstéSana

Eiropas Kardiologu biedribas (ESC) vadlinijas (Tendera et al., 2011):
Pacientiem ar asimptomatisku > 60% miega arterijas stenozi, MEA varadz&tu apsvert, ja vien
periprocedualais insulta un naves risks ir < 3% un paredzama pacienta dzivildze ir > 5 gadi
(ITa klase, A Iimenis). Pacientiem ar asimptomatisku miega artérijas stenozi, kuriem ir
indicéta revaskularizacija, PTA varétu tikt apsvérta ka alternativa MEA augsta profesionala
limena centros, kur insulta un naves risks ir < 3% (IIb klase, B Iimenis).

Asinsvadu kirurgijas biedribas (SVS) vadlinijas (Ricotta et al., 2011):

Pacientiem ar asimptomatisku > 60% miega artérijas stenozi rekomendé veikt MEA, lai
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samazinatu ilgtermina Cl risku, ja paredzama dzivildze ir vismaz 3-5 gadi un perioperativa
insulta un naves risks ir < 3% (I klase, A Itmenis). Nav pietiekosi dati, lai rekomend&tu PTA
ka pirmo izvéles metodi asimptomatiskiem 70-99% miega artrijas Stenozes pacientiem.
CREST pétijuma dati liecina, ka adekvati izvéletiem asimptomatiskiem pacientiem PTA ir
vienlidz efektivaka MEA, ja to veic pieredzgjis invazivais radiologs. Gan invaziviem
radiologiem, gan arstniecibas iestadei, kas veic PTA, ir jaatbilst ieprieck§ Amerikas sirds
asociacijas noteiktiem kriterijiem, kas publicéti ieprieksejas vadlinijas par asimptomatiskas
miega artCrijas stenozes arstéSanu. Kop€jam insulta un naves riskam ir jabat < 3%, lai
nodroSinatu ieguvumu no §is procediras (Il klase, B limenis).

Amerikas Kardiologu koledzas biedribas/Amerikas Sirds biedribas (ACC/AHA)
vadlinijas (Brott et al., 2011):
Asimptomatisku nozimigas miega artérijas stenozes pacientu atlase, kurai biitu nepieciesama
revaskularizacija, jaizverte atkariba no blakussaslim$anam, paredzamas dzivildzes un citiem
individualiem faktoriem. Ir nepiecieSamas diskusijas, parrunas ar pacientu, lai novertétu
procediiras riskus un ieguvumus (I klase, C Ilimenis). MEA biitu pamatoti veikt
asimptomatiskiem pacientiem ar > 70% iek$&jas miega arterijas stenozi, ja perioperativa
insulta, MI un naves risks ir zems (Ila klase, A Iimenis). Profilaktiska PTA varctu bt
apsverama tikai rupigi izveéletiem pacientiem ar asimptomatisku miega artérijas stenozi, kas ir
> 60% pec CTA vai > 70% péec doplerografijas, tomér S§is procediras efektivitate

salidzinajuma ar medikamentozo terapiju nav skaidri zinama (IIb klase, B limenis).

1.2. Kognitiva funkcija un nozimiga miega arérijas stenoze

Viegls kognitivs deficits (ViKD) izpauzas ka kognitivas funkcijas pazeminasanas,
smaguma zina atrodoties starp kognitivas funkcijas trauc€jumiem, kas rodas normalas
novecosanas rezultata, un tiem, kas jau atbilst demences kritérijiem. ViKD var iedalit 2 tipos:
amnestiskais un neamnestiskais tips. Amnestiskais ViKD tips raksturojas ar kliniski
nozimigiem atminas traucgjumiem, bet tie vél neatbilst demences kritérijiem. Parasti pacients
un piederigie ir ievérojusi, ka daudzas lietas tiek aizmirstas, tacu citas kognitivas funkcijas
spejas (frontalas vadibas funkcija, valodas lietojums, vizuali-telpiskas uztveres spé&jas) ir
relativi saglabatas. Neamnestisks ViKD raksturojas ar kognitivas funkcijas pazeminasanos,
bet ta nav saistita ar atminas pasliktinasanos. Ta ietekmé tadus doménus ka uzmanibu, valodas
lietojumu vai vizuali-telpiskas uztveres spgjas (Petersen, 2011).

Vaskulars kognitivs deficits (VaKD) ir patologisks stavoklis, kad kognitivais deficits

radies cerebrovaskularu saslimSanu dél (deficits tikai viena kognitivas funkcijas doména), bet
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neatbilst demences kritérijiem (deficits vismaz 2 kognitivas funkcijas doménos) (Consoli,
Pasi & Pantoni, 2012). Vaskularu kognitivu deficitu var izraisit dazadu patogenczes
mehanismu izraisttas cerebrovaskularas saslimsanas (multipli cerebrali infarkti, CI stratégiski
nozimigas vietas, baltas vielas vaskulars bojajums, lakunari infarkti, galvas samdzenu
hematomas), tai skaita arm miega art€rijas okliizija vai miega art€rijas nozimiga stenoze
hipoperfuzijas dél pat bez makroskopiski redzama galvas smadzenu bojajuma. (ladecola,
2013; Dichgans & Leys, 2017) P&c insulta biezi novéro uzmanibas, informacijas apstrades
atrumaun vadibas funkcijas pasliktinasanos. Tacu zinams, ka ari orientacija, atmina un
valodas trauc&jumi ir biezi sastopami pacientiem ar izteiktu kognitivu deficitu péc parciesta

insulta. (Stephens et al., 2004; Narasimhalu et al., 2009; Pendlebury et al., 2012)

1.2.1. Kognitivo traucéjumu patogenézes mehanisms pacientam ar simptomatisku miega

arterijas stenozi

Jau izsenis multipli cerebrali infarkti ir uzskatiti par vaskularas demences (VD)
iemeslu (Hachinski, Lassen & Marshall, 1974). Jo lielaka apjoma cerebrals infarkts un jo to ir
vairak (tai skaita vairaki siki subkortikali infarkti), jo tie ir saistiti ar sliktaku kognitivo
funkciju un lielaku risku demences attistibai. Tom&r nav precizi zinams kopg&jais galvas
smadzenu bojajuma tilpums, kuru sasniedzot attistas VaKD vai vaskulara demence. Ir vairaki
faktori, kas ierobezo veikt Sadus aprékinus. Pirmais, ir zinami galvas smadzenu rajoni, kuru
bojajuma gadijuma attistas izteiktaki kognitivas funkcijas traucgjumi. Otrais, daudziem
pacientiem bez vaskulariem riska faktoriemir tadas blakussaslimSanas ka, piemé&ram,
Alcheimera demence (AD). Tresais, katram cilvékam ir individualas, atSkirigas galvas
smadzenu sp&jas kompensét vaskularo un neirodegenerativo saslim$anu raditos kognitivos
traucgéjumus (Dichgans & Leys, 2017). Izteiktus kognitivus trauc€jumus var izraisit ari viens
neliela apjoma CI, ja tas lokalizéts stratégiski svariga galvas smadzenu rajona. Stratégiski
svarigi galvas smadzenu rajoni, kas piedalas kognitivas funkcijas nodro§inasana, ir thalamus,
gyrus angularis un zemgarozas kodoli, ieskaitot nucleus caudatus un globus pallidus.
(Kamondi & Szirmai, 2002; Jellinger, 2008) Jaunakos pé&tijjumos izmantojot voxel-based
magnétisko rezonansi, ir noradijumi arT par baltas vielas traktu (radiatio thalamus anterior un
forceps minor) bojajuma nozimi VaKD attistiba (Biesbroek et al., 2013). Lai gan pieejamie
dati nesniedz pilnigas zinaSanas par visiem VaKD patogen€zé iesaistitiem strategiski
svarigiem galvas smadzenu rajoniem un to savstarpgjam saistibam, tomér valda uzskats, ka
mums zinamie strat€giski svarigie rajoni ir tikai dala no lielakam savstarp&jam saistibam un
kortikali-subkortikaliem savienojumiem (Dichgans & Leys, 2017).
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1.2.2. Kognitivo traucéjumu patogenézes mehanisms pacientiem ar asimptomatisku

miega artérijas stenozi

Pacientiem ar nozimigu miega art€rijas stenozi kognitivi trauc€jumi rodas, domajams,
hipoperfiizijas un kliniski nemanamas mikroembolijas rezultata. Ir dazadu veidu pétijumi,
kuri ir m&ginajusi pieradit vai atrast saistibas starp kognitivas funkcijas traucgumiem un
iesp&jamiem patogenézes mehanismiem.

Veselam cilvékam relativi nemainigu un vienmérigu cerebralo asins plismu (CBF) pie
mainiga arteriala asinsspiediena nodroSina autoregulacijas mehanismi. To pamata ir arteriolu
gludas muskulatiiras $tnu kontrakcija pie palielinata intravaskulara spiediena, savukart pie
samazinata — vazodilatacija. Tad&jadi nemainiga CBF tiek nodro$inata, pielagojot galvas
smadzenu asinsvada sieninas tonusu arteriala asinsspiediena svarstibam. Savukart nemainigs
CBFnodrosina pietiekosSu asins daudzumu galvas smadzenu $tnam, kas nepiecieSams, lai
Stinas varétu veikt savas metabolas un specifiskas funkcijas (ladecola, 2013). Nozimiga miega
artérijas stenoze, hipoperfiizija, samazina intravaskularo spiedienu, tapéc lai nodro$inatu
nemainigu CBF, notiek arteriolu vazodilatacija pateicoties autoregulacijas mehanismiem.
Sp&ju arteriolam mainit diametru atkariba no perfuzijas spiediena sauc par cerebrovaskularo
rezervi (CVR). Nozimigas miega art€rijas stenozes gadijuma, samazinas cerebralais perflizijas
spiediens, ka rezultata pieaug CO2 koncentracija asinis, kas ari izraisa arteriolu dilataciju.
Nozimigas miega arterijas stenozes gadijuma bez samazinata perfuzijas spiediena samazinas
ar1 CBF, tapéc Stnas nesapem pietiekoSi daudzumu baribas vielas, lai tas varétu normali
funkciongt. Ta rezultata ir palielinats risks kognitivu traucgjumu un CI attistibai. To izteiktak
vero, ja ir vaji attistitas kollaterales un Vilizija loks (Gupta et al., 2012). Nemot to véra, ir
izvirzitas hipot€zes par hronisku hipoperfuziju un samazinatu cerebrovaskularo rezervi ka
iesp&jamiem iemesliem kognitivai disfunkcijai pie nozimigas miega art€rijas stenozes.

Pétijumos, kur tiek salidzinata kognitiva funkcija pacientiem ar asimptomatisku
> 50% miega art€rijas stenozi un kontroles grupu, un kuras péc kliniska un demografiska
raksturojuma ir savstarpgji lidzigas, secina, ka asimptomatiska miega artérijas stenoze ir
asociéta ar kognitiviem traucgjumiem. ST saistiba ir neatkariga no zinamiem vaskulariem riska
faktoriem, kas pasi par sevi ir vaskulara kognitiva deficita riska faktori. Kognitivie traucgjumi
biezak sastopami tados testos, kas noveérté atminu/jaunas informacijas iemacisanas spéju, ka
arT motoras un informacijas apstrades atrumu. Turklat Sajos petijumos kognitivi traucgjumi
biezak bija novérojami tiesi tiem pacientiem, kuriem bija samazinata CVR ar vaju kollateralu
sisttmu, kas netie$i norada par stenozes saistibu ar hipoperfuziju unsmazinatu CVR. (Lal,

Dux, et al., 2017; Balucani et al., 2012) Ir zinams, ka samazinotiecs CBF par 40-50%,
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samazinas galvas smadzenu aktivitate un paradas kognitiva disfunkcija (Marshall et al.,
2012). Kognitivas funkcijas traucg€jumus pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi ir
izdevies pieradit ne tkai ar detalizéti izstradatiem neiropsihologiskiem testiem, bet ari ar
viegla kognitiva deficita skrininga testiem. Izmantojot Mini-mentala stavokla testu (MMSE),
kognitivas funkcijas traucgjumi biezak tika novéroti pacientiem ar nozimigu > 70% miega
artérijas stenozi neka kontroles grupai (Johnston et al., 2004), jo ipasi tiem, kuriem bija
abpusgji samazinata CVR (Buratti et al., 2014). Protams, literatiira ir sastopami ari tadi
pétijumi, kur $o saistibu nav izdevies parliecino$i apstiprinat. Piemé&ram, Sivestrini et al.
pétijuma, kur izvértéja valodas pielictosanas atrumu (verbal fluency), nozimigas atSkiribas
starp miega art€rijas Stenozes grupam ar vai bez CVR traucgjumiem un kontroles grupu
neatrada (Silvestrini et al., 2009).

Kognitivas funkcijas pasliktinasanas iesp&jams ir saistita ari ar kliniski nemanamiem
mikroemboliem, kas rodas pangas morfologisko izmainu dél. Mikstas pangas, kas satur
ateromatozas masas un/vai saasinojumu paSa panga, norada par §is pangas nestabilitati.
Turklat pangas kapsula klastot planakai, ar "putu” un iekaisuma $tnu infiltraciju, var
veidoties mazi iz¢ilojumi, kuru rezultata rodas mikroemboli. Savukart multipli siki emboli
var izraisit multiplus sikus infarktus, kurus nevar identificét kavienu kliniski nozimigu
cerebrovaskularu notikumu, bet gan ka pakapenisku, progresgjosu kognitivas funkcijas
pasliktinasanos (Dempsey et al., 2010).

Viens no pétjjumiem, kas analiz&a subklinisku cerebralu mikroembolu signalu
biezumu pacientiem ar AD un VD, novéroja, ka pacienti, kuriem pirmas apskates laika bija
mikroembolu signali, uzradija krietni atraku kognitivas funkcijas pasliktinasanos 6 meénesos
neka tie demences pacienti, kuriem mikroembolu signalus neregistréja (Purandare, 2009). Cita
pétljuma pacientiem ar nozimigu asimptomatisku miega art€rijas stenozi pangas nestabilitate
tieSi korelgja ar vaskularu kognitivu deficitu. Tas norada par nestabilas pangas saistibu ar
baltas vielas bojajumu un subkliniskiem mikroemboliem (Dempsey, Varghese, et al., 2017).
Tapéc arstgjot pacientus ar miega arterijas stenozi, svarigi ir noveértét ne tikai stenozes pakapi,
mikroembolu un progresgjosa galvas smadzenu bojajuma risku. Turklat prospektiva kohortas
pétijuma par aterosklerozes ietekmi uz galvas smadzenu atrofiju tika secinats, ka ¢etru gadu
novérosanas laika gan nozimiga miega artérijas stenoze pakape, gan bilaterala miega arterijas
stenoze ir asoci€ta ar relativu kop&o smadzenu tilpuma un pelekas vielas tilpuma
samazinasanos (Muller et al., 2011).

Ir izvirzitas ar1 citas hipotézes, par t0 kas var€tu veicinat kognitivu trauc€jumu

attistibu pacientiem ar asimptomatisku miega art€rijas stenozi. Miega art€rijas stenoze ir ka
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markieris citiem cerebrovaskulariem riska faktoriem, kas var bojat galvas smadzenes un
tadgjadi izraisit vaskularus kognitivus traucgjumus. Daudzi aterosklerotiskas asimptomatiskas
miega artérijas stenozes riska faktori ir tie pasi, kas demencém un otradi. VaKD riska faktori
ir vecums, sievieSu dzimums, smékéSana, samazinatas fiziskas aktivtates, palielinats kermena
svars, AH, CD, paliclinats kopg&jais holesterina limenis asinis (Dichgans & Leys, 2017).
Turklat miega artérijas intima media biezums (IMT) arT varétu biit ka markieris vaskulariem
riska faktoriem, kas ir saistiti ar tadiem galvas smadzenu bojajumiem ka "kluss" cerebrals
infarkts un baltas vielas bojajums, kas attiecigi veicina kognitivas funkcijas trauc&umus.
Patogenézes mehanisma pamata ir tas, ka aterosklerozes vaskularie riska faktori izraisa
endotélija disfunkciju, kas, savukart, ietekmé cerebrovaskularo autoregulacijas mehanismu.
Ta ka dzilo baltas vielas rajonu apasino perforanto artériju gala zari, tad $is endotélija
disfunkcijas dé] tie nav spgjigi pielagot CBF nervu S§tinu metabolam prasibam. Ta rezultata
rodas baltas vielas bojajums arteriala asins spiediena fluktuaciju laika (ladecola, 2013). The
Framingham Study pé&tijums secinaja, ka ACI stenoze > 50% vai palielinats ACI IMT (bet ne
ACCQ) ir asociéti ar MR pieraditam is€miskam izmainpam ("kluss" CI un plass baltas vielas
bojajums) un kognitiviem trauc&jumiem (Romero et al., 2009). Cita prospektiva 7 gadu
kohortas pétijuma ari Secina, ka miega artérijas ateroskleroze ir saistita ar paaugstinatu
vaskularas demences attistibas risku (Wendell et al., 2012). Tromso populacijas pétijjuma
noveroja cieSu saistibu starp miega arterijas stenozi un kognitivas funkcijas pasliktinasanos.
Tacu §1 sakariba nebija atkariga no galvas smadzenu bojajuma plaSuma, tas ir, kortikalas
1$€miskas izmainas un baltas vielas bojajums bija vienadi biezi sastopami gan pacientiem ar
miega artérijas stenozi, gan kontroles grupa (Mathiesen et al., 2004). Ir zinams, ka ar siko
asinsvadu slimiba ar baltas vielas bojajumu izraisa kognitivus trauc€jumus. Baltas vielas
bojajums ir saistits ar informacijas apstrades atruma un vadibas funkcijas trauc€jumiem (Prins
& Scheltens, 2015).

Ja jautajums par to, vai miega artérijas stenoze ir saistita ar kognitiviem traucéjumiem
vairs nav tik Joti apSaubams, tad jautajums, vai kognitiva funkcija izmainas péc
revaskularizacijas, vél joprojam nav skaidrs. Hipot&tiskie mehanismi, ka revaskularizacija
varétu uzlabot kognitivo funkciju, ir smadzenu perfuzijas spiediena palielinasana un
mikroembolu iemesla — pangas likvidésana.

Ieprieksgjos sisteémiskos literatiiras apskatos, kur analizéti pétijumi, kas veikti pirms
2000. gada, ir noradijumi, ka MEA wuzlabo kognitivo funkciju. Tomér nedaudzajos
sistemiskajos apskatos, kuros ieklauti p&tijumi péc 2000. gada, rezultati nav viennozimigi.
Vairaku pétijumu metaanalize ir apgriitinoSa vairaku iemeslu dél — pétijumi ir ar dazadu
metodologiju, atSkirigiem pielietotiem neiropsihologiskiem testiem, dazadam pacientu
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atlas€m, kontroles grupam, atSkirigam pielietotam datu apstrades statistikas metodém un
dazadiem pétijuma norises laikiem. So iemeslu dé] vairakiem sistémisko literatiiras apskatu
autoriem nav izdevies izdarit secinajumus par to, vai miega artrijas revaskularizacija ietekmé
kognitivo funkciju. (De Rango et al., 2008; Paraskevas et al., 2014; Wang, Mei & Zhang,
2016) Tikai Antonopoulos et al. veiktaja metaanalizé par PTA ietekmi uz kognitivam
izmainam secina, ka PTA var&tu biit saistita ar kognitivas funkcijas uzlabosanos — vispargjas
kognitivas funkcijas, atminas un uzmanibas/psihomotora atruma novértéSanas doménos.
Uzlabosanas nebija vérojama tados doménos ka vadibas funkcija, valoda un funkcionalas
sp&jas. Turklat PTA nebija saistita ar kognitivas funkcijas pasliktinasanos, kas ir pretruna ar
faktu, ka periproceduals Cl mikroembolijas d&l ir biezi sastopams pacientiem, kuriem veikta
miega art€rijas PTA (Antonopoulos et al., 2015). Tomér $ai metaanalizei ir ierobezojumi
lidzigi ka sistémiskiem apskatiem — dazadi defin€tas pacientu grupas, nedaudz atSkirigas
stenozes pakapes, atskirigs embolu protekcijas iericu izmantosanas biezums, dazadi pielietotie
testi kognitivas funkcijas noteiksanai. Tapéc ari §Is metaanlizes autori secina, ka ir
nepiecieSsami RCT ar lielakam pacientu grupam un standartizetiem testiem, lai izdaritu
secindjumus par revaskularizacijas ietekmi uz kognitivo funkciju.

Pasreiz tiek gaiditi rezultati no tadiem RCT pétijumu ka CREST-2 (Howard et al.,
2017), ACTRIS (ACTRIS, 2018), kur tiks analiz&ti asimptomatiski miega arterijas pacienti,
kuriem veiks MEA vai PTA un tie tiks salidzinati ar pacientiem, kuri sanems tikai labako
medikamentozo terapiju. Sajos pétijumos analizés ne tikai primaros un sekundaros
iznakumus, bet tiks veikta arT kognitivas funkcijas testéSana (Howard et al., 2017). Tapéc
paslaik Eiropas Asinsvadu kirurgijas 2017. gada vadlinijas piesardzigi apgalvo — kamér netiks
pieradita célonsakariba starp asimptomatisku nozimigu miega artérijas stenozi un kognitiviem
traucgjumiem, miega artérijas revaskularizacija netieck rekomendéta ka profilaktiska
manipulacija Kognitivu trauc&jumu novérSanai asimptomatiskiem pacientiem ar nozimigu

miega artérijas stenozi ( III B pieradijumu Iimenis) (Naylor et al., 2018).

1.3. Depresija un nozimiga miega arterijas stenoze

Depresijas prevalence cilvékiem, kuri ir vecaki par 70 gadiem, ir aptuveni 11,19%.
Nav batiskas atSkiribas starp sievietem (11,4%) un virieSiem (10,2%) (Steffens & Fisher,
2009). Devindesmito gadu sakuma tika noverota cerebrovaskularu slimibu saistiba ar
palielinatu depresijas biezumu. Tajos pétijumos konstatéja, ka depresija ir biezak sastopama
tiem cilvékiem, kuriem ir vaskulari riska faktori neka tiem, kuriem to nav.

Vaskularai depresijai nav vél izveidota skaidra un preciza definicija, bet 2016. gada
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Aizenstein et al. zinoja, ka vaskulara depresija ir vélinas depresijas specifisks apakstips, kam
raksturiga noteikta kliniska aina (neiropsihiatriskie, neiropsihologiskie simptomi), un ta ir
saistta ar vaskulariem riska faktoriem un dazadiem cerebrovaskulariem bojajumiem, ko redz
MR ka galvas smadzenu baltas vielas bojajumu (Aizenstein et al., 2016).

Garastavok]u traucjumus, kas attistas péc parciesta CI, Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-V) definé ka garastavokla trauc&jumus ar
depresijas simptomiem, smagai depresijai lidzigu epizodi vai jauktus garastavokla
trauc&jumus, kas rodas insulta dé] (American Psychiatric Association, 2013). Depresiju, kas
rodas péc parciesta CI (PSD) piedzivo ~ 31% pacientu piecu gadu laika posma péc parciesta
Cl (Hackett & Pickles, 2014). PSD tikai dalgji tieck uzskatita par vaskularas depresijas
apakstipu, jo vaskulara depresija biezak ir saistita tieSi ar siko asinsvadu raditu baltas vielas
bojajumu. Savukart PSD parasti ir saistita ar magistralo asinsvadu izraisitiem galvas
smadzenu asinsrites traucgjumiem, iznemot lakunarus Cl. Tomeér starp PSD un vaskularu
depresiju ir lidzibas. Abiem depresijas veidiem retak ir sastopama agrinas depresijas epizode
un retak to noveéro citiem pirmas pakapes radiniekiem. Turklat abiem Siem depresijas veidiem
noveéro kognitivas funkcijas traucgjumus vadibas funkcijas doména. TieSi izmainitas vadibas
funkcija dél ir funkcionali trauc€umi, kurus savukart nevéro geriatriskiem pacientiem ar

depresiju, kas nav saistita ar galvas smadzenu apasinosanas traucéjumiem (Mast et al., 2004).

1.3.1. Depresijas patogenézes mehanisms pacientiem ar simptomatisku miega arterijas

stenozi

Pacientiem ar simptomatisku miega artériju ir palielinats risks PSD attistibai.
Savstarpgjas saistibas starp PSD un kognitiviem traucejumiem (ipasi vadibas funkcijas
doména) ir ieprieks labi zinamas (Robinson, 2006). Literatiira pieejama informacija liecina,
ka cieSas savstarpgjas saistibas ir starp PSD un Cl smagumu, fiziskiem, funkcionaliem un
kognitiviem trauc&jumiem (Kutlubaev & Hackett, 2014; Hornsten et al., 2016). Tomer nav
skaidri pieradits, vai un kadai funkcionalo trauc€jumu pakapei ir noteicosa loma PSD
attistiba. Ka arT nav pieradits, vai ir kadi citi biologiskie faktori metabolitu, hormonala un
strukturala lItment, kas ir saistiti ar galvas smadzenu bojajumu, un kas veicina abos virzienos
verstu saistibu starp galvas smadzenu funkciju trauc€jumiem un depresiju (Robinson & Jorge,
2016). Ne tikai depresija ir riska faktors kognitivu trauc€jumu attistibai, bet arT kognitivi
traucgjumi péc CI palielina depresijas sastopamibu (Hommel, Carey & Jaillard, 2015).
Turklat ir pieradita parciestas TIL saistita ar palielinatu depresijas attistibas
risku — populacijas kohortas pétijuma pieradija, ka depresijas attistibas risks péc TIL ir lidzigs
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depresijas attistibas riskam, kas rodas péc CI (Luijendijk et al., 2011).

1.3.2. Depresijas patogenézes mehanismi pacientiem ar asimptomatisku miega artérijas

stenozi

Informacija par asimptomatiskas miega art€rijas Stenozes saistibu ar vaskularas
depresijas patogenézes mehanismiem ir loti nieciga. Ir atseviski zinojumi par depresiju ka
vienigo vai pirmo asimptomatiskas nozimigas miega artérijas stenozes klinisko izpausmi. Par
to noradija fakts, ka depresijas simptomi izzuda piecu dienu laika péc MEA bez specifiskas
medikamentozas arstéSanas (Gressier et al.,, 2011). Ka tieSi vaskulara saslimSana varétu
ietekmét depresijas attistibu un gaitu nav vél skaidri zinams. Vaskularas depresijas simptomi
domajams var€tu rasties mehaniska savstarp€jo neiralo saistibu bojajuma, ilgstoSa hroniska
ickaisuma un hipoperfuizijas izraisitu izmainu dé] (Taylor, Aizenstein & Alexopoulos, 2013).

Pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi, ateroskleroze, kas ir ickaisiga
sistémiska saslimSana, uztur periféru iekaisumu organisma, tadgjadi veicinot proinflamatora
stavokla veidosanos CNS. Savukart paaugstinati perifeéro citokinu (II-6, II-1B, 11-8 un TNF)
Iimeni ir asociéti ar depresijas simptomiem, ipasi vecakiem cilvékiem (Taylor, Aizenstein &
Alexopoulos, 2013). Depresijas simptomu attistiba hipoperfiizijas dél pacientiem ar nozimigu
miega art€rijas stenozi varétu biit I1idzigi izskaidrojama ka kognitivu trauc€jumu attistiba pie
asimptomatiskas miega arterijas stenozes. Samazinats CBF traucg sunu metabolismu, proteinu
sintézi (Martin, Barad & Kandel, 2000), kas ir nozimigi kognitivas funkcijas un galvas
smadzenu savstarp&jo funkcionalo saistibu nodro$inasana (Debiec, Ledoux & Nader, 2002).
Tapéc, ja traucEtas autoregulacijas rezultata ievérojamaka CBF samazinaSanas var izraisit
iSémiju, tad neliela CBF samazinasanas var ietekmé&t kognitivo funkciju un afektivos
procesus. Balta viela subkortikali ir Joti jutiga uz $adam izmainam, jo to apasino terminalas
arteriolas ar ierobezotu kollateralu skaitu. ST iemesla dg] vecakiem cilvekiem ar izteiktaku
galvas smadzenu baltas vielas bojajumu ir samazinata perfiizija ar gyrus cinguli rajona. Sis
rajons ir iesaistits kognitivas funkcijas un afektivo procesu nodrosinasana. Pacientiem ar
velinu depresiju izteiktaks perfuzijas deficits ir laterala un mediala prefrontala garoza,
subkortikali un deninu daivas. (Oda et al., 2003; Dotson et al., 2009) So hipotezi ir izdevies
pieradit ne tikai dzivnieku modeli (Lee et al., 2015), bet arT divos populaciju tipa pétijjumos.
Sajos pétijumos secinaja, ka zemaks asins plismas atrums izraisa zemaku galvas smadzenu
metabolismu, kas var bit saistits ar paaugstinatu depresijas simptomu attistibas risku (Direk et
al., 2012). Samazinats CBF saistits ne tikai ar nozimigam magistralo artériju stenozém, bet ari

ar siko asinsvadu slimibu, ko wveicina asinsvadu sieninas elasticitates samazina$anas
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aterosklerozes dé] (van Sloten et al., 2016). Tapéc pacientiem ar medikamentu rezistentu
depresiju un vaskulariem riska faktoriem butu nepiecieSams veikt miega artérijas doplera
ultrasonografiju, lai noveértétu miega arterijas stavokli, jo tas stenoze varétu bit saistita ar
depresijas attistibu (Coumans & McGrail, 2000; Gressier et al., 2011).

P&tijumi par depresijas saistibu ar kognitivas funkcijas trauc&jumiem norada, ka
pacientiem ar vaskulariem riska faktoriem un sliktaku vadibas funkciju kognitiva stavokla
novert&juma ir lielaks risks depresijas attistibai (Mast et al., 2004; Sneed & Culang-Reinlieb,
2011). Savukart tiem pacientiem, kuriem ir vaskulari riska faktori un depresija, bet vél nav
ViKD, ir paliclinats risks kognitivo trauc€jumu attistibai (Kim et al., 2016; Barnes et al.,
2006). Nosakot baltas vielas bojajuma lokalizaciju pacientiem ar vaskularu depresiju,
secinaja, ka dzilas baltas vielas bojajums ir biezak saistits ar depresijas simptomu fluktugjosu
gaitu, savukart periventrikulari baltas vielas bojajumi ir asociéti ar sliktaku vadibas funkciju,
bet plasi sapliistosi baltas vielas perekli — ar kognitiviem traucéjumiem un funkcionaliem
trauc&jumiem (Prins & Scheltens, 2015). Nevaskularas depresijas kliniska aina atSkiras no
vaskularas depresijas. Vaskularai depresijai ir raksturigi tieSi vadibas funkcijas trauc€jumi
(energijas trukums, subjektiva sajiita, ka pacients jlitas noskumis, anhedonija, psihomotora
aizture, pal€lindjums, motivacijas trukums, samazinats domaSanas atrumu, sliktakas vizuali
telpiskas sp&jas novértésana) nevis nomakts garastavoklis (Aizenstein et al., 2016).

Jautajumi par hipoperfiizijas un revaskularizacijas ietekmi depresijas simptomu
attistiba vél joprojam ir neskaidri. P&tijuma par depresijas simptomu izmainam pacientiem ar
nozimigu miega artérijas stenozi péc PTA secinaja, ka depresijas simptomu sastopamiba
mazinajas pacientiem, kuriem veica PTA (Mlekusch et al., 2006). Savukart cita p&tijuma
depresijas simptomi pacientiem péc endarterektomijas nemazinajas (Carta et al., 2015). Lidz
ar to atbilde uz Siem jautajumiem vél joprojam nav zinama lidz 2024.gadam, kad planots
pabeigt RCT ACTRIS pétijumu, kur viens no sekundariem mérkiem ir izveértét depresijas
simptomu i1zmainas pacientiem ar asimptomatisku miega art€rijas stenozi pec tas

revaskularizacijas un medikamentozas arstésanas (ACTRIS, 2018).
1.4. Ar veselibu saistita dzives kvalitate un nozimiga miega arterijas stenoze
1.4.1. Simptomatiska miega arterijas stenoze
Insults ir viens no galvenajiem iemesliem ilgtermina funkcionaliem ierobezojumiem
Eiropa. Ar veselibu saistita dzives kvalitate (AVSDzK) piecus gadus péc CI ir sliktaka neka

vispargja populacija (par > 1/2 SD zem populacijas normas) (Vlajinac et al., 2013; DeWit et
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al., 2017). Galvenie faktori, kas ietekm& dzives kvalitati, ir funkcionalie ierobezojumi un

depresija, kas attistas péc parciesta CI (Carod-Artal & Egido, 2009; White et al., 2016).

1.4.2. Asimptomatiska miega arterijas stenoze

P&tjumi par asimptomatisku miega artérijas stenozi un dzives kvalitati pieejama
literatira nav atrodami. Ir vairaki pétijjumi, kas novertgjusi dzives kvalitati gan
asimptomatiskiem, gan simptomatiskiem miega artérijas stenozes pacientiem kopa pirms un

péc revaskularizacijas.

1.4.3. Dzives kvalitates izmainas péc revaskularizacijas

Salidzinot dzives kvalitati pirms un péc MEA, ta butiski nemainas. Ir atseviski
petijumi, kas norada dazu dzives kvalitates domeénu uzlaboSanos, tacu kopuma galvenais
secinajums ir tads, ka dzives kvalitates domeénu raditaji peéc 6 un 12 menesiem ir tadi pasi ka
pirms MEA (Cohen et al., 2011; Stolker et al., 2010). Tas skaidrojams ar to, ka dzives
kvalitate peéc MEA nevar biit labaka ka ta bija pirms revaskularizacijas, jo T1pasi
asimptomatiskiem pacientiem, kuriem revaskularizacija ir vairak ka profilaktiska procediira
cerebrovaskularariska mazinasanai. Salidzinot dzives kvalitati péc MEA un PTA, tad agrinaja
perioda PTA ir paraka par MEA fiziskas veselibas novértésanas doménos (Cohen et al., 2011;
Stolker et al., 2010). Tacu §is atSkiribas izzuda péc 12 méneSiem. Nemot véra, ka dzives
kvalitate ilgtermina ir lidziga neatkarigi no pielietotas revaskularizacijas procediras, tad
revaskularizacijas metodes izvéli nosaka citi faktori, piem&ram, nepiecieSams novertét
kirurgisko risku, ka arT pasa pacienta viedokli (Shan et al., 2015; Lal, Meschia, et al., 2017).

Salidzinot dzives kvalitati pacientiem ar simptomatisku nozimigu (> 70%) miega
artérijas stenozi, kuriem veica MEA, un pacientiem ar < 70% simptomatisku miega artérijas
stenozi, kuriem savukart MEA netika veikta, secindja, ka dzives kvalitate péc viena gada ir
lidziga abas grupas, iznemot vispargjas veselibas novértejumu. Lietojot Medical Outcome
Survey Short Form 36 dzives kvalitates noverteésanas skalu (SF-36), uzlabojums vispargja
veselibas novértéjuma péc viena gada bija labaks pacientiem, kuriem veica MEA. Lai gan $is
ir lidz §im vienigais pieejamais p&tijums, kas novérteja dzives kvalitati simptomatiskiem
pacientiem ar miega artérijas stenozi, kuriem neveica operativu arstéSanu, tacu §1 pétjjuma
datus jaizvert€ uzmanigi. Tas skaidrojams ar to, ka medikamentozaja grupa miega artrijas
stenoze bija < 70%, ka arT masdienu medikamentoza arstéSana atSkiras no vaskularu riska

faktoru modificésanas pirms 20 gadiem, kas iesp&ams varétu izmainit dzives kvalitates
46



novertéjumu (Martin et al., 1998).

1.4.4. Dzives kvalitate pacientiem ar depresiju, kognitiviem traucéjumiem

Literaturas apskata, kur apkopoti Skérsgriezuma tipa petijjumi un vairaki populaciju
novero$anas petijumi ir parliecinosi noradijumi par savstarpgjo saistibu depresijai ar sliktaku
dzives kvalitati vecakiem cilvékiem, neskatoties uz to, ka tika pielietotas dazadas skalas
(Sivertsen et al., 2015). Izvértejot dzives kvalitati pacientiem ar vieglu kognitivu deficitu, ari
Sai cilvéku grupai dzives kvalitates raditaji ir zemaki, pasi tiem, kuriem ir atminas traucéjumi
(Maki et al., 2014) neka cilvekiem bez kognitivas funkcijas ierobezojumiem (Barrios et al.,

2013; Teng, Tassniyom & Lu, 2012).
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2. MATERIALS UN METODES

2.1. Pacientu grupas un atlase

Petijuma ieklauti pacienti ar nozimigu iek$gjas miega artérijas Stenozi
(> 70% stenoze), kuri tika izmekl&ti Paula Stradina kliniskas universitates slimnicas (PSKUS)
Insulta profilakses kabineta vai stacionéti PSKUS Asinsvadu kirurgijas centra, Latvijas
Kardiologijas centra un Neirologijas klinika laika posma no 2015. gada marta Iidz 2017.gada
oktobrim, un atbilda visiem pé&tijuma ieklausanas kriterijiem.
leklausanas kriteriji:

— pacients vecaks par 18 gadiem;

— pacientam diagnosticéta simptomatiska vai asimptomatiska nozimiga ieksgjas miega
artérijas stenoze. Miega artlrijas stenozi uzskatija par nozimigu, ja datortomografijas
angiografija galvas un kakla asinsvadiem tas limena saSaurinajums ekstrakraniali bija
70-99% peéc NASCET kritérijiem (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial Colaborators, 1991). Miega artérijas stenozi uzskatija par simptomatisku, ja p&d&jo
6 ménesu laika pacients bija kliniski parciestis Cl, TIL vai amaurosis fugax tas apasinos$anas
baseina, nemot veéra ECST kritérijus (Warlow, 1991). Miega artériju uzskatija par
asimptomatisku, ja pedéjo 6 ménesu laika nebija izraisijusi klinisku CI, TIL vai amaurosis
fugax atbilstosi ACST kriterijiem (Halliday, Thomas and Mansfiel, 1994);

— pacientam nav nozimigs neirologisks defekts péc parciesta CI (ieklauSanas bridi
Nacionala veselibas institiita insulta skalas (National Institute of Health Stroke Scale
(NIHSS)) < 3 punktiem, modificéta Rankina skala (mRS) 0-1l pakape (Fischer et al., 2010));

— ir indikacijas miega art€rijas endarterektomijai vai endovaskularai arstésanai;

— pacients piekritis piedalities p&tijuma pirmo gadu péc ieklausanas taja.

Izslegsanas kritériji:

— pacients parcietis Cl un ir novérojams izteikts neirologisks defekts (NIHSS > 4,
mRS -1V pakape);

— CTA diagnosticéta miega art€rijas stenoze ar < 70% liimena sasaurinajumu;

— pacientam ir jebkada cita progreséjosa neirologiska saslims$ana (galvas smadzenu
audzgjs, multipla skleroze, Alcheimera demence);

— pacientam ir zinama depresija vai ari vin$ lieto antidepresantus jebkadu citu
saslimSanu arstéSanai;

— pacients nav ieradies ne uz vienu turpmako novérosanas viziti dzivesvietas attaluma

del vai pilniba atteicies no turpmakas dalibas p&tijuma, nepaskaidrojot iemeslu.
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Sakotn€ji petijuma ieklauti 237 pacienti ar nozimigu miega art€rijas stenozi, no
kuriem 24 pacienti tika izslégti. IzslégSanas iemesli: nev@lgjas tomer péc revaskularizacijas
turpinat dalibu pétijuma (n = 16), stenoze < 70% (n = 4), miega art€rijas stenozes iemesls
nebija ateroskleroze (n = 2), lietoja antidepresantusvai citus medikamentus, kas varétu

ietekmét rezultatu (n = 2). Dalibu p&tijuma uzsaka 213 pacienti.

2.2. Pétijjuma norise

Lémumu par nozimigas miega artérijas stenozes arstéSanas veidu pienéma arstéjosais
arsts Un pacients neatkarigi no pétijuma. Pacienti tika iedaliti 3 grupas atkariba no nozimigas
miega arterijas stenozes arstéSanas veida:

1) pacienti, kuriem bija veikta iek$¢jas miega artérijas endarterektomija (MEA+MT;
n = 159);

2) pacienti, kuriem bija veikta ickS€jas miega artérijas perkutana transluminala
angioplastija un stentésana (PTA+MT; n = 29);

3) pacienti ar nozimigu iek$&jas miega arterijas stenozi, kuri pasi atteicas no miega
art€rijas endarterektomijas; un/vai planoja miega artérijas stenozes endovaskularu arstéSanu,
bet ta netika veikta no pétjjuma neatkarigu iemeslu dél ta norises laika — medikamentozas
terapijas grupa (MT; n = 25).

Visiem pacientiem bija rekomendéta optimala medikamentoza terapija: antiagreganti,
statini, lai sasniegtu ZBL Ilimeni < 2,6 mmol/l, antihipertensiva terapija mérka asinsspiediena
sasniegSanai (< 140/90 mmHg), stingra glikémijas kontrole CD pacientiem, veikta izglitoSana
par smékeSanas kaitigumu un nepiecieSamibu to atmest, ka ar1 izglitoSana par nepiecieSamibu
samazinat svaru, nodarboties ar regularam fiziskam aktivitatém un lietot sabalans&tu uzturu.

Pacienti tika izmekléti 1-3 dienas pirms planotas miega artérijas revaskularizacijas.
Pacienti, kuri atteicas no miega art€rijas revaskularizacijas, tika izmekleti iepriek$€ja diena
pirms izrakstiSanas no slimnicas. Savukart pacienti, kuri griezas PSKUS Insulta profilakses
kabineta, tika izmekl&ti arsta apmeklgjuma diena.

P&ttjuma katram pacientam bija planotas 3 vizites:

- pirma vizite (V1) — pirms paredzamas revaskularizacijas vai diagnosticésanas/
konsultésanas bridr,

- otra vizite (V2) — 6 ménesus (180 dienas + 14 dienas) p&c pirmas vizites;

- tresa vizite (V3) — 12 ménesus (365 dienas + 14 dienas) p&c pirmas vizites.

Sesu un 12 ménesu noverosanas laiks bija noteikts, lai izvértétu ilgtermina iznakuma

rezultatus pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi ar vai bez revaskularizacijas.
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Pirmaja vizite (V1) tika ieguti pacienta demografiskie dati (dzimums, vecums,
izglitibas Itmenis), antropometriskiedati (augums, svars), dati par smé&kéSanu, dati par
blakussaslimSsanam (cerebrovaskulari notikumi anamn&z€, koronara sirds slimiba, arteriala
hipertensija, hroniska sirds mazsp&ja (HSM), mirdzaritmija (MA), cukura diabéts, perifero
asinsvadu slimiba, hroniska nieru slimiba (HNS), locitavu sapes, vairogdziedzera hipo- vai
hiper-funkcija, nopietni redzes traucgjumi, hroniskas plausu slimibas, audzgjs anamnézg), ka
ari dati par lietotajiem medikamentiem strukturétas intervijas veida.

Par smékétajiem uzskatiti pacienti, kuri smék&ja vai bija atmetusi smékeéSanu mazak
ka 5 gadus pirms ieklausanas pétijuma. Koronaru sirds slimibu grupa ieklauta slodzes
stenokardijaun/vai vecs MI, un/vai aortokoronara SuntéSana anamnézé. AH par kontrol&tu
uzskatija, ja pacientam, lietojot medikamentus, asinsspiediens bija < 140/90 mmHg. Par CD
slimniekiem tika uzskatiti pacienti, kuriem anamnézé bija 1. vai 2. tipa CD, vai pacients
pétijuma laika lietoja hipoglikemiz&josus medikamentus, ka ari ja HbAlc bija > 6,5%. Par
kontrolétu CD tika uzskatits, ja HbAlc bija < 7%. PAS pacientam dokumentgja tad, ja kliniski
izpaudas claudicatio intermittens vai ari tad, ja pacientam anamnézEé bija veikta periféro
artériju revaskularizacija aterosklerozes dg].

Pacienta neirologiska stavokla izveértésana izmantoja NIHSS latviesu valodas versiju.
Pacienta funkcionalas nesp&jas pakapes noteikSanai izmantoja mRS (Latvijas Neirologu
Biedriba et al., 2013). Visus iegtitos datus darba autore dokomentgja standartizéta p&tijuma
anketa, kas atspogulota 2. pielikuma.

P&c pacienta vispargjas un neirologiskas izmekléSanas tika parbaudita vina kognitiva
funkcija un lugts aizpildit depresijas un AVSDzK noveértéSanas anketas (3., 4. un
5. pielikums).

Informacija par miega art€rijas Stenozes revaskularizacijas pielietoto metodi
(endarterektomijas vai perkutanas transluminalas angioplastijas procediiras norisi) iegiita péc
pacienta izrakstiSanas no slimnicas, ko ari dokomentgja standartizéta pétijuma anketa, kas
atspogulota 2. pielikuma.

Uz pétijuma otro (V2, péc 6 méneSiem) un treso (V3, péc 12 ménesiem) viziti darba
autore pétijuma dalibniekus aicinaja telefoniski. Katras vizites laika tika novertéts pacienta
vispargjais stavoklis, neirologiskais stavoklis, iegiita informacija no pasa pacienta par regulari
lietotajiem medikamentiem, ka arT parbaudita pacienta kognitiva funkcija un lagts aizpildit
depresijas un AVSDzK novértésanas anketas. Turklat otraja un treSaja viziteé katram
pacientam tika veikta kakla asinsvadu dupleksultrasonografija, lai noteiktu miega arterijas
intima media slana biezumu un restenozes pakapi. Visas duplekss USG veica viens sertificéts

neirosonologs, kuram informacija par pacienta miega artérijas arstéSanas veidu un veiktajiem
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testu rezultatiem nebija pieejama. Visas duplekss USG veiktas ar Philips iE33, ar linearo
zondifrekvences robezas no 5 lidz 12 MHz. Mgérot plismas atrumu ar doplerografijas metodi,
pliismas virziena lenkis neparsniedza 60° lepki (de Bray & Glatt, 1995; Stein et al., 2008).

Ta ka pétijums ilga vienu gadu, tika analizeti arT primarie un sekundarie nelabvéligie
iznakumi. Par primaru nelabvéligu iznakumu uzskatija, ja pacienam ar nozimigu miega
arterijas stenozi 30 dienu laika p&c revaskularizacijas vai péc ieklauSanas pétijuma attistijas
cerebrovaskulars notikums (CI, TIL, amaurosis fugax), miokarda infarkts, perioperativa
intracerebrala hematoma (ICH) vai exitus letalis. Par sekundaru nelabvéligu iznakumu
uzskatija, ja gada laika kop$ ieklauSanas pétijuma, izpemot pirmas 30 dienas, pacientam
novéroja cerebrovaskularu notikumu (CI, TIL, amaurosis fugax), akiitu koronaru notikumu

vai exitus letalis, kuru d€] pacients nevaréja ierasties uz atkartotu viziti.

2.3. Pétijjuma pielietoto meérinstrumentu raksturojums

2.3.1. Kognitivas funkcijas novértéSana

Lai noteiktu kognitivas funkcijas traucéjumus, kliniskaja praksé butu javeic detalizéti
neiropsihologiskie testi, kas aiznem vairakas stundas. Turklat tos var veikt un interpretéttikai
apmacits specialists — neiropsihologs. Nereti ikdiena un pétijumos pielieto 1sakus skrininga
instrumentus vai testus kognitivas funkcijas novértéSanai. Testos, kas novérté kognitivo
funkciju pacientiem ar cerebrovaskulariem traucgumiem, ir jaieklauj un jaizverte
sekojoSi kognitivas funkcijas domeéni: uzmaniba un informacijas apstrades atrums,
frontala vadibas funkcija, maciSanas un atmina, valoda, vizuala — konstrukcijas uztvere,
praksijas — gnozijas — kermena shémas uztvere un sociala kognitiva funkcija (emociju un
socialo noradijumu atpazi$ana, atbilstosa sociala uzvediba, empatija) (Sachdev et al., 2014).

Mini-mentala stavokla novértéSanas (MMSE) un Monrealas kognitivas funkcijas
novértéSanas (Montreal Cognitive Assessment Scale (MoCA)) skalas plasi izmanto kognitivas
funkcijas izvertésana un viegla kognitiva deficita diagnosticesana. MMSE skrininga tests ir
plasi izmantots kognitivas funkcijas novértésana pie dazadam saslimSanam. Sakotngji to
izveidoja, lai diagnosticétu Alcheimera slimibu, tap&c ta ir vairak sensitiva valodas un atminas
funkcijas trauc€jumu identificéSanai, bet ne frontalas vadibas funkcijas novértésanai. Tiesi
frontalas vadibas funkcijas trauc€umi ir vieni no galvenajiem vaskulara kognitiva deficita
pazimém. Savukart MOCA skala lauj izvertét vairakus frontalas vadibas funkcijas aspektus,
tapéc to iesaka izmantot ka skrininga instrumentu vaskulara kognitiva deficita noteikSanai

(Nasreddine et al., 2005; Pendlebury et al., 2012; Bocti et al., 2013; Cumming et al., 2013;
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Koski, 2013), it seviski populacija, kas vecaka par 60 gadiem (Ciesielska et al., 2016). MoCA
ir adapt€ta no vairakiem neiropsihologiskiem testiem: Trail Making B uzdevuma, fonémiska
valodas raituma uzdevuma (phonemic fluency task) un verbalas divu vienibu visparinasanas
(2-item verbal abstraction task). Verbala atmipa ietver gan talitéju atsaukSanu atmina
(uzmanibas novértéSanai), gan attalinatu atsaukSanu atmina (Dichgans & Leys, 2017).
Lam et al. zino par ciesaku neiropsihologisko testu korelaciju ar MoCA neka ar MMSE
testiem atminas, frontalas vadibas funkcijas, vizuali telpiskas uztveres doménos (Lam et al.,
2013).

Saja pétijuma promocijas darba autore izmantoja MoCA skalu gan latviesu, gan krievu
valodas, lai novértétu pacientu kognitivo funkciju dzimtaja valoda atbilsto§i MoCA testa
autoru aizpildiSanas un novérté$anas instrukcijam (Nasreddine Ziad, 2015). MoCA skala
sastav no 7 dalam, kas lauj noveértet 7 kognitivas funkcijas doménus: frontalas vadibas
funkcijas un vizuali telpiskas uztveres sp&jas (pamiSus secigu burtu un ciparu savieno$ana
(alternating trail making); kuba parziméSana; pulkstena zim&Sana) — 5 punkti; nosauksSana
(lauva, degunradzis, kamielis) — 3 punkti; uzmaniba (ciparu atkarto$ana tie$a un pretéja
seciba; modribas parbaude, dzirdot burtu A; cipara 7 atnemsSana no 100 un attiecigi talak no
sava ieglta rezultata (substracting 7s from 100)) — 6 punkti; valoda (teikumu atkartoSana;
valodas raitums — dazadu vardu nosaukSana, kas sakas ar vienu burtu) — 3 punkti;
visparinaSana (lidzibas noteikSana Starp vardiem vilciens un velosipéds, pulkstenis un
lineals) — 2 punkti; atmina (iepriek§ nosaukto vardu atsaukSana atmina) — 5 punkti; orientacija
(laika un telpa) — 6 punkti. Papildus punkts tiek pieskirts, ja respondenta izglitiba ir 12 vai
mazak skolas gadu (Nasreddine et al., 2005). MoCA testa aizpildiSana aiznem aptuveni
10 mintes, tas kopg&jais punktu skaits var bit no 0 lidz 30. Ja MoCA kopgjais punktu skaits ir
26 vai vairak, tad kognitiva funkcija tiek uzskatita par normalu. P&tjjuma izmantotiec MOCA

testi latvieSu un krievu valodas aplikojami 3. pielikuma.

2.3.2. Depresijas simptomu novertésana

Depresijas simptomu noteikSanai tika izmantota Patient Health Questionnaire
(PHQ-9) — jautajumu anketa, ko aizpilda pats pacients, atbildot uz 9 jautajumiem par pédéjam
2 ned€lam. Jautajumi ir atvasinati no DSM-IV depresijas kritérijiem. Tos pacientam ir viegli
izlasTt un saprast, jo tie atbilst Likerta skalas principam, ka arT aizpildiSana aiznem aptuveni
mintti. Kopg&jais 9 jautajumu punktu skaits var but no 0 lidz 27. Katrs jautajums var tikt
novertéts no 0 1idz 3 punktiem: atbildi "nemaz" veérté ka 0 punkti, "dazas dienas™ — 1 punkits,

"vairak par ned€lu" — 2 punkti, savukart atbilde "gandriz katru dienu™ — 3 punkti (PHQ-9
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Instruction Manual, 2015). Saskaitot punktus, iesp&jams noteikt ne tikai depresijas simptomu
esamibu, bet arT smaguma pakapi — rekurenti depresivi trauc&jumi vai subkliniska depresija.
Ja punktu skaits ir 0-4, tad var uzskatit, ka nav depresijas simptomu vai ari tie ir minimali;
ja 5-9, tad var domat, ka pacientam ir viegli depresijas simptomi, bet medikamentoza terapija
vel nav nepiecieSama; ja 10-14 punkti, tad depresijas simptomi ir vidéji izteikti, nepiecieSams
uzsakt arstéSanu ar vai bez medikamentozas terapijas; ja punktu skaits 15-19, tad depresija ir
uzskatama par vid€ji smagu, kad ir nepiecieSsama aktiva farmakoterapija ar vai bez
psihoterapijas; savukart, ja punktu skaits > 20, tad depresijas simptomi ir uzskatami par
smagiem, kad nepiecieSama neatlickama kompleksas terapijas uzsaksana (Kroenke & Spitzer,
2002). Ne tikai kopgjais punktu skaits ir svarigs depresijas simptomu smaguma pakapes
noteikSana, bet arT tas, ka un uz kuriem jautajumiem pacients ir atbildgjis, lai varetu PHQ-9
izmantot ka depresijas skrininga instrumentu. Par rekurentiem depresiviem trauc&jumiem var
domat, ja vismaz uz pieciem jautajumiem pacients ir atbildgjis "vairak par ned€lu" vai
"gandriz katru dienu", kur vienam no pieciem apstiprinoSiem jautajumiem ir jabat vai nu
pirmajam vai otrajam jautajumam. Savukart par subklinisku depresiju var domat, ja pacients
ir atbild€jis uz 2 lidz 4 jautajumiem ar "vairak par ned€lu" vai "gandriz katru dienu", kur
vienam no 2 lidz 4 jautagjumiem ir jabat vai nu pirmajam vai otrajam apstiprino$ajam
jautajumam. Ja pacients atbildgjis 9. jautajuma apstiprinosi, tad tas tiek uzskatits ka depresijas
simptoms (PHQ-9 Instruction Manual, 2015). Veicot PHQ-9 skalas validaciju, tas autori
pieradija, ka par rekurentiem depresijas trauc&jumiem var domat, ja kopgjais PHQ-9 punktu
skaits ir > 10 (88% sensitivitate un 88% specifitate) (Kroenke, Spitzer & Williams, 2001).
PHQ-9 ka skrininga instruments depresijas simptomu un to pakapju noteikSanai tika
izvelets, jo tas ir pielidzinams citam depresijas noteikSanas skalam (Kroenke, Spitzer &

Williams, 2001; Kung et al., 2013), bet tas aiznem mazak laika, nezaud&jot specifitati un

2010). Turklat $1 skala biezi tiek izmantota p&tijumos par vaskularu depresiju (Beutel et al.,
2014) un depresiju, kas attistas peéc parciesta CI (Williams et al., 2005; De Man-Van Ginkel et
al., 2012), jo PHQ-9 jautajumi atbilst depresijas krit€rijiem (Robinson & Jorge, 2016).

Saja pétijuma izmantotas PHQ-9 anketas latviesu un krievu valodas atbilstosi PHQ-9
testa autoru sniegtajam instrukcijam (PHQ-9 Instruction Manual, 2015), kas ieprieks validétas
Latvija pirmaraja veselibas aprapé (Vrublevska, Trapencieris & Rancans, 2018). Pacients
testu aizpildija klusa telpa, nepiecieSamibas gadijuma neskaidrie jautajumi tika paskaidroti.

P&étijuma izmantotas PHQ-9 anketas latviesu un krievu valodas apliitkojamas 4. pielikuma.
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2.3.3. Ar veselibu saistitas dzives kvalitates novertejums

Lai novertétu ar veselibu saistitu dzives kvalitati, izmanto mérijjumus jeb anketas, kur
pasi pacienti noveérté iznakumu (patient reported outcome measures (PROM)). Tas ir
jautajumu anketas, ko aizpilda pats pacients, atbildot uz jautajumiem par pacienta veselibu un
vina ikdienas aktivitatem. Sada veida iegiita informacija nodrosina iesp&ju izvértst slimibas
un tas arstéSanas metozu ietekmi uz veselibu un ar to saistito dzives kvalitati no pacienta
perspektivas jeb skatu punkta (U.S. Department of Health and Human Services FDA Center
for Drug Evaluation and Research, 2006). Essat M. et al. veiktaja sistémiskaja literatiiras
apskata un metaanalizg tika noradits, ka Sobrid nav pietiekosu pieradijumu par kadas PROM
skalas parakumu par citam, ko bitu japielieto pacientiem, kuriem veikta miega artrijas
revaskularizacija (Essat et al., 2018). Ta ka nav vienota viedokla, tad SF-36 anketa ir viena no
plasak pielietotiem dzives kvalitates mérijuma instrumentiem asinsvadu kirurgija, ko izmanto
dzives kvalitates pétijumos (Shan et al., 2015).

SF-36 ir genérisks dzives kvalitates mérijuma instruments, kas méra dzives kvalitati
astonos atSkirigos veselibas doménos un lauj salidzinat ar kontroles vai citam
populacijam, vai citiem veselibas stavokliem. SF-36 sastav no 11 pamatjautajumiem un
25 apaksjautajumiem (Ware and Sherbourne, 1992). SF-36 validacijas un vairak ka 70 valstu
valodu tulkoSanas procesa laika ta tika uzlabota. Tika optimizéta SF-36 anketas valoda un
atbilzu formul&jumi, tadgjadi tika radita SF-36 uzlabota versija Medical Outcome Survey
Short Form 36 version 2 (SF-36v2) (Optum, 2008b). Lai gan SF-36v2 ir loti lidziga SF-36,
tom&r jaunajai versijai ir vairakas priekSrocibas: uzlabota precizitate tadu doménu
novert§juma ka fiziska veselibas stavokla ietekme uz iesaistiSanos darba un ikdienas
aktivitatés un emocionalais stavoklis; uzlabots jautajumu formul&jums; lietotajam draudzigaks
formats — atbilzu varianti labak saprotami (Optum, 2008a). SF-36v2 anketa novérté ar
veselibu saistitu dzives kvalitati ped&jo 4 ned¢lu laika sekojosos doménos (Ware et al., 2008):

1) fiziskas funkcionéSanas sp&jas (physical functioning — PF) — atspogulo fizisko
aktivitasu ierobezojuma veidu un Iimeni gan fiziski griitakas, gan ikdienas aktivitates. Zemi
raditaji norada par izteiktu visa veida fizisko aktivitasu ierobeZojumiem, ieskaitot paSapriipi,
tas ir, mazgasanos vai geérbSanos. Savukart augstaki raditaji atspogulo sp&ju veikt dazada
veida fiziskas aktivitates bez veselibas stavok]a izraisita ierobezojuma;

2) fiziska veselibas stavokla ietekme uz iesaistiSanos darba un citas ikdienas
aktivitates (role limitations due to physical problems — RP) — norada par fiziskas veselibas
raditiem ierobezojumiem veicot darba pienakumus vai citas ikdienas aktivitates, to radito
laika patérinu un grutibas pakapi. Zemi raditaji norada par gratibam veikt darbus vai ikdienas
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aktivitates, kas radusas fiziskas veselibas problému d&l. Augsti raditaji — nav grutibas veikt
darbus un ikdienas aktivitates fiziskas veselibas problému dél;

3) sapes (bodily pain — BP) — atspogulo sapju intensitati un to izraisito ietekmi uz
ikdienas aktivitatém. Zemi raditdji norada par izteiktam sapém, kas ietekmé& ikdienas
aktivitates, savukart augsti raditaji — nav izteiktu sapju, kas ietekméetu ikdienas aktivitates;

4) vispargjais veselibas stavoklis (general health — GH) — atspogulo pacienta viedokli
par savu veselibas stavokli kopuma. Zemi raditaji norada, ka veselibas pasveért&jums ir zems
un pacients uzskata, ka veseliba pasliktinasies, savukart augsti — veselibas pasvertejums ir
labs;

5) vitalitate (vitality — VT) — noverté subjektivu energijas un noguruma pakapi. Zemi
raditaji norada, ka pacients jutas lielako dalu laika noguris un iztukSots. Savukart augsti
raditaji — pacients lielako vai visu laiku jltas energijas pilns;

6) sociala funkcija (social functioning — SF) — atspogulo kvantitativus un kvalitativus
ierobezojumus iesaistities ikdienas socialas aktivitates fiziskas un psihiskas veselibas stavokla
del. Zemi raditaji liecina, ka pacientam ir ierobezota iesaistiSanas ikdienas socialas aktivitates
fiziskas un psihiskas veselibas problemu dél. Toties augsti raditaji — pacients iesaistas brivi
ikdienas socialas aktivitates;

7) emocionalais stavoklis (role limitations due to emotional problems — RE) — norada
psihiskas veselibas raditus ierobezojumus — to radito laika pat€rinu, apjomu un riipigumu,
veicot darba vai ikdienas pienakumus. Zemi raditaji norada par gritibam veikt darbus vai
ikdienas aktivitates, kas raduSas psihiskas veselibas problemu d&]. Augsti raditaji — nav
griitibas veikt darbus un ikdienas aktivitates psihiskas veselibas problemu dél;

8) psihiska veseliba (mental health — MH) — atspogulo 4 galvenas psihiskas veselibas
dimensijas — trauksmi, depresiju, uzvedibas/emocionalas kontroles zudumu un emocionalu
labsajiitu. Zemi raditaji norada par trauksmes un nomaktibas sajiitu, savukart augsti — par
miera, laimes un emocionalo labsajitu lielakaja laika dala.

Bez galvenajiem astoniem ar veselibu saistitas dzives kvalitates doméniem, SF-36v2
lauj novertét art fiziskas veselibas vispargjo stavokli (physical component summary — PCS) un
psihiskas veselibas vispar&jo stavokli (mental component summary — MCS). Sie abi raditaji ir
astonu veselibas doménu apkopojums divos galvenajos veselibas raditajos — fiziskas un
psihiskas veselibas noveértgjuma. Zemi PCS raditaji liecina par fiziskas aktivitates
ierobezojumiem, kas radusies fiziskas veselibas problému del, par izteiktam sape€m un zemu
vispargjas veselibas vert€§jumu. Toties augsti PCS liecina par mazizteiktiem vai neesoSiem
fiziskas aktivitates ierobezojumiem, kas radusSies fiziskas veselibas problemu dél, par augstu

vai pietickoSu energijas daudzumu un labu vispargjas veselibas pasvertéjumu. Zemi MCS
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raditaji liecina par bieZziem psihologiskiem trauc€jumiem, fizisko un socialo aktivitasu
ierobezojumiem, kas radusies psihiskas veselibas traucgjumu d€] un zemu vispargjas veselibas
pasverte§jumu. Augsti MCS — par labu psihologisko passajitu, labu vispargjas veselibas
paSveért§jumu un retiem vai neesoSiem fizisko un socialo aktivitasu ierobezojumiem, kas
radusies psihiskas veselibas probléemu dé] (Ware et al., 2008).

Saja pétijuma ASDzK pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi tika noveértéta,
izmantojot SF-36v2 latvieSsu un krievu valodas variantus (Optum, 2015). Papira formata
anketu pacienti aizpildija patstavigi vidéji 10 minaSu laika, nepiecieSamibas gadijuma tika
paskaidrots neskaidrais jautajums. P&éc tam anketas rezultati tika ievaditi Quality Metric
Health Outcomes™ScoringSoftware 4.5. programma, kur tie tika transforméti: no 0 (zemaka
iespgjama vertiba, kas norada par sliktako iesp&jamo veselibas stavokla novert§jumu) lidz
100 (augstaka iesp&jama vertiba, kas norada par labako iesp&amo veselibas stavokla
novertéjumu). Aprékinatas SF-36v2 doménu vertibas ir standartiz&tas ar populacija sastopamo
vidgjo vertibu 50 un standarta deviaciju 10 (Saris-Baglama et al., 2011). Ievadito datu
kvalitate atbilda SF-36v2 anketas autoru noraditajam normam: SF-36v2 anketas domé&nu
(scale reliability and homogeneity) ieks&jas saskanotibas Cronbach's alpha raditaji bija visos
doménosno 0,8 lidz 0,94, iznemot vispargja veselibas stavokla (GH) novértejuma doména,
kur Cronbach's alpha raditajs bija 0,7. Atlauja izmantot $o anketu tika iegiita no
OptuminsightLifeScience, atlaujas licences numurs QM028606. Anketas latvieSu un krievu

valodas pievienotas 5.pielikuma.

2.4. Datu statistiska analize

Petijuma datu apstrade un statistiska analize veikta p&c mediciniskas statistikas
metodém, izmantojot apraksto$o un analitisko statistiku. Aprakstosas statistikas metode tika
izmantota, lai noveértétu petamo populaciju demografiskos un kliniskos raditajus. Kvalitativie
jeb kategoriskie mainigie tika raksturoti ka skaits (N) un procentuala proporcija. Kvantitativie
raditaji tika aprakstiti ar vid€jo aritmétisko (M) un standartnovirzes (SD) vértibam.
Gadijumos, kad p&tamas grupas neatbilda normalsadalijumam, tika aprékinata mediana (Me)
un strapkvartilu izkliedes amplitidas (IQR; Interquartile range). Lai salidzinatu kategoriskos
mainigos starp 2 pétamam grupam, tika izmantots Pirsona x> (Pearson's Chi-squared) vai
Fisera (Fisher) eksaktais tests atbilstosi So testu lietoSanas nosacijumiem. Lai noteiktu
kvantitativo mainigo atskiribas starp vairak neka 2 grupam, izmantoja Kruskal-Wallis vai
vienfaktora dispersijas ANOVA (analysis of variance) testus. Lai noteiktu atskiribas starp

3 atkarigo izlasu kvantitativajiem raditajiem, tika izmantots Friedman's tests. Savukart lai
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novertétu 2 atkarigo izlaSu atSkiribas kvantitativiem raditajiem, izmantoja Vilkoksona
(Wilcoxon signed rank) testu, bet kategoriskiem raditajiem — Maknémara (McNemar) testu.
Gadijumos, kur salidzinot 3 p&tamas grupas, konstat&ja atSkiribu, tika veikta post-hoc analize.
Post-hoc analizé tika salidzinata katra grupa savstarp&ji, lai noteiktu starp kuram 2 no trim
p€tamam grupam ir T atskiriba.

Lai novertétu Pirsona xz vai FiSera eksakta testa statistika efekta lielumu, tika
aprékinata Kramera V (Cramer's V) vértiba. Statistiska efekta noveértéSanai tika izmantots
sads iedalijums: 0,1 — 0,3 = mazs; 0,3 — 0,5 = vidgjs; > 0,5 = liels. Lai novértétu Kruskal-
Wallis un ANOVA testu statistisko efekta lielumu, tika aprekinats #? (partial eta squared).
Statistiska efekta lieluma novértéSanai tika izmantots $ads iedalijums: < 0,01 = mazs;
0,06 = vidgjs; > 0,14 = liels. Savukart Cohen's d statistiska efekta liecluma noveértésanai tika
izmantots $§ads iedalfjums: 0,2 = mazs; 0,5 = vidgjs; > 0,8 = liels. Efekta lielums Friedman's
testam tika izteikts ar Kendall's coefficient of concordance (Kendall's W): 0,1 = mazs;
0,3 = vidgjs; 0,5 = liels. Statistiska efekta lielums Wilcoxon rank testam tika noteikts ar
r koeficientu, bet McNemar testam — ar g koeficientu. Mazs efekta lielums r koeficientam ir
0,1 bet g koeficientam 0,05; vid&js lielums r koeficientam - 0,3, bet g koeficientam - 0,15;
liels — r koeficientam — 0,5, bet g koeficientam — 0,25.

Lai novertetu kognitivas funkcijas izmainas noveérosanas perioda (6 un 12 meénesos),
tika aprékinata pazimju relativa izteiktiba. Kop€jas kognitivas funkcijas relativa izteiktibas
vertiba péc 6 ménesiem tika aprekinata péc sekojosas formulas: no 6 ménesu kop&ja MoCA
punktu skaita atnemot sakotngjo kop&o MoCA punktu skaitu un $o starpibu izdalot ar
sakotngjo kop€jo MoCA punktu skaitu ((V2 — VI1)/V1). Lidzigi tika aprékinat kopgjas
kognitivas funkcijas relativa izteiktibas vertiba péc 12 ménesiem: ((V3 — V1)/V1). AVSDzK
novertésana analizétas SF-36v2 vidgjas vértibas (SD) atbilstosi Shan et al. rekomendacijam
(Shan et al., 2015). Lai noteiktu dazadu klinisko raksturlielumu saisttbu ar AVSDzK
izmainam gada laika katra grupa, tika aprékinata katra SF-36v2 domeéna vidgjas vertibas
starpiba péc formulas: (V3 - V1). SF-36v2 relativo izteiktibas vértibu ((V3 - V1)/V1)
nevargja aprékinat, jo daZziem pacientiem bija sastopama nulles veértiba kada no doméniem.

AtbilstoSi nosacljumiem divu pazimju saistibas analizei tika izmatota Spirmena
(Spearman's) korelaciju analize (apzimé ar rs). Pétijuma pienemta $ada korelacijas cieSuma
klasifikacija atkariba no korelacijas koeficienta rslieluma: korelacija ir vaja, ja rs < 0,3;
korelacija ir vidgja, ja 0,3 <rs<0,7; bet ciesa, jars>0,7.

AtbilstoSi visparpienemtiem principiem, pétijuma par statistiski ticamam pienemtas
tas vertibas, kas mazakas par 0,05, t.i., p < 0,05.Datu statistiska apstrade tika veikta ar SPSS

programmu (IBM SPSS Statistics Version 23, SPSS inc., USA).
57



3. REZULTATI

3.1. Primars un sekundars nelabveligs iznakums

Primaru un sekundaru nelabvéligu iznakumu novéroja 14 pacientiem. lemesli
primaram nelabvéligam iznakumam MEA+MT grupa bija perioperativs CI (n = 2),
perioperativs MI (n = 1), perioperativa ICH ar sekojosu exitus letalis (n = 1); PTA+MT grupa:
periproceduala infekcija, sepse ar sekojosu exitus letalis (n = 1), savukart MT grupa 30 dienu
laika kopS pacienta ieklauSanas pétijuma netika noverots neviens no primariem
nelabveligiem iznakumiem. Savukart sekundars nelabvéligs iznakums gada laika MEA+MT
grupa bija novérots 5 pacientiem: exitus letalis (n = 3), pret§jas puses CI (n = 2); PTA+MT
grupa — 2 pacientiem exitus letalis: traumatiskas ICH un akiita koronara notikuma dél.
Savukart MT grupa vienam pacientam attistijas ipsilaterals CI gada laika no ieklausanas briza
pétijuma, un ve&l vienam pacientam — akats koronars notikums. Visu $o pacientu dati tika
ieklauti rezultatu analizé 1idz bridim, kad pacients vairs nespéja piedalities p&tijuma. Turklat
bija pacienti, kuri dazadu socialu iemeslu dél nevargja ierasties uz kadu no vizitém. Tapec
MEA+MT grupa pétijumu uzsaka 159 pacienti, péc 6 méneSiem dalibu p&tijuma turpinaja
132 pacienti, bet péc 12 méneSiem — 128 pacienti. PTA+MT grupa pétijjumu uzsaka
29 pacienti, pec 6 ménesiem dalibu turpinaja 27 pacienti, bet péc 12 meneSiem — 25 pacienti.
MT grupa pétijumu uzsaka 25 pacienti, pec 6 méneSiem dalibu turpinaja 24 pacienti, bet péc
12 ménesiem — 22 pacienti.

Analizgjot restenozu biezumu revaskularizacijas grupas, MEA+MT grupa 2 (1,5%) no
132 pacientiem novéroja restenozi péc 6 un 12 ménesiem, bet PTA+MT grupa — 2 (7,4%) no
27 pacientiem (p = 0,136; Cramer's V = 0,15). Savukart analiz&jot nozimigas miega artrijas
stenozes progreséSanu MT grupa gada laikd, nevienam no pacientiem okliizija netika

noverota.

3.2. Pacientu demografiskais un kliniskais raksturojums pirms terapijas uzsaksanas
P&tijuma ieklauto pacientu vecums visas grupas bija lidzigs (p = 0,171; #*> = 0,01).

MEA+MT grupa pacientu vecuma mediana bija 71 (IQR: 63; 75) gadi, PTA+MT

grupa — 71 (IQR: 63,4; 78), savukart MT grupa 74 (IQR: 67; 78) gadi. Vecuma sadalijums pa

grupam atspogulots 3.1. attéla.
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3.1. attels. Vecuma sadalijums pa pétamam grupam

Nemot v&ra nozimigas miega art€rijas stenozes sastopamibas atskiribas starp
dzimumiem dazados vecumos, biitiski bija noskaidrot dzimuma un vecuma sadalfjumu pa
grupam. Katra no pétijuma grupam bieZak bija sastopami viriesi, tdpec dzimuma sadalijums

starp grupam statistiski nozimigi neatskiras (p = 0,226; Cramer's V = 0,118) (3.2. attéls).

Dzimums
100 . W Sieviete

w

:
20 0
60%

Procenti, %

20

MEA+MT PTA+MT MT
Grupas
3.2. attéls. Dzimuma sadalijums pa grupam

Salidzinot katra dzimuma vecuma medianas vértibas starp grupam, noveéroja statistiski
nozimigu atSkiribu starp virieSu vecumiem (p = 0,041). MEA+MT grupa vecuma
mediana bija 67 (IQR: 60; 74) gadi, PTA+MT grupa — 70,5 (IQR: 62,25; 78,75), savukart MT
grupa — 74 (IQR: 64; 78). Tomér veicot statistiska efekta lieluma aprékinus, ST statistiski
nozimiga atskiriba netika apstiprinata (4°> = 0,01). Atskiribas sieviesu vecuma medianas
vértibas starp grupam nenovéroja (p = 0,677; #%= 0,04).

Savukart salidzinot savstarp&ji sievieSu un virieSu vecuma medianas vertibas katra
grupa, noveroja, ka MEA+MT grupa sievietes (Me = 73; IQR: 70; 77) bija vecakas neka
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viriesi (Me = 67; IQR: 60; 74), (p < 0,001, #*> = 0,1). Pargjas grupas, tas ir, PTA+MT
(sievietes Me = 72 (IQR: 66; 75); viriesi Me = 70,5 (IQR: 62,3; 78,75)) un MT (sievietes
Me = 74 (IQR: 69,25; 77,25); viriesi Me =74 (IQR: 64; 78)) grupas statistiski nozimigas
atskiribas starp abu dzimumu vecumiem netika novérotas (p > 0,05). Vecuma sadalijums pa

dzimumiem katra p&tama grupa att€lots 3.3. attela.

p<0,001* — 0 p = 0,898
7’ =0,1* By 9981 2< Dzimums
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3.3. att€ls. Vecuma sadalijums pa dzimumiem katra pétama grupa

Pétijuma lielakai dalai pacientu bija asimptomatiska miega artrijas stenoze.
Simptomatiski pacienti vairak tika novéroti MT grupa, tomer statistiski ticama atSkiriba starp
grupam netika novérota (p = 0,072, Cramer's V = 0,165). Post-hoc analizé simptomatiska
miega artérija biezak bija sastopama MT neka MEA+MT (p = 0,01) grupa, tomér statistiska
efekta lielums bija mazs (Cramer's V = 0,248). Analizgjot pétijuma ieklauto pacientu miega
artérijas stenozes lokalizaciju, statistiski nozimigas atskiribas starp grupam netika noverotas
(p = 0,845; Cramer's V = 0,057). Pacientu neirologiska stavokla raksturojums atspogulots
3.1. tabula.

3.1. tabula
Pacientu neirologiska stavokla raksturojums
ME':E;AT PT:; ;ISAT nl\il;l's p vértiba Efekta lielums

Cerebrovaskularie notikumi
Asimptomatiski 118 (74,2%) 20 (69%) 13 (52%)
Simptomatiski
Cl, (NIHSS <3) 22 (13,8%) 6 (20,7%) 10 (40%) 0,072 Cramer's V = 0,165
TIL 16 (10,1%) 2 (6,9%) 1 (4%)
amaurosis fugax 3 (1,9%) 1 (3,4%) 1 (4%)
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3.1. tabulas turpinajums

MEQ;';AT PT@;’QAT n'\:;—S p vértiba Efekta lielums
Stenoze
ACldx 66 (41,5%) 12 (41,4%) 8 (32,0%)
Bgct:elr;r; 52 (32,7%) 8 (27,6%) 10 (40,0%) 0,845 Cramer's V = 0,057
o 41 (25,8%) 9 (31,0%) 7 (28%)
nozimiga stenoze

MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega arterijas endarterektomija; PTA+MT — pacienti, kuriem tika
veikta miega artérijas perkutana transluminala angioplastija un stent€Sana; MT — pacienti ar nozimigu miega
artérijas stenozi, kuri sanéma medikamentozu terapiju; CI — cerebrals infarkts; NIHSS — Nacionala veselibas
institita insulta skala (National Instituteof Health StrokeScale); TIL — transitiva i$€miska I€kme;
ACI dx —arteria carotis interna dextra; ACI sin—arteria carotis interna sinistra

Statistiski nozimigas atSkiribas kardiovaskularo blakussaslimSanu sastopamibas
biezuma starp grupam nenoveroja, iznemot MA un CD sastopamiba. MA biezak tika novérota
MT grupa. Veicot post-hoc analizi, konstatéja, ka MA biezak bija MT necka MEA+MT
(p < 0,001, Cramer's V = 0,27) grupa. Savukart, CD biezak tika novérots PTA+MT grupa.
Veicot post-hoc analizi, aprékinaja, ka CD sastopamiba PTA+MT statistiski nozimigi atskiras
no MEA+MT (p < 0,001; Cramer's V = 0,297) un MT (p = 0,023; Cramer's V = 0,309)
grupam. Ari KSS un HSM biezak novéroja PTA+MT (p = 0,048 un p = 0,034) grupa, tacu $o
atSkiribu statistiskie efekta lielumi bija mazi (Cramer's V = 0,169 un Cramer's V = 0,197).

Pacientu vaskularo riska faktoru raksturojums atspogulots 3.2. tabula.

3.2. tabula

Pacientu vaskularo riska faktoru raksturojums

MEASMT - PTATMT  MT o fokialilums
KSS 68 (42,8%) 19 (655%) 9(36,0%)  0,048*  Cramer'sV = 0,169
HSM
1 30(18,9%) 9 (31%) 10 (40%) vy
- 10 (6,3%) 4 (13.8%) 2 (8%) 0,034* Cramer's V = 0,197
WY, 0 1 (3,4%) 0
AH
2.pakape 102 (64,2%) 17 (58,6%) 16 (64%) o
3.pakape 25(15,7%)  5(17,2%) 5 (20%) 0,709 Cramer'sV=0,094
Kontroléta AH 70 (44%) 13 (44,8%) 13 (52%) 0,757 Cramer's V = 0,051
MA 15 (9,4%) 6 (20,7%) 9 (36%) 0,001*  Cramer's V= 0,255**
PAS 49 (30,8%)  11(39,3%) 5 (20%) 0,314 Cramer's V = 0,105
CD 21 (13,2%) 13 (44,8%)  4(16%)  <0,001* Cramer's V= 0,281**
Kontroléts CD 14 (70%) 7 (63,6%) 1 (25%) 0,235 Cramer's V = 0,288
Smékesana
nesmaketajs 54 (34%) 9 (44%) 11 (44%)
smeketajs 72 (45,3%) 12 (41,4%) 10 (40%) 0,764 Cramer's V = 0,066
ieprieks smékgja 33 (20,7%) 8 (27,6%) 4 (16%)
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3.2. tabulas turpinajums

MEQ;';AT PT@;’QAT nl\g_S p vértiba Efekta lielums
KMI (vidgja, SD) 27,12 (4,26) 27,67 (4,27) 27,3(3,59) 0,805 n°= 0,002
<184  1(0,6%) 0 0

18,5-24,9 48 (30,2%) 8 (27,6%) 4 (16%)

25,0-29,9 74 (46,5%) 13 (44,8%) 14 (56%)

>30 36 (22,6%) 8 (27,6%) 7 (28%)

MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega arterijas endarterektomija; PTA+MT — pacienti, kuriem tika

veikta miega artérijas perkutana transluminala angioplastija un stent€8ana; MT — pacienti ar nozimigu miega

arterijas stenozi, kuri sapéma medikamentozu terapiju; KSS — koronara sirds slimiba; HSM — hroniska sirds

mazspéja; AH — arteriala hipertensija; MA — mirdzaritmija; PAS — periféro artériju slimiba; CD — cukura diabgts;
KMI — kermena masas indekss; SD — standartnovirze; * p<0,05; **Cramer's V efekta lielums = 0,3 (vidgjs)

0,835 Cramer's V = 0,081

Pacienti, kuri tika ieklauti medikamentozaja grupa, pirms ieklauSanas pétijuma
lietoja antiagregantus retak neka pacienti MEA+MT un PTA+MT grupas (p < 0,001;
Cramer's V = 0,252). AT statini retak tika lietoti MT grupa (p = 0,021), tome&r So atskiribu
statistiska efekta lielums bija mazs (Cramer's V = 0,190). Pacientu lietoto medikamentu

sadalfjums pa p€tamam grupam atspogulots 3.3 tabula.

3.3. tabula
Lietotie medikamenti pirms ieklauSanas pétijuma
MEA+MT PTA+MT MT _ .

n=159 n=29 =05 p vértiba Efekta lielums
Nelieto 0 0 0
antiagregantus 51(32,1%)  7(24,1%) 14 (56%)
Aspirins 94 (59,1%) 11 (37,9%) 8 (32%)
Klopidogrels 5 (3,1% 3(10,3% 2 (8% * Cramer's V

pidog (3.1%) ( ) (8%) | <0,001 0. 250%%

Duala
antiagregantu 9 (5,7%) 8 (27,6%) 1 (4%)
terapija
Statini 89 (56%) 20 (69%) 8 (32%) 0,021* Cramer's V = 0,190

MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega artérijas endarterektomija; PTA+MT — pacienti, kuriem tika
veikta miega art€rijas perkutana transluminala angioplastija un stentéSana; MT — pacienti ar nozimigu miega
artérijas stenozi, kuri sanéma medikamentozu terapiju; * p<0,05; **Cramer's V efekta lielums =0,3 (vidgjs)

Salidzinot blakussaslim$anas, kas var€tu papildus noradit par pétijuma ieklauto
pacientu vispargjo veselibas stavokli, statistiski nozimigas atSkiribas starp péetijjuma
grupamnetika noveérotas. Izveértejot blakussaslimsanu skaitu, tai skaita kardiovaskularas,
vairak blakussaslim$anas novéroja PTA+MT grupa (Me = 3(IQR: 2; 4,75)), kas statistiski
ticamiatskiras no MEA+MT (p = 0,004) un MT (p = 0,036) grupam,tomer statistiska efekta
lielums bija mazs (7%= 0,051). Citas biezakas blakussaslimsanas, uzsakot p&tijumu, apkopotas
3.4. tabula.
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3.4. tabula

Blakussaslim$anas
MEA+MT PTA+MT MT . .
n=159 n=29 =05 p vértiba Efekta lielums

HNS

2.pakdpe 76 (48,7%) 15(51,7%) 11 (44%)

3pakape 23 (14,7%) 5 (17,.2%) 2 (8%) 0409  Cramer'sV =0,140

4.pakape 1 (0,6%) 1 (3,4%) 0
Hroniska plauSu ¢ 5 700y 2 (6 90%) 0 0445  Cramer'sV = 0,087
slimiba
Hroniskas sapes 37 (23,4%) 6 (20,7%) 0 0,026* Cramer'sV = 0,186
Kataraktas vai
fég‘zﬂggmas raditi 16 10 195 0 3(120%) 0,184  Cramer'sV =0,126
traucgjumi

Vairogdziedzera
hipo-/ 10 (6,3%) 4 (13,8%) 2 (8%) 0,368 Cramer's V = 0,097
hiperfunkcija

Anamnéze

_. 8 (5%) 2 (6,9%) 4 (16%) 0,120 Cramer'sV =0,141
audzgjs
Blakus slimibu
skaits, tai sk., ) . . * 2_
Kardiovaskularas 2 (1;3) 3(2;4,75) 2 (1;3,5) 0,005 n°=0,051
(IQR)

MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega artérijas endarterektomija; PTA+MT — pacienti, kuriem tika
veikta miega art€rijas perkutana transluminala angioplastija un stenté$ana; MT — pacienti ar nozimigu miega
artérijas stenozi, kuri san@ma medikamentozu terapiju; HNS — hroniska nieru slimiba; * p<0,05; IQR,
starpkvartilu izkliede (interquartile range);

3.3. Pacientu demografiskais un kliniskais raksturojums, kuri neieradas uz kadu no

vizitéem

Lai novertétu, vai tie pacienti, kuri neieradas uz kadu no viziteém bija atskirigi, tika
analizéti $o pacientu demografiskie un kliniskie parametri. So pacientu parametrus salidzinaja
ar tiem pacientiem, kuri bija ieradusies uz konkréto viziti. Ta ka PTA+MT grupa pétijuma
laika bija tikai 4 pacienti (13%), bet MT grupa 3 pacienti (12%), kuri nebija ieradusies uz
kadu no vizitem, ka ari grupas maza pacientu skaita dél, So grupu pacientu dati netika
analizgti. Tap&c analizgja tikai MEA+MT grupas pacientus.

Salidzinot pacientus, kuri bija ieradusies uz V2 viziti ar pacientiem, kuri nebija
ieradusies, secinam, ka biitiskas atSkiribas nebija. Lidzigi ka apmekl&taju grupa, ari starp tiem,
kuri nebija ieradusies, vairak bija virieSu. Vecums abas pacientu kopas bija lidzigs. Statistiski

nozimigas atSkiribas simptomatiskas vai asimptomatiska miega art€rijas stenozes, ka ari citu
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blakussaslimSanu biezuma nebija novérotas. Abu So pacientu kopu salidzinajums MEA+MT

grupa atspogulots 3.5. tabula.

3.5. tabula
MEA+MT grupas pacientu demografiskais un kliniskais raksturojums, kuri neieradas uz V2
viziti
Nebija Bija
ieraduSies ieradusies p vértiba Efekta lielums
(n=27) (n=132)
Dzimums
virietis 17 (63%) 78 (59,1%) o
sieviete 10 (37%) 54 (40,9%) 0,686 Cramer’s V'=0,035
Vecums, Me (IQR) 71,5 (62;78) 70 (63;75) 0,495 r=0,054
Miega arterijas stenoze
asimptomatiska 21 (77,8%) 97 (73,5%) o
simptomatiska 6 (22.2%) 35 (26.5%) 0,733 Cramer’s V= 0,021
KSS 12 (44,4%) 56 (42,4%) 0,945 Cramer’s V' =10,005
HSM, 111-1V pakape 2 (7,4%) 8 (6,1%) 0,925 Cramer’s V =0,007
AH, 2., 3. pakape 21 (77,8%) 106 (80,3%) 0,627 Cramer’s V' =10,039
MA 3(11,1%) 11 (8,3%) 0,486 Cramer’s V = 0,064
PAS 11 (40,7%) 38 (28,8%) 0,227 Cramer’s V =10,096
CD 3(11,1%) 17 (12,9%) 0,925 Cramer’s V' =10,002
Smékesana 17 (62,9%) 89 (67,4%) 0,438 Cramer’s V'=0,061
KMI
18,5-24,9 7 (25,9%) 41 (31,1%)
25,0-29,9 12 (44,4%) 61 (46,2%) 0,346 Cramer’s V=0,167
>30 6 (22,2%) 30 (22,7%)
HNS,> 3. pakape 7 (25,9%) 17 (12,8%) 0,087 Cramer’s V =10,153
BS skaits
3 7 (25,9%) 26 (19,7%)
4 2 (7,4%) 13 (9,8%)
5 2 (7,4%) 8 (6,1%) 0,899 Cramer’s V =0,141
6 0 1 (0,8%)
7 0 1 (0,8%)

MEA+MT — pacienti, kuriem tika veikta miega artérijas endartercktomija; V2 — vizite 2 (péc 6 méneSiem);
KSS — koronara sirds slimiba; HSM — hroniska sirds mazspé&ja; AH — arteriala hipertensija; MA — mirdzaritmija;
PAS — periféro artériju slimiba; CD — cukura diabéts; KMI — kermena masas indekss; HNS — hroniska nieru
slimiba; BS — blakusslimibu skaits; *p<0,05;

Salidzinot kognitivas funkcijas raditajus uzsakot pétijumu konstatja, ka kopgjas
MoCA testa punktu medianas vértibas nebija statistiski atskirigas (p = 0,693, r = 0,032).
Pacientiem, kuri nebija ieradusies uz V2 viziti, MoCA testa kopgja punktu medianas vértiba
uzsakot petijumu bija 25 (IQR: 21,5; 26). Savukart pacienti, kuri bija ieradusies, Me = 24,5
(IQR: 22; 27).

Analizgjot depresijas simptomu biezumu abas pacientu kopas MEA+MT grupa,
statistiski nozimigas atskiribas nevéroja (p = 0,25, Cramer's V = 0,092). Sakotn&jie depresijas
simptomi bija noveroti 3 no 27 pacientiem (11,1%), kuri nebija ieradusies uz V2, un 25 no

132 pacientiem (18,4%), kuri bija ieradusies.
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Ar veselibu saistitas dzives kvalitates novertejuma nebija atSkiribas starp abam
pacientu kopam MEA-+MT grupa, iznemot MH doménu. Mentalas veselibas doméns
pacientiem, kuri nebija ieradusies uz viziti bija augstaks (p = 0,042), tacu statistiska efekta

lielums bija mazs. SF-36v2 vidgjas vertibas atspogulotas 3.6. tabula.

3.6. tabula
MEA+MT grupas pacientu, kuri neieradas uz V2 viziti, vidéjo SF-36v2 vertibu (SD)
salidzinajums
. Neb”f.i . B”av. o Efekta lielums
ieradusSies ieradusies p vertiba Cohen's d
(n=27) (n=132)

f;lZZI)SkﬁS funkcionéSanas spéjas 67,2 (21,7) 64,3 (23.3) 0,536 0,126
Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 55 (25,9) 53,9 (26,3) 0,84 0,042
ikdienas aktivitatem (RP)
Sapes (BP) 64,2 (29,2) 58,6 (27,1) 0,317 0,204
zgi'p)ﬁréjals veselibas stavoklis 47,6 (13,9) 46,8 (16,4) 0,808 0,05
Vitalitate (VT) 64,8 (15,6) 57,4 (18,5) 0,052 0,411
Sociala funkcija (SF) 70,4 (22,6) 69,8 (26) 0,9 0,024
Emocionalais stavoklis (RE) 65,6 (26,2) 64 (27,6) 0,779 0,059
Psihiska veseliba (MH) 70,7 (14,4) 63,5 (17,7) 0,042* 0,42
Fiziskas veselibas visparéejais
stavoklis (PCS) 43,9 (7,9) 43,3 (8,5) 0,742 0,071
Psihiskas veselibas visparéjais 48 (7,3) 45,6 (10,4) 0,129 0,24

stavoklis (MCS)
MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega arterijas endarterektomija; V2 — vizite 2 (p&€c 6 meneSiem);
SD — standartnovirze; **Cohen’s d efekta lielums = 0,5 (vidgjs)

Salidzinot tos pacientus, Kuri nebija ieradusies uz V3 viziti ar pacientiem, kuri bija
ieradusies, secinam, ka arf $aja vizité butiskas atSkiribas nebija, iznemot to, ka biezak uz viziti
péc gada neieradas sievietes (p = 0,028, Cramer's V = 0,181). Vecums starp abam grupam
bija lidzigs. Statistiski nozimigas atSkiribas simptomatiskas vai asimptomatiska miega
artérijas stenozes, ka ari citu blakussaslimsanu biezuma nebija noverotas, iznemot cukura
diabeétu. Lai gan biezak neieradas tie, kuriem bija cukura diabéts (p = 0,017), tacu So
atSkiribas statistiska efekta lielums bija mazs (Cramer's V = 0,213) Abu $o pacientu kopu

salidzinajums MEA+MT grupa atspogulots 3.7. tabula.
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3.7. tabula

MEA+MT grupas pacientu demografiskais un kliniskais raksturojums, kuri neieradas uz V3

viziti
Nebija ieraduSies Bija ieradusies o -
(n=31) (n=128) p vértiba Efekta lielums
Dzimums
virietis 13 (41,9%) 82 (64,1%) 0.028* c V= 0181
sieviete 18 (58,1%) 46 (35,9%) : ramers V=0,
Vecums, Me (IQR) 73 (65,5;76,5) 70 (62;75) 0,154 r=0,113
Miega arterijas stenoze
asimptomatiska 24 (77,4%) 93 (72,6%) i
simptomatiska 7 (22,6%) 35 (27.4%) 0.5 Cramer’s V'=0054
KSS 17 (54,8%) 51 (39,8%) 0,124 Cramer’s V =0,122
HSM, III - IV pakape 4 (12,9%) 6 (4,7%) 0,218 Cramer’s V' =0,123
AH, 2., 3. pakape 22 (71%) 105 (82%) 0,101 Cramer’s V =0,13
MA 4 (12,9%) 11 (8,6%) 0,516 Cramer’s V =0,047
PAS 13 (41,9%) 36 (28,1%) 0,105 Cramer’s V = 0,129
CD 8 (25,8%) 12 (9,4%) 0,017* Cramer’s V'=0,213
Smékesana 18 (58,1%) 87 (67,9%) 0,249 Cramer’s V = 0,091
KMI
18,5-24,9 11 (35,5%) 37 (28,9%)
25,0-29,9 11 (35,5) 63 (49,2%) 0,508 Cramer’s V =0,115
>30 8 (25,8%) 27 (21,1%)
HNS, > 3. pakape 8 (25,8%) 17 (13,3%) 0,103 Cramer’s V =0,135
BS skaits
3 10 (32,3%) 24 (18,8%)
4 3(9,7%) 12 (9,4%)
5 3(9,7%) 7 (5,5%) 0,274 Cramer’s V=0,24
6 0 1 (0,8%)
7 1 (3,2%) 0

MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega art€rijas endarterektomija; V3 — vizite 3 (p&€c 12 menesiem);
KSS — koronara sirds slimiba; HSM — hroniska sirds mazsp&ja; AH — arteriala hipertensija; MA — mirdzaritmija;
PAS — perifero artériju slimiba; CD — cukura diab&ts; KMI — kermena masas indekss; HNS — hroniska nieru
slimiba; BS — blakusslimibu skaits; *p<0,05

Salidzinot kognitivas funkcijas raditajus uzsakot pétijumu, kop&jas MoCA testa
punktu medianas vértibas nebija statistiski atSkirigas (p = 0,216, r = 0,09). Pacientiem, kuri
nebija ieraduSies uz V3 viziti MoCA testa kop&ja punktu medianas vertiba bija
24 (IQR: 23; 26). Savukart pacientiem, kuri bija ieradusies, Me = 25 (IQR: 22; 27).

Analizgjot depresijas simptomu biezumu abas pacientu kopas MEA+MT grupa,
statistiski nozimigas atSkiribas nevéroja (p = 0,878, Cramer's V = 0,012). Sakotngjie
depresijas simptomi bija novéroti 7 pacientiem no 31 (22,5%), kuri nebija ieradusies uz
V3, un 26 pacientiem no 128 (20,3%), kuri bija ieradusies.

Ar veselibu saistitas dzives kvalitates novertg§juma 3 no 10 SF-36v2 doméniem bija
statistiski nozimiga atskirlba MEA+MT grupa starp pacientu kopam. Fiziskas funkcion&sanas,
socilas funkcijas un fiziskas veselibas vispargja stavokla doménos zemaki raditaji bija tiem,

kuri neieradas uz V3 viziti. SF-36v2 vidgjas vertibas atspogulotas 3.8. tabula.
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3.8. tabula

MEA+MT grupas pacientu, kuri neieradas uz V3 viziti, vidéjo SF-36v2 vértibu (SD)
salidzinajums

Nebija Bija

. e . v o Efekta lielums
ieraduSies  ieradusSies p vertiba

(n=31) (n=128) Cohen’'s d
glz:l)skﬁs funkcionéSanas spejas 56,7 (23,1) 66,9 (22,5) 0,022* 0,451%*
Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 46,8 (23,2) 56,1 (26,6) 0,069 0.358
ikdienas aktivitatem (RP)
Sapes (BP) 52,2 (27,3) 61,6 (27,4) 0,082 0,343
?gf_'p)ﬁréjals veselibas stavoklis 443 (135) 47,7 (16,5) 0,284 0,213
Vitalitate (VT) 59,7 (16,8) 58,5 (18,6) 0,753 0,066
Sociala funkcija (SF) 61,4 (26,4) 72,1(24,7) 0,03* 0,427
Emocionalais stavoklis (RE) 60,4 (25,2) 65,3 (27,7) 0,369 0,18
Psihiska veseliba (MH) 63,8 (17,2) 65,2 (17,4) 0,688 0,081
Fiziskas veselibas visparejais - ox
stavoklis (PCS) 40,4 (7,5) 44,2 (8,5) 0,019 0,457
Psihiskas veselibas visparejais 456 (10,6) 46,1 (9.7) 0,761 0,051

stavoklis (MCS)
MEA+MT - pacienti, kuriem tika veikta miega arterijas endarterektomija; V3 — vizite 3 (pec 12 méneSiem);
SD — standartnovirze;*p<0,05; ** Cohen’s d efekta lielums = 0,5 (vidgjs)

Apkopojot iepriek§ mingto, pacientiem, kuri nebija ieradusies uz kadu no vizitém
(V2 vai V3 viziti), bitiskas atSkiribas netika noverotas ne demografiskajos raditajos, ne
kognitivas funkcijas un depresijas simptomu noveértéjuma, ja salidzinaja ar pacientiem, kuri
bija ieradusies uz konkréto viziti. Vienigas atSkiribas bija novérojamas tikai ar veselibu
saistitas dzives kvalitates novert€juma — pacientiem, kuri nebija ieradusies uz V2 viziti, MH
doména vidgja vertiba bija augstaka, tacu So atSkiribu statistiska efekta lielums bija mazs.
Savukart pacientiem, kuri neieradas uz V3 viziti, fiziskas funkcion&$anas sp&ju, socialas
funkcijas un fiziskas veselibas visparéja stavokla doménu vidgjas veértibas bija zemakas, kas
norada par visa veida fizisko aktivitaSu ierobeZojumiem, kas raduSies fiziskas veselibas

problému dél.

3.4. Kognitivas funkcijas raksturojums

3.4.1. Kognitivas funkcijas raksturojums, uzsakot pétijjumu

Uzsakot pétijumu, kognitiva funkcija biitiski neatSkiras visu tris pétamo grupu

pacientiem. Kopg&a MoCA testa punktu skaita mediana MEA+MT grupa bija
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25 (IQR: 22; 27), PTA+MT grupa — 24 (IQR: 21; 26), savukart MT grupa — 24 (IQR: 22; 26),
(p = 0,728, 5#?> = 0,003). Kop&jaMoCA testa punktu medianas vértibakatra no grupam
atspogulota 3.4. attéla.
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3.4. attels. Kopéjas MoCA punktu medianas vértibas katra no grupam, uzsakot pétijumu

Veicot MoCA skalas atsevisku dalu analizi, statistiski nozimigas atSkiribas kognitivas

funkcijas doménos starp pétamam pacientu grupam netika atrastas (3.9. tabula)

3.9. tabula
MoCA skalas atsevi§ku doménu analize
MEA+MT  PTA+MT MT b iekta
n=159 n=29 n=25 pverti ;.
VTIVF 4 (3;5) 4 (2;5) 4 (2,5; 3,5) 0,183 0,016
Nosauk$ana 3(3;3) 3(3;3) 3(3;3) 0,344 0,001
Uzmaniba 6 (5; 6) 6 (5; 6) 6 (5; 6) 0,592 0,005
Valoda 2(1;2) 2(1;2) 2(1;2) 0,887 0,001
Visparinasana 2(1;2) 2(1;2) 2(1;2) 0,619 0,005
AtsaukS§ana atmina 2(1;4) 3(1;4) 2 (2;3,5) 0,943 0,001
Orientacija 6 (6; 6) 6 (6; 6) 6 (6; 6) 0,344 0,001

MEA+MT — pacienti, kuriem tika veikta miega artérijas endarterektomija; PTA+MT — pacienti, kuriem tika
veikta miega art€rijas perkutana transluminala angioplastija un stenté$ana; MT — pacienti ar nozimigu miega
artérijas stenozi, kuri sanéma medikamentozu terapiju; VT/VF — vizuali telpiska uztvere un vadibas funkcija;
Visi dati aprékinati ka mediana (IQR: Q1; Q3); statistiska efekta lielums #?— partial eta squared;

Lai novertétu kopuma, vai kads kliniskais parametrs pacientiem ar nozimigu miega
stenozi bija saistits ar kognitiviem trauc€jumiem, tad Saja aprékina izmantoja kop&jo pacientu
skaitu, nedalot tos grupas. Saja pétljuma novéroja, ka statistiski nozimigas atskiribas
kognitivas funkcijas novértejuma (kop€jais MoCA punktu skaits) netika konstatétas ne starp
dzimumiem, ne arT starp pacientiem ar un bez depresijas simptomiem. Nosakot kognitivas
funkcijas atSkiribas atkariba no blakussaslim$anam, izteiktakus kognitivus trauc&umus

novéroja tiem pacientiem, kuri slimoja ar KSS (p = 0,006). Lai gan viniem bija zemaka
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kopéja MoCA punktu vértiba, tomér statistiska efekta liclums bija mazs (r = 0,188).
Kognitivas funkcijas atSkiribas starp citam blakussaslim$anam vai saistibu ar to skaitu netika
konstatétas (p > 0,05). Kognitivas funkcijas atskiribas netika noverotas ar1 atkariba no ta, vai
pacientam bija simptomatiska miega artCrijas stenoze (p > 0,05). Nosakot kognitivas
funkcijas saistibu ar vecumu, novéroja statistiski nozimigu vaju negativu korelaciju
(rs= - 0,267, p < 0,001; 95%TI - 0,137; — 0,388). Veicot viena faktora linearo regresijas
analizi, kur atkarigais mainigais bija kopg&jais MOCA punktu skaits uzsakot p&tijumu, bet
neatkarigais mainigais bija vecums, konstat§ja, ka vecums ka atseviska pazime
ietekmé kop€jo MoCA vert€§jumu pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi tikai
6% (konstante = 30,6, beta = — 0,094, p < 0,001), (3.5.att€ls). Apkopojot ieprickSminé&to,
butiska saistiba starp kognitivo funkciju un kliniskiem parametriem, kuri varétu to ietekmét,
netika noverota. Vienigi vecumam ka pazimei bija saistiba ar kognitivas funkcijas

novértejumu pétijuma sakuma — jo vecaks pacients, jo kognitiva funkcija bija zemaka.
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3.5. att€ls. Vecuma saistiba arkopéjo MoCA punktu skaitu

3.4.2. Kognitivas funkcijas izmainas péc endarterektomijas

Analizgjot kognitivas funkcijas izmainas pacientiem, kuriem veica endarterektomiju,
noveroja tas uzlabosanos péc 6 un 12 ménesiem (p < 0,001, Kendall's W = 0,28). Veicot post-
hoc analizi, statistiski nozimigas atSkiribas kop&ja MoCA punktu skaita medianas vertibas
bija starp pirmo un otro viziti un starp pirmo un tre$o viziti. Lai gan atskiribas kop&ja MoCA
skaita medianas vertibas starp otro un treSo viziti bija statistiski nozimigas, tomér statistiska
efekta lielums bija mazs (p = 0,001, r = 0,2). Kopgja MoCApunktu skaita medianas vértibas

pirms, 6 un 12 ménesus péc endarterektomijas atspogulotas 3.6. attéla.
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3.6. att€ls. Kopé&ja MoCA punktu medianas vértibas pirms, 6 un 12 ménesus péc
endarterektomijas

Salidzinot atseviski MoCA testa doménu medianas veértibu izmainas laika (t.i., starp
vizitém), noveroja, ka vértibas statistiski nozimigi palielinas tados kognitivos doménos ka
uzmaniba (p = 0,035, Kendall's W = 0,033), valoda (p < 0,001, Kendall's W = 0,075),
visparinasana (p < 0,001, Kendall's W = 0,076) un atsauk$ana atmipa (p < 0,001,
Kendall's W = 0,217), tacu $o vertibu statistiskais efekts bija mazs. Kop&ja MoCA testa un ta

doménu medianas vertibas atspogulotas 3.10. tabula.

3.10. tabula

MoCA testa medianas vértibas pacientiem, kuriem veikta miega artérijas endarterektomija

Efekta lielums

V1 V2 V3 p vértiba Kendall's W

Kopegjais MoCA . . .

punpk%u skaits 25(22;27) 26(24;28) 27(25;29) <0,001* 0,28**
VTIVF 4(3;5) 4(3;5) 4 (4;5) 0,254 0,013
NosaukS$ana 3(3;3) 3(3;3) 3(3;3) 0,135 0,019
Uzmaniba 5 (6; 6) 5 (6; 6) 5 (6; 6) 0,035* 0,033
Valoda 2(1;2) 2(1;2) 2(1;3) <0,001* 0,075
Visparinasana 2(1;2) 2(1;2) 2(2;2) <0,001* 0,076
Atsauk$ana atmina 3(1;4) 4(2;5) 4 (3;5) <0,001* 0,217
Orientacija 6 (6; 6) 6 (6; 6) 6 (6; 6) 0,103 0,023

V1 — vizite pirms endarterektomijas, V2 — vizite 6 m&nesus p&c endarterektomijas, V3 — vizite 12 me&nesus péc
endarterektomijas; VT/VF — vizuali telpiska/vadibas funkcija; visi dati aprékinati ka mediana (IQR: Q1; Q3);
*p<0,05; **Kendall's W efekta lielums > 0,3 (vidgjs)
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Veicot post-hoc analizi, uzmanibas (p = 0,056), valodas (p = 0,009) un visparinasanas
(p = 0,01) MoCA medianas vértibasstatistiki nozimigas atskiribas novéroja starp V1 un V3

viziteém. Savukart atsaukSana atmina statistiski nozimigi at$kiras katra no viziteém (p = 0,01).

3.4.3. Kognitivas funkcijas izmainas péc perkutanas transluminalas angioplastijas un

stentéSanas

Kop€jo MoCA testa punktu medianas vertibu palielinaSanos novéroja 12 meneSu
perioda péc endovaskularas revaskularizacijas (p = 0,01, Kendall's W = 0,261). Veicot post-
hoc analizi, statistiski nozimigas at$kiribas kop€ja MoCA punktu skaita medianas vértibas
véroja tikai starp pirmo un treSo viziti (p = 0,034; r = 0,44). Kop&ja MoCA punktu skaita

medianas vertibas pirms, 6 un 12 ménesus pec angioplastijas ar stent€Sanu ir atspogulotas

p=0,034%; r=0,44 —
3(). R=0,281;r=0,14 | | ‘4 p0787; 006 |
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3.7. attéls. Kopéja MoCA punktu medianas vertibas pirms, 6 un 12 méneSus péc angioplastijas ar
stentéSanu

Veéloties noskaidrot, kur§ no MoCA testa doméniem bija mainijies gada laika péc
miega art€rijas stentéSanas, statistiski nozimigas izmainas konstatéja tikai vizuali telpiskas
uztveres un vadibas funkcija doména (p = 0,01), tom&r ar mazu statistiska efekta lielumu
(Kendell's W = 0,24). Kopgja MoCA testa un ta doménu medianas vértibas atspogulotas
3.11. tabula.
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3.11. tabula
MoCA testa medianas vértibas pacientiem, kuriem veikta miega artérijas angioplastija

V1 V2 V3 p vértiba Efekta lielums

Kendall's W
Kopéjais MoCA . . ) .
ounkiu skaits 24 (21;26) 24,5 (21;28) 25 (22: 28) 0,01* 0,261
VTIVF 3(2;5) 4(3;5) 4(3;5) 0,01* 0,24
Nosauk3ana 3(3;3) 3(3;3) 3(3;3) 0,368 0,053
Uzmaniba 5 (4; 6) 6 (5; 6) 5(4;6) 0,572 0,029
Valoda 2(1;2) 1(1;2) 1(1;2) 0,917 0,005
Visparinasana 2(1;2) 1(1;2) 2(1;2) 0,289 0,065
AtsaukSana 3(0.75;4) 4(L75:4) 3(1754) 0,144 0,108
atmina
Orientacija 6 (6; 6) 6 (6; 6) 6 (6; 6) 0,368 0,053

V1 — vizite pirms miega artérijas perkutanas transluminalas angioplastijas un stenté$anas, V2 — vizite 6 ménesus
pec miega arterijas angioplastijas un stent€sanas, V3 — vizite 12 méneSus p&c miega arterijas angioplastijas un
stentéSanas; VT/VF — vizuali telpiska/vadibas funkcija; visi dati aprékinati ka mediana (IQR: Q1; Q3); * p<0,05;
**Kendall's W efekta lielums > 0,3 (vidgjs);

3.4.4. Kognitivas funkcijas izmainas medikamentozas terapijas grupa

Kopgjas MoCA punktu skaita medianas vértibas statistiski nozimigi neatSkiras starp
viziteém 12 ménesu laika perioda pacientiem, kuri sanéma medikamentozo terapiju (p = 0,295;
Kendall's W = 0,081). Veicot kognitivas funkcijas MoCA testa doménu medianas veértibu
salidzinasanu starp vizit€m, tika noverota statistiski nozimiga uzlaboSanas atminas doména
(p = 0,027), tomér statistiskais efekts bija mazs (Kendall's W = 0,242). Kopgja MoCA testa

un ta doménu medianas vertibas atspogulotas 3.12. tabula.

3.12. tabula

MoCA testa medianas vértibas pacientiem medikametozas terapijas grupa

Efekta lielums

V1 V2 V3 p vértiba Kendall's W
Kopéjais MoCA . . .
punktu skaits 25 (23; 26) 26 (23; 27) 26 (23; 28) 0,295 0,081
VTIVF 4(3;4) 4 (3;5) 4(2;5) 0,973 0,002
NosaukS$ana 3(3;3) 3(3;3) 3(3;3) > 0,999 0,000
Uzmaniba 6 (6; 6) 6 (5; 6) 6 (5; 6) 0,507 0,045
Valoda 2(1;2) 1(1;2) 2(1;3) 0,531 0,042
Visparinasana 2(1;2) 2(2;2) 2(2;2) 0,229 0,098
AtsaukSana
atmina 2(2;3) 3(2;4) 4 (3;5) 0,027* 0,242
Orientacija 6 (6; 6) 6 (6; 6) 6 (6; 6) > 0,999 < 0,099
V1 — vizite pirms ieklausanas pétijuma, V2 — vizite 6 ménesus péc ieklauSanas p&tijuma, V3 — vizite 12 ménesus
péc ieklauSanas pétijuma; VT/VF - vizuali telpiska/vadibas funkcija;visi dati aprékinati ka mediana

(IQR: Q1; Q3); * p<0,05; **Kendall's W efekta lielums > 0,3 (vidajs)
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3.4.5. Kognitivas funkcijas izmainu atSkiribas starp pielietotam arstéSanas metodém

Lai varétu novértét kognitivas funkcijas izmainu atSkiribas gada laika starp pielietotam
arsteSanas metodém, tika salidzinatas MoCA testa kop€jas kognitivas funkcijas relativa
izteiktibas veértiba starp pétijuma grupam. Péc 6 méneSiem kopé&jas kognitivas funkcijas
relativa izteiktibas medianas veértiba MEA+MT grupa bija 0,036 (IQR: 0; 0,14), PTA+MT
grupa: 0,048 (IQR: 0; 0,08) un MT grupa: 0,04 (IQR: 0; 0,101), kas nebija statistiski nozimigi
atskirigas starp grupam (p = 0,962, #? = 0,347). Lidzigi peéc 12 ménesiem MoCA relativas
starpibas medianas vértibas MEA+MT grupa bija 0,074 (IQR: 0; 0,136), PTA+MT grupa:
0,064 (IQR: 0; 0,125) un MT grupa: 0,07 (IQR:—0,068; 0,11), kas nebija statistiski nozimigi
atskirigas sava starpa (p = 0,654, #° = 0,332).

3.4.6. Kognitivas funkcijas izmainu un klinisko raksturlielumu savstarpéja saistiba

Izvertgjot, vai MoCA kopéjas relativas izteiktibas vertibas ir saistitas ar vecumu,
dzimumu, kardiovaskulariem riska faktoriem, blakussaslim§anam, simptomatiskas vai
asimptomatiskaS miega art€rijas stenozes pusi katra pétama grupa, statistiski nozimigas
atskiribas un saistibas ar kadu no kliniskiem raksturlielumiem netika konstatétas (p > 0,05).

Savukart nosakot pirmas vizites kognitivas funkcijas stavokla korelaciju ar kognitivas
funkcijas izmaipam, tas ir, MOCA kop&jo relativas izteiktibas medianas veértibu péc
6 un 12 ménesiem, tika noverota statistiski nozimiga vid€ji cieSa negativa korelacija gan péc
6 meénesiem (rs = —0,367, p < 0,001; 95%TI — 0,51; — 0,21), gan péc 12 meneSiem
(rs = —0,471, p < 0,001; 95%TI —0,6; —0,32) pacientiem, kuriem veica miega arterijas
endarterektomiju.

Veicot viena faktora linearo regresijas analizi, kur neatkarigais mainigais bija kopgjais
MoCA punktu skaits uzsakot pétijumu, bet atkarigais mainigais bija MoCA kopgja relativas
izteiktibas medianas vertiba, konstatéja, ka MoCA kopgjais punktu skaits pirms
revaskularizacijas ietekmé kop&jo MoCA relativas izteiktibas vertibu par 18,2% péc
6 ménesiem (konstante = 0,47, beta = — 0,02, p < 0,001) un par 21,3% p&c 12 menesSiem
(konstante = 0,56, beta = — 0,02, p < 0,001). Tadgjadi noradot, ka pacientiem ar sliktaku
kognitivo funkciju pétijuma sakuma paredzama ievérojamaka tas uzlaboSanas. Kopg&ja
kognitivas funkcijas relativas izteiktibas vértibas korelacija ar sakotng&jo kop&o MoCA

punktu skaitu MEA+MT pacientu grupa atspogulota 3.8.attéla.
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3.8. attels. Kopeja kognitivas funkcijas relativas izteiktibas vertibas korelacija ar sakotnégjo
kopéjo MoCA punktu skaitu MEA+MT pacientu grupa

Lidziga korelacija tika noveérota armt medikamentozas terapijas grupa péc 6 méneSiem
(rs=—0,542, p = 0,009; 95%T]I — 0,76; — 0,01) un péc 12 ménesiem (rs = — 0,489, p = 0,047;
95%TI1 — 0,78; — 0,16), tomér ticamibas intervals nebija ciess. Veicot viena faktora linearo
regresijas analizi, kur neatkarigais mainigais bija kopgjais MoCA punktu skaits uzsakot
pétijumu, bet atkarigais mainigais bija kop&ja MoCA relativas izteiktibas vértibas, tika
konstatéts, ka kop&jais MOCA punktu skaits pirms revaskularizacijas ietekmé kop&jo MoCA
relativas izteiktibas vértibu par 26,2% péc 6 méneSiem (konstante = 0,51, beta = — 0,02,
p =0,015) un par 21,5% péc 12 ménesiem (konstante = 0,81, beta= — 0,03, p < 0,044).

Tomer $ada statistiski ticama saistiba starp kognitivas funkcijas stavokli V1 laika un ta
saistibu ar kognitivas funkcijas izmainam laika PTA+MT grupa netika novérota ne péc

6 ménesiem (rs = — 0,324, p = 0,163), ne ar1 p&c 12 ménesiem (rs = 0,354, p = 0,137).
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Ta ka ir zinama asociacija starp kognitivo funkciju un depresiju, analiz&jam, vai ir
saistiba starp kognitivas funkcijas izmainam, tas ir, kop&jas MoCA relativas izteiktibas
veértibam pacientiem ar vai bez depresijas simptomiem, tomér $aja p&étijuma parliecinosi $adu

saistibu pieradit neizdevas neviena no p&tamam grupam (p > 0,05).
3.5. Depresijas simptomu raksturojums
3.5.1. Depresijas simptomu raksturojums, uzsakot pétijumu

PHQ-9 skalas medianas veértiba visas 3 grupas bija lidziga: MEA+MT grupa
medianas vértiba bija 5 (IQR: 2; 9), PTA+MT grupa Me = 6 (IQR: 2; 10) un MT grupa
Me =6 (IQR: 3; 10), (p = 0,3, 2= 0,014).

Ja depresijas simptomu un to smaguma pakapes noteikSanai izmantoja PHQ-9
iedalijumu atkariba no kopg&ja punktu skaita, tad statistiski nozimigas atskiribas smaguma
pakapju biezuma visas tris pétamajas grupas nevéroja (p = 0,685, Cramer's V = 0,119).
Depresijas simptomu smaguma pakapju sastopamiba katra pétama grupa atspogulota
3.9. attéla.
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3.9. attels. Depresijas simptomu smaguma pakapes, uzsakot pétijumu
Lidzigi, statistiski nozimigas atSkiribas starp grupam netika atrastas (p = 0,987,

Cramer's V = 0,029), ja depresijas noteikSanai izmantoja PHQ-9 kriterijus, kas norada par

rekurentiem depresiviem trauc€jumiem vai subklinisku depresiju (3.10. att&ls).
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3.10. attels. Rekurentu depresivu traucéjumu un subkliniskas depresijas bieZzums

Lai noteiktu iesp&jamos faktorus, kas biezak var€tu but asoci€ti ar depresijas
simptomiem visiem pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi, nedalot tos grupas pirms
revaskularizacijas, tika analizéti dazadi kliniskie raksturlielumi. Vecuma medianas bija
lidzigas pacientiem ar (Me = 71; IQR: 62; 76) un bez (Me = 71; IQR: 63,5; 76) depresijas
simptomiem, (p = 0,883, r = 0,01). Depresijas simptomu saistibu ar simptomatisku vai
asimptomatisku miega artérijas stenozi nenovéroja (p = 0,134, Cramer's V = 0,088), ka ar ar
to, kura diena péc CI tika veikta depresijas simptomu novértésana (p = 0,133, r = 0,1).
Savukart nosakot dzimuma asociaciju ar depresijas simptomu sastopamibu, PHQ-9 depresijas
skrininga testa > 10 punkti biezak bija sastopami sievietem (29,5%, n = 23) neka virieSiem
(17,9%, n = 24) no kopgja pacientu skaita, tomér atSkiriba nebija statistiski nozimiga
(p = 0,06; Cramer's V = 0,134). Ja analiz€ja depresijas simptomu saistibu ar
blakussaslim$anam, tad novéroja statistiski nozimigu asociaciju starp depresijas simptomiem
un koronaru sirds slimibu, tas ir, pacientiem ar KSS depresijas simptomi bija biezak
sastopami (30,2%, n = 29) neka pacientiem bez KSS (15,5%, n = 18), p = 0,01,
Cramer's V = 0,179. Nosakot risku, pacientiem ar KSS bija 2,4 reizes lielaka iespgja, ka
attistisies depresijas simptomi (95%TI 1,212; 4,583) neka pacientiem, kuri neslimoja ar KSS.
Depresijas simptomu saistiba ar HSM (p = 0,454, Cramer's V = 0,051), arterialu hipertensiju
(p = 0,897, Cramer's V = 0,009), MA (p = 0,869, Cramer's V = 0,011), CD (p = 0,098,
Cramer's V = 0,114), PAS (p = 0,213, Cramer's V = 0,086) netika novérotas. Ka arT saistiba
starpizglitibu (< 12 skolas gadi) un depresijas simptomiem netika novérota (p = 0,452,
Cramer's V = 0,052). Apkopojot iepriek§ minéto, pétjjuma sakuma pacientiem ar nozimigu

miega art€rijas stenozi depresijas simptomi biezak bija sastopami sieviettm un pacientiem,
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kuri slimoja ar koronaru sirds slimibu. Tacu jaatzimé, ka statistiska efekta lielums Siem

raditajiem bija mazs.

3.5.2. Depresijas simptomu bieZums péc endarterektomijas

PHQ-9 medianas veértibas pacientiem pirms, 6 un 12 ménesus péc endarterektomijas
nemainijas (pirms endarterektomijas Me =5 (IQR: 2;9), péc 6 ménesSiem Me =5 (IQR: 2;8),
péc 12 ménesiem Me =5 (IQR: 2;9), p = 0,542, Kendall's W = 0,008). Analiz&jot to pacientu
skaitu, kuriem bija depresijas simptomi, tas ir, PHQ-9 > 10 punktiem, pirms, 6 un 12 ménesu
péc endarterektomijas, statistiski nozimigas atSkiribas nekonstatéja (p = 0,485;
Kendall's W = 0,007). Lidzigi statistiski nozimigas atSkiribas starp vizitém netika atrastas
(p = 0,964, Kendall's W = 0,001), ja depresijas noteik$anai izmantoja PHQ-9 kritérijus, kas
atbilst rekurentiem depresiviem traucGjumiem vai subkliniskai depresijai. Depresijas
simptomu izmainas gada laika pacientiem, kuriem veica endarterektomiju, atspogulotas

3.11 attela.
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3.11.attéls. Pacientu skaits ar vai bez depresijas simptomiem pirms, 6 un 12 ménesus péc
endarterektomijas

Analizgjot depresijas simptomu izmainas péc 6 ménesiem, tad no tiem pacientiem,
kuriem sakotng&ji bija depresija (n = 31), tikai nedaudz vairak ka pusei depresijas simptomi
mazinajas (58,1%, n = 18), bet 41,9% (n = 13) depresijas simptomi saglabajas. Tomér $1
atSkiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,17, g = 0,15). Jaatzimg, ka no tiem pacientiem,
kuriem sakotngji nebija depresija (n = 101), p&c 6 méneSiem tonoveroja 9 pacientiem (8,9%).
Depresijas simptomu izmainas péc 6 ménesiem pacientiem, kuriem veica MEA, atspogulotas
3.12. attela.

Savukart, ja salidzina depresijas simptomu izmainas péc gada, tad lidzigi ka V2 laika,
pacientiem, kuriem sakotn&ji bija depresija (n = 27), tikai nedaudz vairak ka pusei 59,2%

(n = 16) depresijas simptomi mazinajas, bet 40,8% (n = 11) depresijas simptomi saglabajas. ST
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atSkiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,557; g = 0,08). Depresijas simptomu izmainas péc

12 ménesSiem pacientiem, kuriem veica MEA, atspogulotas 3.12. attela.
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3.12. attels. Depresijas simptomu izmainas péc 6 un 12 ménesiem pacientiem, kuriem veica
endarterektomiju.

3.5.3. Depresijas simptomu biezums péc perkutanas transluminalas angioplastijas un

stentéSanas

PHQ-9 anketas punktu skaita medianas vértiba pacientiem pirms, 6 un 12 méne$us péc
miega art€rijas angioplastijas nemainijas (pirms angioplastijas Me = 6 (IQR: 2;10); péc
6 méneSiem Me = 7 (IQR: 2;12); péc 12 méneSiem Me = 7 (IQR: 5;14), p = 0,17,
Kendall's W = 0,093). Analiz&jot pacientu skaitu, kuriem bija depresijas simptomi pirms, 6 un
12 ménesus péc PTA, lidzigi ka miega arterijas endarterektomijas grupa, depresijas simptomu
biezums statistiski ticami neatskiras (p = 0,165, Kendall's W = 0,095). Depresijas simptomu

izmainas gada laika pacientiem, kuriem veica PTA, atspogulotas 3.13. attela.
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3.13. attels. Depresijas simptomi pirms, 6 un 12 ménesus péc angioplastijas

Savukart, ja analizé depresijas simptomu biezumu péc PHQ-9 kritérijiem, kas norada
par iesp&jamiem rekurentiem depresiviem trauc€jumiem vai subklinisku depresiju, tad gan
rekurentu depresivu traucgjumu, gan subkliniskas depresijas biezums palielinajas pec PTA.
Lai gan minétas atSkiribas, kas atspogulotas 3.13. tabula, bija gandriz statistiski nozimigas,
tomér statistiska efekta lielums bija mazs (p = 0,05, Kendall's W = 0,158). Zemak eso$aja
tabula attélota post-hoc analize depresijas simptomu biezumam pirms, 6 un 12 ménesus péc

endovaskularas revaskularizacijas (3.13. tabula).

3.13. tabula

Rekurentu depresivu traucéjumu un subkliniskas depresijas bieZums péc
angioplastijas

V1 V2 V3
n (%) n (%) n (%)
Nav depresijas 21 (72,4%) 16 (59,3%) 16 (64%)
Rekurenti depresivi 3 (10,3%) 6 (22,2) 5 (200%)
trauceéjumi
Subkliniska depresija 2 (6,9%) 5 (18,5%) 4 (16%)

L p=0,102; r=0,24 |

— p=0,157;r=0,23

p=0,076; r=0,25 |——1

Analizgjot depresijas simptomu izmainas péc 6 ménesiem, no tiem pacientiem, kuriem
sakotngji bija depresijas simptomi (n = 8), tikai 1 pacientam depresijas simptomi vairs nebija
péc 6 méneSiem, pargjiem 7 pacientiem — saglabajas (p = 0,375). Depresijas simptomu

izmainas pacientiem p&c 6 ménesiem, kuriem veica PTA, atspogulotas 3.14. attgla.
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Savukart, ja salidzina depresijas simptomu izmainas péc 12 meneSiem, tad no
pacientiem, kuriem sakotngji bija depresija (n = 8), 3 pacientiem p&c gada depresijas
simptomi vairs netika noveroti. Konstatétas izmainas nebija statistiski nozimigi atskirigas
(p=0,97). Ari pacientu skaits, kuriem sakotng&ji nebija depresijas simptomu, bet paradijas pec
6 vai 12 méneSiem, statistiski nozimigi neatskiras (p > 0,05). Depresijas simptomu izmainas

pec 12 ménesiem pacientiem, kuriem veica PTA atspogulotas, 3.16. attela.

V2 laika
100 pacientu skasts, kuriem V2 laskcd
nebija depresyjas sumptonm
mpacmm shats, kunem V2 lak3
bya depresijas smnptoms
e
a0 ot o -
== e
. E
- e e
= B0
s b
o
8 S
o 87,5%
0 n=7
== ol
n e
12.5% ﬁ ﬁ
n=1 o=t e =
0 g e e
pacientu skaits, kuriem V1 laika nebija pacientu skaits, kuriem V1 laika bija
depresijas simptomu depresijas simptomi
V1 laika
V3 laika
80 pacientu skaits, kuriem V3
W laiki nebija depresijas
simptonm
pacientu skaits, kuriem V3
BBlaika bija depresijas
N - simptonn
60
N =
g e
& =
8 w« S
[ 2
£ "
= -
e
3
e
[
pacientu skaits, kuriem V1 laika nebija pacientu skaits, kuriem V1 laika bija
depresijas simptomu depresijas simptomi
V1 laika

3.14. attels. Depresijas simptomu izmainas péc 6 un 12 ménesiem pacientiem, kuriem veica
angioplastiju.

3.5.4. Depresijas simptomu bieZzums medikamentozas terapijas grupa

PHQ-9 punktu skaita medianas vértibas medikamentozas terapijas grupa pacientiem
pirms (Me = 6 (IQR: 3;10)), sesu (Me = 6 (IQR: 3;11)) un 12 ménesu (Me = 6 (IQR: 3; 10))
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laika perioda statistiski nozimigi neatSkiras (p = 0,64; Kendall's W = 0,03). Analiz&jot
pacientu skaitu, kuriem bija depresijas simptomi pirms, 6 un 12 mé&neSu perioda, butiski
nemaintjas (p = 0,819; Kendall's W = 0,013). Lidzigi statistiski nozimigas atskiribas starp
vizitém netika atrastas (p = 0,779; Kendall's W = 0,017), ja depresijas noteikSanai izmantoja
PHQ-9 kritérijus, kas atbilst rekurentiem depresiviem trauc&umiem vai subkliniskai
depresijai. Depresijas simptomu sastopamibas izmainas gada laika pacientiem ar nozimigu

miegaartérijas stenozi, kuri sanéma tikai medikamentozu terapiju, atspogulotas 3.15. attéla.

100%
90%
80% —
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

ir depresijas simptomi

H nav depresijas simptomu

3.15. attéls. Depresijas simptomi medikamentozas terapijas grupa 6 un 12 ménesu laika perioda

Analizgjot depresijas simptomu izmainas péc 6 ménesSiem, tiem pacientiem, kuriem
sakotngji bija depresijas simptomi (n = 6), Cetriem pacientiem tie saglabajas (66,7%), bet
2 pacientiem tos vairs nenovéroja (33,3%). ST atskiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,687).
Lidzigs depresijas simptomu biezums saglabajas arT péc gada, tas ir, pieciem pacientiem
depresijas simptomi saglabajas (71,4%), bet 2 pacientiem toS vairs nenovéroja (28,6%),
(p = 0,243). Jaatzimé, ka no tiem pacientiem, kuriem sakotngji nebija depresijas simptomi
(n = 18), tie paradijas 4 pacientiem (22,2%) péc 6 méneSiem, bet péc gada depresijas
simptomi tika diagnosticéti 2 pacientiem no 15 pacientiem, kuriem sakotngji tie nebija.
Depresijas simptomu izmainas péc 6 un 12 ménesiem pacientiem medikamentozas terapijas

grupa atspogulotas 3.16. attela.
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3.16. attels. Depresijas simptomu izmainas péc 6 un 12 méneSiem
medikamentozas terapijas grupa

Apkopojot 3.5.2., 3.5.3., 3.5.4. apaksnodalas min&to, pacientiem, kuriem sakotngji bija
depresijas simptomi, nedaudz vairak ka pusei pacientu tie mazinajas peéc MEA, bet péc PTA
vai medikamentozas terapijas depresijas simptomu mazinasanos neveéroja. Tacu §1s izmainas

nebija statistiski nozimigas.

3.5.5. Depresijas simptomu analize pacientiem, kuriem veica miega artérijas

endarterektomiju

Lai noteiktu, vai kads no kliniskiem parametriem var€tu bt asoci€ts ar depresijas
simptomu izzu$anu, saglabasanos vai paradiSanos Nno jauna, tika analizéti pacienti, kuriem
depresijas simptomi bija pirms revaskularizacijas, ka arT pacienti, kuriem tos novéroja tikai
p€c nozimigas miega arterijas arst€Sanas uzsaksSanas. Depresijas simptomu analize PTA+MT

un MT grupas netika veikta maza pacienta skaita del.
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3.5.5.1. Pacienti ar depresijas simptomiem pirms endarterektomijas

Ta ka neviena no peétamam grupam statistiski nozimigas atSkiribas depresijas
simptomu biezuma starp 6 un 12 méneSiem netika noveérotas, tad analiz€ti tika tie pacienti,
kuriem pirms MEA novéroja depresijas simptomus, bet péc 12 ménéSiem tie vai nu vairs
nebija vai saglabajas.

No 128 MEA+MT grupas pacientiem, 27 bija depresijas simptomi pirms
endarterektomijas. No Siem 27, 16 pacientiem (9 virieSiem (60%) un 7 sievietem (58,3%)) peéc
12 méneSiem depresijas simptomi vairs netika novéroti, savukart 11 pacientiem (6 virieSiem
(40%) un 5 sieviettm (41,7%)) tie saglabajas. Statistiski nozimigas atSkiribas depresijas
simptomu sastopamibas izmainas starp abiem dzimumiem netika novérotas (p < 0,99,
Cramer's V = 0,012). Depresijas simptomu izmainas gada laika atkariba no dzimuma
MEA+MT grupa atspogulotas 3.17. attela.
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3.17. attéls. Depresijas simptomu izmainas atkariba no dzimuma

Vecuma medianas vértiba bija lidziga starp pacientiem, kuriem saglabajas (Me = 71
(IQR: 63;75)) vai izzuda (Me = 70 (IQR: 62;75)) depresijas simptomi gada laika péc miega
artérijas endarterektomijas (p = 0,598; r = 0,046).

Nosakot, vai blakusslimibu skaits varétu bt saistits ar depresijas saglabasanos gadu
péc MEA, novéroja tendenci, ka depresijas simptomi saglabajas biezak tiem pacientiem,
kuriem bija vairak blakussaslim$anu, tomér $1 saistiba nebija statistiski nozimiga (p = 0,729,
Cramer's V = 0,4). Blakussaslim$anu grupa tika ieklautas KSS, MA, HSM sakot ar III
funkcionalo klasi peéc NYHA, AH sakot ar 2. pakapi, PAS, CD, HNS sakot ar 3. pakapi,
sapes, vairogdziedzera hipo- vai hiperfunkcija, nopietni redzes traucgjumi, hroniskas plausu

slimibas, audzgjs anamnézé. KMI medianas vertiba arT statistiski nozimigi neatSkiras starp
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pacientiem, kuriem depresijas simptomi saglabajas (Me = 25,64 (IQR: 21,5;28,42)) un tiem
pacientiem, kuriem depresijas simptomi izzuda (Me = 27,1 (IQR: 24,57;29,76)), p = 0,231,
r = 0,106. Depresijas simptomu izmainu saistiba ar blakusslimibu skaitu gada laika
atspogulota 3.18. attela.
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3.18. attels. Depresijas simptomu saistiba ar blakusslimibu skaitu

Saja pétijuma tika analizéta saistiba starp depresijas simptomu saglabaganos un
simptomatiskU miega artérijas stenozi. No 16 pacientiem, kuriem depresijas simptomi izzuda,
simptomatiska arterija bija 3 pacientiem. Savukart no 11 pacientiem, kuriem tie saglabajas,
simptomatiska miega artérijas stenoze bija diviem cilvékiem. Statistiki nozimigu
simptomatiskas artérijas saistibu ar depresijas simptomu saglabaSanos pieradit neizdevas
(p > 0,99, Cramer's V = 0,023).

Depresijas simptomu saglabasanas vai izzuSanaS saistibu ar otras miega artérijas
stenozes pakapi, ko novertgja, veicot duplekss USG kontroli péc 12 méneSiem, nenovéroja.
Katra grupa bija pa 1 pacientam, kam bija nozimiga otras miega arterijas stenoze (p > 0,99,
Cramer's V = 0,175). Nosakot vai restenoze biezak bija pacientiem, kuriem depresijas
simptomi saglabajas, nevienam no Siem pacientiem, restenozi péc 12 méneSiem nenoveéroja
(p > 0,05).

Tris pacientiem novéroja lokalas paliekoSas komplikacijas — dizestéziju rétas
rajona — péc miega art€rijas endarterektomijas. Visi pacienti atradas taja grupa, kura
depresijas simptomi saglabajas péc 12 ménesiem (p = 0,07, Cramer's V = 0,417).

Saja pétijuma tika analizéti ari MoCAtesta kopgjas kognitivas funkcijas relativas
izteiktibas medianas vertibu atSkiribas pacientiem, kuriem saglabajas vai izzuda depresija
simptomi gada laika. Pacientiem, kuriem depresija saglabajas, kopgja MoCA skalas punktu

relativas izteiktibas veértiba bija zemaka (Me = 0 (IQR: — 0,714; 0,27)) neka pacientiem,
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kuriem depresijas simptomi vairs netika novéroti (Me = 0,076 (IQR: 0;0,132)). St kopgjas
MoCA skalas punktu relativas izteiktibas vértiba netiesi norada, ka depresija saglabajas tiem
pacientiem, kuriem kognitiva funkcija vai nu nemainijas, vai kluva sliktaka, tomér S§is
atSkiribas nebija statistiski nozimigas (p = 0,368; r = 0,08).

legiitie rezultati norada, ka neviens no analizétajiem kliniskajiem parametriem nav
saistits ar depresijas simptomu saglabasanos vai izzuSanu, iznemot to, ka depresijas simptomi
biezak saglabajas pacientiem ar vairakam blakussaslim§anam un tiem, kuriem kognitivas

funkcija gada laika nemainijas vai palika sliktaka, tacu saistibas nebija statistiski ticamas.

3.5.5.2. Pacienti ar depresijas simptomiem péc endarterektomijas

Analizgjot tos pacientus, kuriem pirms revaskularizacijas vai uzsakot pétijumu
depresijas simptomi nebija, bet tos novéroja péc 6 vai 12 ménesiem, tad statistiski nozimigas
atSkirbas starp 6 un 12 méneSiem netika konstatétas, tas ir, pacientu skaits, kuriem p&c
6 menesiem noveroja pirmreizgju depresijas epizodi bija Iidzigs pacientu skaitam, kam
depresijas simptomi saglabajas ari péc 12 méneSiem. MEA+MT grupa tika analizéts tikai
12 ménesu periods.

Ieprieks tika aprakstits, ka 101 pacientiem, kuriem sakotng&ji depresijas Simptomi
nebija, no tiem 11 pacientiem péc 12 méneSiem tie tika noveroti. Veicot So pacientu
raksturlielumu izpéti, secinaja, ka vairak bija sievietes neka virie$i, kuram no jauna tika
noverota depresijas simptomu epizode péc 12 ménesiem (p = 0,017, Cramer's V = 0,239)

(3.19. attels).

12 ménesu laika péc

100 endarterektomijas

o Jjauna diagnosticeta
depresija
nav 1o jauna

80 diagnosticéta depresia

60

Procenti, %

10

Virietis Sieviete

Dzimums

3.19. attels. No jauna diagnosticeétu depresijas simptomu sadalijums pa dzimumiem
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Analizgjot, vai depresijas epizodes paradiSanas varétu but saistita ar vecumu, tad
vecuma medianas vertibas pacientiem, kuriem depresijas simptomus diagnostic€ja tikai pec
12 ménesiem (Me = 70 (IQR: 62;75) un pacientiem, kuriem ta arT tie 12 méneSu perioda
netika novéroti (Me = 70 (IQR: 66;74),statistiski nozimigi neatskiras (p = 0,941, r = 0,007).

Tika novérota blakusslimibu skaita saistiba ar depresijas simptomu epizodes
paradiSanos péc 12 meéneSiem pacientiem, kuriem pirms endarterektomijas tie nebija.
Pirmreiz&jas depresijas sSimptomu epizodes sastopamiba palielingjas biezak tiem, kuriem bija
vairak blakussaslim$anu, tomér $71 atSkiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,777,
Cramer's V = 0,134). Blakussaslim$anu grupa tika ieklautas KSS, MA, HSM sakot ar
IIT funkcionalo klasi p&c NYHA, AH sakot ar 2. pakapi, PAS, CD, HNS sakot ar 3. pakapi,
sapes, vairogdziedzera hipo- vai hiperfunkcija, nopietni redzes trauc€jumi, hroniskas plausu
slimibas, audzgjs anamnéze. Pirmreiz&jas depresijas Simptomu epizodes biezums atkariba no

esoSo blakusslimibu skaita peéc MEA atspogulota 3.20. attéla.

12 ménesu laika péc
endarterektomijas
g av no jauna -
diagnosticeta depresya
U0 Jjauna diagnosticéta
depresija

Procenti, %

Blakus slimibu skaits

3.20. attels. Pirmreizéjas depresijas epizodes bieZums atkariba no esoso blakusslimibu skaita

Analizgjot arT atseviski katras blakussaslimSanas saistibu ar pirmreizgjas depresijas
simptomu epizodi, statistiski nozimigas atSkiribas starp konkréto slimibu un depresijas
simptomu paradiSanos netika noveérotas (p > 0,05). Nosakot, vai ir atskiribas KMI medianas
vertibas starp pacientiem, kuriem p&c 12 ménesSiem tika diagnosticta pirmreizgjas depresijas
epizode, un pacientiem, kuriem 12 ménesu perioda depresijas simptomi netika konstatéti, tika
novérots, ka pacientiem, kuriem bija pirmreiz&jas depresijas simptomu epizode, KMI bija
lielaks (Me = 29,35 (IQR: 25,39;30,8) neka pacientiem, kuriem depresija netika konstatéta
(Me = 26,64 (IQR: 24,22; 29,41). Tomér §1 atskiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,121;
r=0,141).
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Simptomatiska miega artérijas stenoze (pieciem (45,5%) no 11 pacientiem) biezak bija
pacientiem, kuriem pirmreizgjas depresijas simptomu epizode tika novérota péc 12 ménesiem
neka pacientiem, kuriem depresijas simptomi netika novéroti (29 (32,2%) no 90 pacientiem).
Tomeér §i atSkiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,165, Cramer's V = 0,129).

Nosakot, vai pirmreiz&jas depresijas epizodes simptomu paradiSanas bija saistita ar
otras miega artérijas stenozes pakapi, kas tika novértéta, veicot duplekss USG kontroli p&c
12 ménesiem, konstatgja, ka trim no 90 pacientiem (3,3%), kuriem depresija 12 ménesu
perioda netika diagnosticéta, bija otras artérijas nozimiga stenoze un pieciem pacientiem (5%)
— otras artCrijas oklazija. Savukart no 11 pacientiem, kuriem 12 méneSu laika péc
endarterektomijas tika diagnosticéta pirmreiz&ja depresijas Simptomu epizode, vienam
pacientam (9,1%) bija attiecigi > 70% otras miega art€rijas stenoze un diviem pacientiem
(18,2%) — okliizija. Lai gan procentuali tiem, kuriem no jauna tika konstatéta pirmreiz&jas
depresijas epizode, biezak bija sastopama otras artérijas nozimiga stenoze vai okliizija, tomér
ST atsSkiriba nebija statistiski nozimiga (p = 0,07, Cramer's V = 0,204). Diviem pacientiem p&c
miega art€rijas endarterektomijas noveroja restenozi péc 6 menesSiem, tomer saistiba starp
restenozi un pirmreiz&jas depresijas simptomu epizodes paradisanos netika pieradita
(p > 0,99, Cramer's V = 0,03).

Analizéta tika arT pécoperacijas lokalo komplikaciju (n.laryngeus bojajuma, n.facialis
vai dizestézijas rétas rajona) saistiba ar pirmreiz&jas depresijas Simptomu epizodes
paradiSanos péc 12 meéneSiem. Statistiski nozimigas atSkiribas netika noverotas.
Septinpadsmit (18,9%) no 90 pacientiem novéroja lokalas p&coperacijas komplikacijas,
kuriem depresijas simptomi netika novéroti 12 ménesu perioda. Savukart tiem, kuriem tika
konstatéta pirmreiz&ja depresijas simptomu epizode, komplikacijas bija tikai vienam no
11 pacientiem (9,1%), (p > 0,99, Cramer's V = 0,068).

Nosakot, vai kop&jas MoCA skalas punktu relativas izteiktibas vertibas bija atSkirigas
starp pacientiem, kuriem tika diagnosticéta pirmreiz€ja depresijas simptomu epizode un tiem,
kam depresija netika konstat€ta 12 ménesu perioda, tad pacientiem, kuriem bija pirmreiz&ja
depresijas epizode kop&jas MoCA skalas punktu relativas izteiktibas medianas veértiba bija
0,082 (IQR: — 0,034; 0,199), bet pacientiem, kuriem depresijas simptomi netika
novéroti — Me = 0,071 (IQR: 0; 0,136). Sis atskiribas nebija statistiski nozimigas (p = 0,887,
r=0,012).

Apkopojot iepriekSminéto, lielaka dala klinisko raksturlielumu nebija asociéti ar
depresijas simptomu paradiSanos no jauna péc MEA, iznemot to, ka sieviettm depresijas
simptomi tomér attistyjas biezak neka virieSiem. Tadus kliniskos parametrus, ka lielaks
blakusslimibu skaits, simptomatiska miega arterija un otras miega artérijas nozimiga stenoze,
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biezak noveroja pacientiem, kuriem p&c gada attistijas depresijas simptomi, tacu §1s saistibas

nebija statistiski ticamas.

3.6. Ar veselibu saistitas dzives kvalitates raksturojums

3.6.1. Dzives kvalitates raksturojums, uzsakot pétijumu

Izvertejot SF-36v2 raditajus, kas atspogulo dazadu ar veselibu saistitu dzives
kvalitates raksturlielumu jeb doménu vértéjumu no pacienta skata punkta, tad vid€jas vertibas,
kas mazakas par 50 punktiem, bija sastopamas visas grupas sekojoSos domeénos: vispargjais
veselibas stavoklis (MEA+MT grupa: 47,6 (17), PTA+MT grupa: 44,7 (19,5), MT grupa:
47,5 (25,6)), fiziskas veselibas vispargjais stavoklis (MEA+MT grupa: 44 (8,5), PTA+MT
grupa: 39,7 (8,3), MT grupa: 42,1 (8,9)) un psihiskas veselibas vispargjais stavoklis
(MEA+MT grupa: 45,5 (10,1), PTA+MT grupa: 44,5 (10,9), MT grupa: 50,1 (7,8)). Turklat
SF-36v2 vidgja vertiba fiziskas veselibas stavokla ietekme uz iesaistiSanos darba un citas
ikdienas aktivitateés bija mazaka par 50 punktiem PTA+MT grupa (47,7 (25,7)). Savukart
visaugstakas vertibas bija socialas funkcijas pas$novért§juma MEA+MT un MT grupas
(3.14. tabula).

Salidzinot dzives kvalitati pirms revaskularizacijas starp grupam, tad PTA+MT grupa
fiziskas funkcionésanas sp&jas (PF) raditaji (53,4 (23)) bija salidzino$i zemaki neka abas
pargjas grupas (p = 0,036), tomér statistiska efekta lielums bija mazs (7% = 0,031). Veicot
post-hoc analizi, statistiski nozimigas atSkiribas starp grupam nekonstat&ja (p > 0,05). Ari
sapes (BP) bija izteiktakasPTA+MT grupa neka pargjas grupas (p = 0,009). Veicot post-hoc
analizi, statistiski nozimiga atSkiriba SF-36v2 vidgjas vértibas bija starp MEA+MT un
PTA+MT grupam (p = 0,049) un starp PTA+MT un MT grupu (p = 0,006), tomér So vidgjo
vértibu atskiribu statistiskais efekts bija mazs (52> = 0,044). Vidgjas SF-36v2 vértibas
pacientiem ar nozimigu miega arterijas stenozi pirms revaskularizacijas atspogulotas

3.14. tabula.

3.14. tabula
Videjas SF-36v2 vertibas pacientiem ar nozZimigu miega arterijas stenozi pirms
revaskularizacijas
MEA+MT  PTA*MT  MT e
(n=159) (n=29) (n=25) vertiba >

Fiziskas funkcioné$anas

spaias (PF) 66,6 (224)  53,4(23)  57(30)  0,036* 0,031
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3.14. tabulas turpinajums

MEA+MT  PTA+MT MT D Ilizgfukr:]i
(n=159) (n=29) (n=25) vertiba >

Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 55,4 (26,7)  47,7(25,7) 57,1(27,4) 0,158 0,017
ikdienas aktivitatém (RP)

Sapes (BP) 60 (27) 484 (27.2) 667(264) 0009% 0,044
X?ffgia(ig:)‘seﬁbas 476(17) 447 (195) 475(256) 0297 0,015
Vitalitate (VT) 567 (186) 49.7(207) 604 (201) 0173 0,017
Sociala funkcija (SF) 717(253) 651(27.2) 758(19.2) 0671 0,004
Emocionalais stavoklis (RE) 65 (27,7) 579 (27.3) 717(231) 0231 0014
Psihiska veseliba (MH) 635(175) 626(217) 713(15) 0238 0,014

Fiziskas veselibas visparéjais
stavoklis (PCS)

Psihiskas veselibas
visparejais stavoklis (MCS) 45,5 (10,1) 44,5 (10,9) 50,1 (7,8) 0,285 0,012

44 (8,5) 397(83) 421(89) 009 0,023

Rezultati: vidgjas vertibas (+ SD); *p < 0,05; **efekta lielums #? = 0,06 (vidgjs)

Apkopojot iepriek§min&to, PTA+MT grupa bija sliktakas fiziskas funkcion&Sanas
sp&jas un izteiktakas sapes neka paréjas petamas grupas, tacu jaatzime, ka statistisko atskiribu

efekta lielums bija mazs.

3.6.2. Dzives kvalitates saistiba ar kliniskiem raksturlielumiem

Nedalot pacientus grupas, bet analiz€jot kopa visus pacientus ar nozimigu miega
arterijas stenozi pirms arst€Sanas uzsakSanas, noveroja statistiski nozimigu, bet vaju negativa
korelacija starp vecumu un fiziskas veselibas vispargjo stavokli (rs== — 0,174, p = 0,011;
95%T1 — 0,301; — 0,041). Ka ar1, statistiski nozimigu vaju negativu korelacija starp vecumu
un psihiskas veselibas vispargjo stavokli (rs= — 0,168; p = 0,014; 95%TI — 0,295; — 0,035).
Veicot viena faktora linearo regresijas analizi, kur atkarigais mainigais bija SF-36v2 PCS un
MCS vidgjas vertibas, bet neatkarigais mainigais bija vecums, konstatéja, ka vecums ka
pazime ietekmé fizisko vispargjo veselibas stavokli tikai 3,8% (konstante = 56,59,
beta=— 0,2, p < 0,001), bet psihiskas veselibas vispargjo stavokli — 2,1% (konstante = 58,14,
beta =— 0,17, p < 0,001). Iepriek§ min&tas saistibas atspogulotas 3.21. attéla.
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3.21. attels. Fiziska un psihiska visparéja veselibas stavokla korelacija ar vecumu

Lidzigi tika noverota statistiski nozimiga vaja negativa korelacija starp vecumu un PF
(rs=—10,197, p = 0,004; 95%TI — 0,322; — 0,065), RP (rs= 0,235, p = 0,005; 95%TI — 0,382;
- 0,132), SF (rs = — 0,195, p = 0,004; 95%TI — 0,321; — 0,063) un RE (rs = — 0,222;
p = 0,002; 95%TI1 — 0,337; — 0,081) dom&niem.

Salidzinot SF-36v2 doménu vidgjas vertibas starp dzimumiem, tika novérots, ka
sievietem vid€jas vertibas bija zemakas neka virieSiem sekojoSos doménos: PF 57,5 (23.5),
RP 46,4 (21,9), BP 53,4 (29,1), GH 43,4 (16), VT 54 (18,5) un PCS 40,6(7,7). So SF-36v2
doménu vidgjo vértibu atskiribas bija statistiski nozimigas (p < 0,05), tomér statistiska efekta
lielums bija mazs (Cohen's d < 0,04).

Nosakot SF-36v2 doménu vid&jo vértibas mainibu atkariba no ta, vai pacientam ir

KSS, visos SF-36v2 doménos novéroja zemakas vértibas pacientiem, kas slimo ar KSS. Sis
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3.23. attels. SF-36v2 vidéjas vertibas pacientiem ar un bez CD
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Savukart, SF-36v2 vidg€jas vertibas statistiski nozimigi (p > 0,05) nemainijas tadu
blakussaslimSanu ka AH, palielinata KMI vai smékesanas d€l. Nosakot, vai SF-36v2 doménu
vidgjas vertibas mainas atkariba no kliiski nozimigas HSM (> IIIl NYHA funkcionala klase),
noveroja, ka PF (50,59(22,5)), RP (38,6 (23,7)), PCS (38,16 (8,4)) videjas vertibas bija
zemakas pacientiem ar izteiktu HSM neka pacientiem, kuriem bija HSM 0-II funkcionala
klase péc NYHA (p < 0,04, Cohen's d > 0,5). Ari pacientiem, kuriem bija MA,
PF (52,67 (25,31)), RP (43,96 (25.,4)), PCS (39,66 (8,64)) doménos bija statistiski nozimigi
zemakas vertibas neka pacientiem, kuriem MA nebija (p < 0,05), ka ar7 statistiska efekta
lielums bija vidgjs PF un PCS doménos (Cohen's d = 0,5), iznemot RP, kur statistiska efekta
lielums bija mazs (Cohen's d = 0,4). Pacientiem, kuriem bija PAS, bija statistiki nozimigi
zemakas BP vidgjas vertibas (55,75 (27,15)) neka pacientiem, kuri neslimoja ar
PAS (62,07 (28,35)), p=0,05, tomér statisitiska efekta lieclums bija mazs (Cohen's d = 0,29).
Savukart analiz€jot SF-36v2 vid€jo vertibu atSkiribas atkariba no blakusslimibu skaita,
konstatgja, ka palielinoties blakusslimibu skaitam, samazinajas vidgjas vértibas sekojoSos
domenos: PF (p < 0,001; #?= 0,166), RP (p = 0,003; 2= 0,101), BP (p = 0,001; #*= 0,117),
GH (p = 0,001; #2=0,12), VT (p = 0,004; ?= 0,096), SF (p = 0,005; #*>= 0,096) un PCS
(p < 0,001; #2=0,196).

Nosakot, vai SF-36v2 vidgjas vértibas mainas atkariba no ta, vai pacientam bija
simptomatiska vai asimptomatiska miega arterijas stenoze, tad statistiski nozimigi zemakas
vidgjas veértibas bija PF (59,97 (25,09)) un BP (56,35 (28,47)) doménos pacientiem, kuriem
bija simptomatiska miega arterijas stenoze, tomér statistiska efekta lielums bija mazs
(Cohen's d = 0,337). Bet nosakot, vai SF-36v2 vidgjas vértibas mainas atkariba no miega
art€rijas stenozes puses, tas ir, vai ta ir unilaterala vai bilaterala, statistiski nozimigas
atSkiribas netika konstatétas neviena no domeniem (p > 0,05).

Nosakot saistibu starp dzives kvalitati un kognitivas funkcijas raditajiem pirms
revaskularizacijas, statistiski nozimiga associacija netika pieraditas (p > 0,05). Tomé&r nosakot
SF-36v2 vidgjo vertibu mainibu atkariba no ta, vai pacientam ir depresijas simptomi,
konstatgja, ka visu doménu vid€jas vertibas bija zemakas pacientiem ar depresijas
simptomiem (p < 0,001; Cohen's d > 0,7). SF-36v2 vidgjas vértibas pacientiem ar vai bez

depresijas simptomiem atspogulotas 3.24. attela.
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3.24. attels. SF-36v2 vidgjas vertibas pacientiem ar un bez depresijas simptomiem

<

Fiziskas veselibas (PCS) un psihiskas veselibas (MCS) vispargja stavokla
novertésanas domeéni apkopo visus 8 domeénus, kas lauj novertet fiziskas aktivitates un
psihiskas veselibas ierobezojumus. Ta ka PCS un MCS doméni sniedz prieksstatu par dzives
kvalitati, kas saistita ar veselibu, tad regresijas analizei tika izvéleti tiesi Sie domeni. Veicot
daudzfaktoru logistiskas regresijas analizi, samazinats SF-36v2 fiziskas veselibas vispargjais
stavoklis (PCS < 50 punktiem) bija statistiski nozimigi asociéts ar KSS (OR 2,73;
95%TI 1,247; 5,974; p = 0,012) un PAS (OR 4,15; 95%TI 1,597; 10,769; p = 0,003).
Logistiskas regresijas analize faktoriem, kas asociéti ar sliktaku fiziskas veselibas vispargjo

stavokli, atspogulota 3.15.tabula.

3.15. tabula

Logistiskas regresijas analize faktoriem, kas asociéti ar sliktaku fiziskas veselibas visparéjo
stavokli

Viena faktora regresijas analize Daudzfaktoru regresijas

analize
Faktors OR (95%T1) p vértiba OR (95%T]1) p vértiba
Dzimums 2,44 (1,133 —5,253) 0,023* 2,27 (0,937 —5,521) 0,069
Vecums 0,97 (0,929 — 1,004) 0,082
Simptomatiska MAS 0,47 (0,237 — 0,934) 0,031* 0,65 (0,309 —1,369) 0,257
KSS 3,17 (1,504 - 6,662) 0,002* 2,73 (1,247 -5,974)  0,012*
CD 2,6 (0,871 —7,762) 0,087
AH 0,856 (0,385 — 1,903) 0,702
4,15

— * 1 *
PAS 3,551 (1,421 - 8,877) 0,007 (1,597-10,769) 0,003
HSM 4,63 (0,597 — 35,904 0,142
MA 2,68 (0,775 —9,278) 0,12
Smékésana 0,46 (0,215 - 1,001) 0,05* 0,58 (0,237 —1,416) 0,231
KMI 0,947 (0,872 — 1,027) 0,187

MAS — miega artérijas stenoze; KSS — koronara sirds slimiba; CD — cukura diab&ts; AH — arteriala hipertensija;
PAS — periféro arteriju slimiba; HSM — hroniska sirds slimiba; MA —mirdzaritmija; KMI — kermena masas
indekss; OR (OddsRatio) — izredzu attieciba; TI — ticamibas intervals; *p < 0,05

93



Veicot daudzfaktoru logistiskas regresijas analizi, lai noteiktu faktorus, kas asociéti ar
psihiskas veselibas vispargjo stavokli, tika konstatéts, ka statistiski ticami tikai vecums bija
saistits ar sliktaku psihiskas veselibas vispargjo stavokli. Logistiskas regresijas analize
faktoriem, kas asociéti ar sliktaku psihiskas veselibas visparéjo stavokli atspogulota
3.16. tabula.

3.16. tabula
Logistiskas regresijas analize faktoriem, kas asociéti ar sliktaku psihiakas veselibas visparéjo
stavokli
Viena faktora regresijas analize Daudzfaktoru regresijas analize
0, p 0 -y

Faktors OR (95%T1) vertiba OR (95%T1) p vertiba
Dzimums 1,547 (0,857-2,793) 0,148 1,342 (0,684—2,634) 0,392
Vecums 0,947 (0,914-981) 0,002* 0,956 (0,918-0,995) 0,028*
Simptomatiska _
MAS 0,727(0,397-1,333) 0,303
KSS 1,665 (0,942—-2,943) 0,08 1,307 (0,704—2,426) 0,396
CD 2,097 (0,936—4,701) 0,072 2,013 (0,883-4,389) 0,096
AH 1,168 (0,588-2,322) 0,657
PAS 0,748 (0,411-1,361) 0,341
HSM 1,971 (0,62—6,271) 0,25 1,171 (0,346—3,962) 0,799
MA 1,183 (0,523-2,675) 0,687
SmeékeSana 0,689 (0,379-1,253) 0,222 1,07 (0,525-2,18) 0,852
KMI 1,025 (0,959-1,096) 0,465

MAS — miega arterijas stenoze; KSS — koronara sirds slimiba; CD — cukura diabéts; AH — arteriala hipertensija;
PAS — periféro arteriju slimiba; HSM — hroniska sirds slimiba; MA —mirdzaritmija; KMI — kermena masas
indekss; OR (OddsRatio) — izredzu attieciba; TI — ticamibas intervals; *p < 0,05;

Apkopojot iepriekSminéto, tadiem kliniskiem raksturlielumiem ka vecumam, KSS,
HSM sakot ar III funkcionalo klasi pec NYHA, MA, blakus slimibu skaitam un depresijas
simptomu klatbttnei bija noverota saistiba ar zemakam SF-36v2 veértibam dazados doménos.
Veicot daudzfaktoru regresijas analizi, sliktaks fiziskas veselibas vispar&jais stavoklis bija
saistits ar KSS un PAS. Savukart no kliniskiem faktoriem, kas asociéti ar sliktaku psihiskas

veselibas vispargjo stavokli, bija vecums.

3.6.3. Dzives kvalitates izmainas péc endarterektomijas

Salidzinot SF-36v2 vidgjas veértibas MEA+MT grupa pirms endarterektomijas, 6 un
12 méneSus péc tas, statistiski nozimigas atSkiribas neviena no dzives kvalitates doméniem
netika pieraditas. Tadu doménu ka vispargjas veselibas (GH), fiziskas (PCS) un
psihiskas(MCS) veselibas vispargjo stavoklu novértejuma vidgjas vertibas saglabajas lidzigas

arT peéc 6 un 12 meéneSiem. Ka arl augstaka vertiba, kura bijasocialas funkcijas (SF)
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pasnoveértéjuma (> 70 punktiem), saglabajas nemainiga gada laika. Visu SF-36v2 doménu
izmainas gada laika atspogulotas 3.25.att€la. Ka ari, katras vizites SF-36v2 doménu vidgjas

vertibas pacientiem péc endarterektomijas atspogulotas 6. pielikuma.

3.6.4. Dzives kvalitates izmaipas péc perkutanas transluminalas angioplastijas un

stentéSanas

Salidzinot SF-36v2 vidgjas veértibas PTA+MT grupa pirms angioplastijas, 6 un
12 ménesus péc tas, statistiski nozimigas atSkiribas neviena no dzives kvalitates doméniem
netika pieraditas, iznemot sapju (BP) novértgjuma (p = 0,028, #> = 0,343), kur pirms
revaskularizacijas SF-36v2 sapju doména vidgja verttba bija 48,4 (27,2), péec
6 méneSiem — 54,3 (30), savukart péc 12 ménesiem — 45,2 (17,8). Veicot post-hoc analizi,
SF-36v2 vidgja vertiba péc 12 méneSiem statistiski nozimigi bija mazaka neka SF-36v2 BP
vidgja vertiba péc 6 ménesSiem (p = 0,024). Vidgjas SF-36v2 vértibas mazakas par
50 punktiem saglabajas nemainigas visa noveros$anas perioda attiecigajos domenos: fiziskas
veselibas stavokla ietekmes uz iesaistiSanos darba un citas aktivitate€s (RP), GH, vitalitates
(VT), PCS un MCS noveértgjuma. Divpadsmit méneSus péc revaskularizacijas samazinajas
SF-36v2 vidgjas vertibas (kluva mazakas par 50 punktiem) fiziskas funkcioné$anas (PF)
pasnovertejuma. Savukart visaugstakas SF-36v2 vidgjas vertibas (lielakas par 70 punktiem)
pirms angioplastijas bija SF doména, kur péc 6 ménesiem ta bija 70,4 (30,4), toties péc
12 ménesSiem kluva ievérojami zemaka (57,2 (30,4)). Visu SF-36v2 doménu izmainas gada
laika atspogulotas 3.25.att€la. Ka ari, katras vizites SF-36v2 dom@nu vidgjas vertibas

pacientiem péc angioplastijas atspogulotas 7. pielikuma.

3.6.5. Dzives kvalitates izmainas medikamentozas terapijas grupa

Salidzinot SF-36v2 vidgjas vértibas MT grupa pétijuma sakuma un 6, 12 mé&nesu
noveéroSanas perioda, statistiski nozimigas atSkiribas tika konstatétas RP doména (p = 0,039,
7? = 0,392), kur uzsakot p&tijumu, §1 SF-36v2 vid&ja vertiba bija visaugstaka (57,1 (27,4)), bet
péc 6 un 12 méneSiem ta bija zemaka (attiecigi 34,6(20,4) un 37,5(24,4)). Veicot post-hoc
analizi, sakotngja SF-36v2 videja vertiba statistiski nozimigi atSkiras no SF-36v2 vidgjas
vertibas péc 6 (p = 0,033) un 12 ménesiem (p = 0,043). Lidzigi statistiski nozimiga atSkiriba
tika konstatéta MCS pasnovertgjuma (p=0,045, > = 0,38), kur uzsakot p&tijumu, §1 vértiba
bija visaugstaka (50,1 (7,8)), bet péc 6 un 12 méneSiem ta samazinajas, attiecigi 47,9 (7,3) un
44,5 (7,8). Veicot post-hoc analizi, statistiski nozimiga atSkiriba bija starp 6 un 12 méneSiem
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(p=0,052). Pargjo SF-36v2 doménu vid&jas veértibas MT grupa 6 un 12 méneSu perioda
statistiski nozimigi neatskiras (p > 0,05). Visu SF-36v2 doménu izmainas gada laika
atspogulotas 3.25.att¢la.

Vidgjas SF-36v2 vértibas, kas mazakas par 50 punktiem, saglabajas visa noveéroSanas
perioda GH, PCS un MCS pasnoveértéjuma. SeSus un 12 méneSus péc ieklauSanas pétijuma
samazinajas SF-36v2 vidgjas vertibas (kluva mazakas par 50 punktiem) PF (49,3 (24,5) un
49 (20)), ka arT RP (34,6 (20,4) un attiecigi 37,5 (24,4)) doménos. Augstakas par 70 punktiem
SF-36v2 vidgjas vertibas tika novérotas SF doména visa novérosanas perioda, bet vidgjas
vertibas psihiskas veselibas (MH) doména tomér péc 6 un 12 ménesiem nedaudz samazinajas,
taCu §is izmainas nebija statistiski nozimigi atskirigas (p = 0,096). Katras vizites SF-36v2
doménu vidgjas vertibas medikamentozas terapijas grupu pacientiem atspogulotas

8. pielikuma.
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3.6.6. Dzives kvalitates salidzinajums starp grupam

Salidzinot dzives kvalitati savstarp&ji 6 méneSus péc ieklausanas petijuma, SF-36v2
vid€jo vertibu statistiski nozimigas atskiribas tika novérotas PF, RP un PCS doménos.
Fiziskas funkcionéS$anas vertéjums bija augstaks MEA+MT grupa (66,5 (21,3)) salidzinot ar
abam pargjam grupam (PTA+MT grupa: 51,6 (25,6); MT grupa: 49,3 (24,5)), (p = 0,001,
n? = 0,076). Veicot post-hoc analizi, statistiski nozimiga atskiriba bija starp MEA+MT un
PTA+MT grupu (p = 0,013), ka ari starp MEA+MT um MT grupu (p = 0,014). Doména RP
vert§jums augstaks bija MEA+MT grupa (53,9 (25,2)) neka abas pargjas grupas: PTA+MT
(46,4 (32,8)) un MT (34,6 (20,4)). Lai gan §is atSkiribas bija statistiski nozimigas (p = 0,012),
tom@r statistiska efekta lieclums bija mazs (72 = 0,05). Salidzinot PCS doména vértgjumus
katra grupa, augstaka vidgja vertiba bija MEA+MT grupa (44,1 (7.5)), kas statistiski nozimigi
(p = 0,005, #?= 0,061) atskiras no abu par&jo grupu vidéjam vértibam: PTA+MT: (39,5 (7,8))
un MT: (37,7(8,7)). Pargjo SF-36v2 doménu vidgjas vértibas 6 méneSos starp grupam
statistiski nozimigi neatSkiras (p > 0,05). SF-36v2 vid&jo vértibu izmaipas starp grupam
6 ménesu laika atspogulotas 3.25. att€la. un 9. pielikuma.

Salidzinot SF-36v2 vidgjo vertibu atskiribas visas grupas 12 méneSus péc ieklauSanas
petijuma, statistiski nozimigas atskiribas (p < 0,05) tika noverotas sekojosos doménos: PF,
RP, VT, SF, RE, MH un MCS, tomér SF-36v2 vid€jo vertibu statistiska efekta lielums bija
vidgjs tikai PF un SF doménos. Fiziskas funkcion€Sanas (PF) vert€§jums bija augstaks
MEA+MT grupa (65,1 (22,8)), kas statistiski nozimigi (p = 0,004; 52 = 0,065) atskiras no abu
pargjo grupu vidéjam vértibam: PTA+MT: 49 (23,8) un MT: 49 (20). Lidzigi SF noveértéjuma
SF-36v2 vidgjas vertibas bija augstakas MEA+MT grupa (75,7 (22,9)) neka abas pargjas
grupas: PTA+MT: 57,2 (30,4) un MT: 72,5 (20,2), p = 0,002, #?> = 0,072. Veicot post-hoc
analizi statistiski nozimiga atSkiriba bija tikai starp MEA+MT un PTA+MT grupu
(p = 0,001). Lai gan pargjos SF-36v2 doménos vidgjas vertibas statistiski nozimigi atSkiras,
tomer $o atskiribu statistiskais efekts bija mazs: RP (p = 0,016; #?= 0,049), VT (p = 0,014;
n? = 0,051), RE (p = 0,017; 5? = 0,049) , MH (p = 0,03; ? = 0,042) un MCS (p = 0,03;
n? = 0,049). SF-36v2 vidgjo vértibu izmainas starp grupam 12 méneSu laika atspogulotas
3.25. attela. un 10. pielikuma.
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3.6.7. Dzives kvalitates izmainu saistiba ar kliniskiem raksturlielumiem

3.6.7.1. Dzives kvalitates izmainu saistiba ar kliniskiem raksturlielumiem MEA+MT grupa

Analizgjot SF-36v2 doménu vid€jo vertibu starpibas jeb dzives kvalitates izmainas
laika saistibu ar vecumu, statistiski nozimiga korelacija netika novérota.

Salidzinot SF-36v2 doménu vidgjo vertibu starpibu raditajus starp dzimumiem, ka art
starp to, vai pacientam ir vienpus€ja vai bilaterala miega arterijas stenoze un vai dzives
kvalitates izmainas laika bija atSkirigas ar vai bez simptomatiskas miega artérijas, statistiski
nozimigas atskiribas tomér netika konstatétas (p > 0,05).

Analizgjot SF-36v2 doménu vid&jo vertibu starpibu rezultatus atkariba no ta, vai
pacients slimoja ar KSS, AH, HSM, MA vai CD, statistiski nozimigas atSkiribas netika
konstatétas (p > 0,05). Savukart nosakot SF-36v2 doménu vid&jo vertibu starpibas atskiribas
atkariba no PAS sastopamibas, konstat€ja, ka vid€jas vertibas BP doména pasliktinajas
pacientiem ar PAS (p = 0,036), tomér statistiska efekta lielums bija mazs (r = 0,188).
Analiz€jot, vai vidéjo vértibu starpibu atSkiriba bija atkariga no smé&kéSanas, noveéroja, ka
nesméketajiem sapju domeéna ir vérojama pozitiva starpiba, savukart sméeketajiem — negativa,
tas ir, pe€c gada smeke&taju grupa sapes bija izteiktakas neka smékétaju grupa (p = 0,006;
r = 0,25). Savukart nosakot saistibu starp blakusslimibu skaitu un SF-36v2 vid€jo vertibu
izmainam gada laika, noveéroja statistiski nozimigu negativu vaju korelaciju starp
blakusslimibu skaitu un fiziskas funkcioné$anas sp&jam (rs=— 0,199, p = 0,027).

Statistiski nozimigas atSkiribas SF-36v2 doménu starpibu vertibas netika noverotas ne
atkariba no ta, vai pacientam bija restenoze, ne ari, vai bija lokalas komplikacijas, kas
saglabajas gadu péc operacijas (p > 0,05).

Nosakot SF-36v2 vidgjo veértibu starpibas korelaciju ar kopgjas kognitivas funkcijas
relativas izteiktibas veértibu jeb izmainam gada laika, statistiski nozimiga korelacija netika
atrasta (p > 0,05). Ka ari salidzinot SF-36v2 vidgjo veértibu starpibu atkariba no ta, vai
pacientam bija depresijas simptomi pirms revaskularizacijas, statistiski nozimigas atSkiribas
starp vidéjam vértibam netika novérotas (p > 0,05).

Apkopojot iepriekSminéto, AVSDzK doménu vid€jo veértibu izmainas gada laika
MEA+MT grupa bija saistitas ar lielaku blakusslimibu skaitu, kur 1idz ar pieaugosu blakus
slimibu skaitu kluva izteiktaki visa veida fizisko aktivitasu ierobezojumi. Turklat tika

noveérots, ka smeketajiem sapes kluva izteiktakas neka nesmeketajiem.
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3.6.7.2. Dzives kvalitates izmainu saistiba ar kliniskiem raksturlielumiem PTA+MT grupa

Analizgjot SF-36v2 domeénu vidgjo vertibu starpibas jeb dzives kvalitates izmainas
laika saistibu ar vecumu, statistiski nozimiga korelacija netika noveérota.

Salidzinot SF-36v2 doménu vid€jo veértibu starpibu raditajus starp dzimumiem, ka art
starp to, vai pacientam ir vienpus&ja vai bilaterala miega artérijas stenoze un vai dzives
kvalitates izmainas laika bija atSkirigas ar simptomatisku miega art€riju, statistiski nozimigas
atSkiribas netika konstatétas (p > 0,05).

Analizgjot SF-36v2 doménu vid€jo vertibu starpibu rezultatus atkariba no ta, vai
pacients slimo ar AH, HSM, MA, PAS un vai pacients ir smeketajs, statistiski nozimigas
atSkirtbas netika konstatgtas (p > 0,05). Savukart nosakot vid§jo vertibu starpibas atSkiribas
atkariba no ta, vai pacients slimo ar KSS, konstatéja, ka PF doména bija negativa vid&jo
vertibu starpiba KSS grupa (p = 0,016; r = 0,5). Lidzigi CD pacientiem, RP dom&na noveéroja
negativu starpibu — vidgjas vertibas V3 laika bijuSas mazakas neka V1 laika. Mingtas
atSkiribas bija statistiski nozimigas (p = 0,011, r = 0,5). Analiz&jot saistibu starp SF-36v2
doménu vid€jo vertibu starpibu rezultatiem un blakusslimibuskaitu, statistiski nozimiga
asociacija netika novérota (p > 0,05).

Salidzinot SF-36v2 vidgjo vértibu starpibas rezultatus atkariba no ta, vai pacientam
bija restenoze, ka ari, vai bija lokalas komplikacijas, kas saglabajas gadu p&c operacijas, tad
statistiski nozimigas atskiribas netika novérotas (p > 0,05).

Nosakot SF-36v2 vid&jo vértibu starpibas saistibu arMOCA testa kopg&jas kognitivas
funkcijas relativas izteiktibas vértibu jeb izmainam gada laika, statistiski nozimiga korelacija
netika atrasta (p > 0,05). Ka arf, salidzinot SF-36v2 doménu vid&jo vertibu starpibu atkariba
no ta, vai pacientam bija depresijas simptomi pirms revaskularizacijas, statistiski nozimigas
atSkiribas starp vidéjam veértibam netika novérotas (p > 0,05).

Apkopojot iepriekSminéto, $aja petijjuma bija noverota saistiba starp AVSDzK
izmainam un tadam blakus saslimSanam ka KSS un CD. Pacientiem ar KSS novéroja
izteiktakus fizisko aktivitasu ierobeZojumus p&c gada, savukart pacientiem ar CD novéroja
izteiktakas griitibas veikt darbu un ikdienas aktivitates, kas radusas fiziskas veselibas

problému del.

3.6.7.3. Dzives kvalitates izmainu saistiba ar kliniskiem raksturlielumiem MT grupa

Analizgjot SF-36v2 doménu vid€jo vertibu starpibas jeb dzives kvalitates izmainas

laika saistibu ar vecumu, statistiski nozimiga korelacija netika noveérota.
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Salidzinot SF-36v2 doménu vid€jo veértibu starpibu raditajus starp dzimumiem, ka ari
starp to, vai pacientam ir vienpus€ja vai bilaterala miega artérijas stenoze un vai dzives
kvalitates izmainas laika bija atSkirigas ar vai bez simptomatiskas miega arterijas, statistiski
nozimigas atSkiribas tomér netika konstatétas (p > 0,05).

Analizejot SF-36v2 doménu vid€jo vertibu starpibu rezultatus atkariba no ta, vai
pacients slimoja ar KSS, AH, HSM, MA, CD vai PAS, statistiski nozimigas atSkiribas netika
konstatétas (p > 0,05). Analizgjot, vai vid§jo vertibu starpibu atSkiriba bija atkariga no
sméke&Sanas, noveroja, ka nesméketajiem sapju domena ir vérojama pozitiva starpiba, savukart
sméketajiem — negativa, tas ir, péc gada nesmé&kétaju grupa sapes nebija tik izteiktas ka
smeketaju grupa (p = 0,05; r = 0,15), tacu statistiska efekta lielums bija mazs. Nosakot
saistibu starp SF-36v2 doménu vid€jo vertibu starpibas izmainam un blakusslimibu skaitu,
tika noverota statistiski nozimiga negativa vidéji cieSa korelacija GH doména (rs = — 0,458,
p = 0,048).

Salidzinot SF-36v2 vidgjo vértibu starpibas rezultatus atkariba no ta, vai pacientam
bija restenoze, ka ari, vai bija lokalas komplikacijas, kas saglabajas gadu péc operacijas, tad
statistiski nozimigas atskiribas netika noveérotas (p > 0,05).

Analiz€jot SF-36v2 vidgjo vertibu starpibas saistibu ar MoCA testa kopg&jas kognitivas
funkcijas relativas izteiktibas vértibu jeb izmainam gada laika, statistiski nozimiga korelacija
netika atrasta (p > 0,05). Savukart nosakot to, vai vérojama SF-36v2 vidgjo vértibu starpibas
atskiribas atkariba no ta, vai pacientam bija depresijas simptomi pirms pé&tjjuma, tad
pacientiem, kuriem sakotngji bija depresijas simptomi, vidéjo vértibu starpiba SF doména bija
+15,0 un RE doména ta bija + 0,002, noradot, ka gada laika Siem pacientiem sociala funkcija
un emocionalais stavoklis bija uzlabojies pasa pacienta vértéjuma. Toties pacientiem, kuriem
sakotngji depresijas nebija, gan SF, gan RE doména vid€jo vertibu starpibas bija negativas
vertibas ( SF: — 8,3 un RE: — 27,78), kas savukart norada, ka Siem pacientiem sociala funkcija
un emocionalais stavoklis bija pasliktinajies. So SF-36v2 doménu starpibas bija statistiski

nozimigi atSkirigas gan SF (p = 0,048, r = 0,49), gan RE (p = 0,037, r = 0,5) doménos.
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4. DISKUSIJA

Demografiskie un kliniskie raksturlielumi bija 1idzigi biezi sastopami visas grupas,
iznemot atseviSkus, bet bez statistiski ticamas atSkiribas. lemesls §im atSkiribam, kas
vienlaicigi jauzskata arl par pétijuma ierobeZojumu, ir pétijuma raksturs. Proti, §is nebija
randomizets kontroléts petijums, bet gan prospektivs kohortas pétijums, kur [émumu par
nozimigas miega artérijas stenozes arstéSanu saskana ar indikacijam pienéma arstéjosais arsts
un pacients neatkarigi no pétijjuma. Tapéc iesp&amiba, ka notikusi selekcijas kluda, ir
salidzino$i liela. Datu analize liecindja, ka MEA+MT grupa vairak bija asimptomatiskas
miega art€rijas stenozes pacienti, bet MT grupa vairak simptomatiski pacienti. Tas varétu
noradit uz to, ka p&tijuma norises vieta biezak operéja zema kirurgiska riska pacientus, nevis
simptomatiskus pacientus ka to rekomendé vadlinijas. Tomer, janem véra, ka pé&tijums
norisinajas no 2015. lidz 2017. gadam, kad ta laika vadlinijas (Tendera et al., 2011) nedaudz
atSkiras no esosajam 2018.gada (Naylor et al., 2018) vadlinijam. Ieprieks$&jas vadlinijas nebija
rekomendacijas par tikai medikamentozas arstéSanas pielietoSanu asimptomatiskas miega
arterijas stenozes pacientiem, ja i§€miska insulta risks ir zems. Lidzigi, PTA+MT grupa
biezak bija sastopami KSS pacienti, kas varétu liecinat, ka PTA ka metode tika izvéleta
augstaka kirurgiska riska dél. Tomér japiemin, ka PTA tika izvéléta gan simptomatiskiem ar
dazadu kirurgisko risku, gan asimptomatiskiem pacientiem, jo p&tijuma laika esos$as vadlinijas
nenoradija MEA parakumu par PTA, ka arT tas, ka daudzi pacienti $aja grupa tika ieklauti no
Latvijas kardiologijas centra, kur prieksroka tika dota PTA. Nemot véra $os faktus, p&tijuma
galvenais uzdevums bija noteikt kognitivas funkcijas, depresijas simptomu un dzives
kvalitates izmainas pacientiem, kuriem veica nozimigas miega art€rijas stenozes
revaskularizaciju vai tikai uzsaka optimalu medikamentozo terapiju, bet revaskularizaciju
neveica.

Atskiriba no vecakiem pétijumiem, kur kognitivas funkcijas izmainas péc miega
artérijas revaskularizacijas netika apstiprinatas (De Rango et al., 2008), Saja pétijuma
kognitivas funkcijas uzlabosanos novéroja MEA+MT un PTA+MT grupas. Miega art€rijas
endarterektomijas grupa uzlabosanos konstat€ja uzmanibas, valodas, visparinasanas un
atmigas domeénos, savukart PTA+MT grupa — vizuali telpiskas uztveres/vadibas funkcijas
doménos. Medikamentozaja grupa, atskiriba no revaskularizétajiem pacientiem, kognitivas
funkcijas uzlaboSanas, izvértgjot kopgjas MoCA skalas medianasvértibas, netika novérota.

Kognitivas funkcijas uzlaboSanos varétu skaidrot dazadi. Ir zinams, ka samazinata
asins plisma smadzen€s var izraisit nozimigu kognitivu disfunkciju (Marshall et al.,

2012;Balucani et al., 2012). Vairaki pétijumi rada, ka nozimigas miega art€rijas stenoze ir
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asociéta ar sliktaku kognitivo funkciju (Lal, Dux, et al., 2017; Popovic et al., 2011; Mathiesen
et al., 2004; Jackson et al., 2015; Wang, Mei and Zhang, 2016; Pucite et al., 2017) cerebralu
hemodinamisku trauc€jumu d&] (Silvestrini et al., 2009; Marshall et al., 2012).Veicot
endarterektomiju vai stent€Sanu, "mehaniski" tiek uzlabota asins pliisma galvas smadzenés un
attiecigi ari galvas smadzenu perfuzija. Palielinoties asins plismai un perfuzijai péc miega
artérijas revaskularizacijas, uzlabojas gan kop&ja kognitiva funkcija, gan tadi noteikti
kognitivas funkcijas doméni ka vadibas funkcija, uzmaniba un atmina (Ghogawala et al.,
2013; Fearn et al., 2003; Kishikawa et al., 2003; Wang et al., 2017; Huang et al., 2013).

Saja pétijuma kognitiva funkcija gada laika uzlabojas pacientiem péc
revaskularizacijas, tacu pacientiem medikamentozaja grupa Kognitivas funkcijas bitiska
uzlabos§anas, salidzinot kop&jas MoCA skalas medianas vertibas p&tijuma sakuma un beigas,
netika novérota, ta palika nemainiga. Lai teor€tiski var€tu salidzinat kognitivas funkcijas
uzlabosanas lielumu jeb pakapi starp pétamam grupam, tika aprékinatas MoCA testa kop&jas
kognitivas funkcijas relativas izteiktibas medianas vértibas katra p&tama grupa. Salidzinot §1s
vertibas sava starpa, noveéroja, ka nebija statistiski nozimigas atSkiribas starp visam
3 petamam grupam. Tas varétu liecinat, ka kognitivas funkcijas izmainas ir saistitas ne tikai ar
mehanisku miega artérijas revaskularizaciju, bet ari ar pielietoto agresivo moderno
medikamentozo terapiju, kas ne tikai uzlabo, bet ari saglaba kognitivas funkcijas Iimeni
asimptomatiskas nozimigas miega artérijas stenozes pacientiem (Lin et al., 2016). Savukart,
simptomatiskas miega art€rijas Stenozes pacientiem medikamentoza terapija Samazina
atkartota i§€miska notikuma risku un attiecigi vaskularu kognitivu deficitu. Turklat arstjot
tadus vaskularos riska faktorus ka arteriala hipertensija, hiperholesterinémija, cukura diabéts,
smé&keSana, kas var veicinat galvas smadzenu siko asinsvadu bojajumu, tiek samazinats gan
galvas smadzenu baltas vielas bojajums (Prins and Scheltens, 2015), gan art lakunaru infarktu
risks distalas aterosklerozes d&] (Pantoni, 2010), kas noveér§ kognitivu traucgjumu
progreséSanu (Shi and Wardlaw, 2016). Tapéc medikamentoza terapija kombinacija ar
kirurgisku vai endovaskularu arstéSanu varétu ietekmét pacienta kognitivo funkciju.

Pastav vél arT Cits iesp&jamais izskaidrojums, kap&c pacientiem péc miega arterijas
stenozes arstéSanas uzlabojas kognitiva funkcija. Tas potenciali varétu biit saistits ar MoCA
testa iemaciSanas efektu, tas ir, atkartoti veicot vienu un to paSus uzdevumus, pacienti varétu
uzlabot MoCA testa izpildes rezultatus. Saja petijuma MoCA testa rezultatu uzlabosanas
nevarétu but saistita tikai un vienigi ar iemaciSanas efektu, jo kognitivas funkcijas
uzlabosanas netika novérota MT grupa, kur art Sie pacienti ka visi pargjie veica vienu un to
pasu testu péc 6 un 12 ménesSiem. Tomér janem véra, ka MT grupa bija vairak pacienti ar
simptomatisku miega artérijas stenozi. Tang et al. sistémiskaja literatiiras apskata un
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metaanalizé secina, ka insults ir saistits ar palielinatu risku kognitiviem traucéjumiem, bet
kognitivi trauc€jumi var nebiit tiesi insulta sekas. Faktori, kas asociéti ar kognitivas funkcijas
pasliktinasanos pe&c cerebrovaskulara notikuma, ir sociodemografiskais stavoklis,
blakussaslim$anas, iepriek$ jau parciesti CI un neirologiskais defekts (Tang et al., 2018).
Tapéc ari Sie faktori vargja ietekmét to, ka MT grupa kognitivas funkcijas dinamiku
parliecinosi nevéroja gada laika. Ir bijusi tikai dazi p&tijumi, kas novertéjusi MoCA testa
izmainas veseliem, gados vecakiem cilvékiem, bet ne pacientiem ar nozimigu miega artérijas
stenozi vai parciestu insultu kada laika posma. So pétijumu dati rada, ka MoCA testa rezultatu
uzlaboSanas ir saistita ar iemaciSanas efektu veseliem cilvékiem, ja to atkartoti veica gada
laika, bet iemacisanas efektu nenovéroja, ja otro reizi MoCA tests tika atkartots vairak ka péc
viena gada (Cooley et al., 2015; Krishnan et al., 2016). Vai $o novérojumu varétu attiecinat
uz pacientiem, kuriem ir nozimiga asimptomatiska vai simptomatiska miega artérijas stenoze,
nav zinams. Interesanti, ka Cooley et al. veiktaja pétijjuma tika novérota saistiba starp
iemacisanas efektu un MoCA testa atkartotu veikSanu gada laika, bet $ads iemaciSanas efekts
netika pieradits ar neiropsihologiskiem testiem tada pasa laika perioda, jo visiem pacientiem
bez MoCA testa veica arT neiropsihologisko testésanu (Cooley et al., 2015). So novérojumu,
savukart, apstrid Plessers et al.veiktais p&tijums, kur novéroja iemacisanas efektu pacientiem,
kuriem veica neiropsihologisko testéSanu (Plessers et al., 2015). Plessers et al. pétijuma
kognitivus traucéjumus sakotng&ji noveéroja pétamaja un kontroles grupa. Kontroles grupa bija
pacienti ar periféro artériju Slimibu, kuriem bija lidzigi riska faktori ka p&tamajai grupai ar
nozimigu miega artérijas stenozi — cukura diabgts, arteriala hipertensija, hiperholesterinémija
un smé&keSana. P&c §1 pétijuma tika secinats, ka veicot atkartoti vienus un tos pasus testus,
kognitivas funkcijas uzlaboSanas ir saistama ar iemaciSanas efektu. Tomeér §1 pétjjuma
rezultatus var uzskatit par neviennozimigiem, jo nav pieradits, ka kognitivas funkcijas
uzlabo$anas pacientiem gan pétama grupa, kuriem veica miega art€rijas revaskularizaciju, gan
kontroles grupa, bija saistama ar iemacisanas efektu vai tomér ar to, ka Sie pacienti sanéma
kardiovaskularo riska faktoru korig€joSu arstéSanu cie$a arsta uzraudziba, kas ka zinams
samazina kognitivo trauc€jumu vai demences attistibu (Baumgart et al., 2015). Miisu pétijums
tika uzsakts pirms literatiira bija pieejamainformacija par MoCA testa iemaciSanas iesp&jamo
efektu. Tapéc $is butu vél viens aspekts, kas biitu japierada tupmakos pétijumos, jo literatura
nav informacijas par MoCA testa iemaciSanas efektu pacientiem ar cerebrovaskulariem
notikumiem vai miega arterijas stenozi.

Analizgjot MoCA testa doménus, noveroja nelielu atSkiribu starp grupam. MEA+MT
grupa kognitivas funkcijas uzlaboSanos noveéroja vairakos doménos: uzmaniba, valoda,
visparinasana un atmina (p < 0,04). PTA+MT grupa uzlaboSanas tika novérota tikai vizuali
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tepliskas uztveres/vadibas funkcijas doména (p = 0,01), savukart medikamentoza
grupa — atminas doména. Tomér jaatzime, ka neskatoties Uz statistiski nozZimigam izmainam
katra grupa p&tama perioda laika, statistiska efekta lieclums bija mazs, tap&c Sie dati ir javerte
piesardzigi. Teorétiski MoCA testa doménu izmainam abas revaskularizacijas grupas jabiit
lidzigam, tomér Saja pétijuma tas netika noveérots. lzskaidrojums $im at$kiribam varétu bt
dazads. Pirmkart, dazus kognitivas funkcijas domé&nus MoCA tests parbauda ar vairakiem
uzdevumiem. Piem&ram, atnemsana, kas ietilpst uzmanibas doména MoCA testa, un vardu
nosauk$ana minttes laika, kas ir ieklauta valodas doména, ari ir dala no vadibas funkcijas
parbaudes (Nasreddine et al., 2005). Tapéc varétu domat, ka bez uzmanibas, valodas un
atminas, dal&ji ari vadibas funkcija uzlabojas MEA+MT grupa. Tafu janem véra, ka
statistiska efekta lielums ir mazs, tapec rezultati iesp€jams mainitos, ja p&tamas populacijas
butu skaitliski lielakas. Otrs izskaidrojums MoCA doménu atSkirigiem raditajiem Starp
reperflizijas grupam varétu bat tads, ka neskatoties uz protekcijas iericém, mikroemboli miega
artérijas stentéSanas laika var izraisit kliniski nemanamus infarktus (Cosottini et al., 2005;
Chen et al., 2006; Maleux et al., 2006). Tapat ari, transitiva hipoperfuzija PTA laika var
islaicigi pasliktinat galvas smadzenu perfuziju, 1pasi ja ir bilaterala tandéma stenoze vai difuza
intrakraniala artériju slimiba. Tapéc iesp&jams kognitivas funkcijas uzlabojums no
atjaunotasasins plismas smadzen€s péc PTA paliek apslépts vai izlidzinats min&to PTA
negativo efektu dél (Huang et al., 2013). Papildus iepriek$ teiktajam, jaatceras, ka MoCA
tests ka skrininga instruments vaskulariem kognitiviem traucgjumiem nav tik sensitivs ka
standartiz&ti neiropsihologiskie testi, kas varétu precizak pieradit smalkakas izmainas
konitivas funkcijas doménos.

Literatira maz ir sastopami pétijumi, kas novertetu un salidzinatu ilgtermina
kognitivas funkcijas dinamiku jeb izmainas péc revaskularizacijas (MEA un PTA) un MT. Tie
pétijumi, kas to ir veikusi, izmantoja atskirigu metodologiju, tapéc preciza $o pétijjumu
apkopoSana un salidzinaSana ir apgriitinata. Tacu neskatoties uz to, So pétijumu izdaritie
secinajumi ir lidzigi. Watanabe et al. pétijuma izmantoja MoCA testu un novéroja, ka gada
laika kopgjais MoCA punktu skaits palielinas tikai péc revaskularizacijas (MEA, PTA), bet ne
MT grupa. Sie rezultati sakrit ar misu pétfjuma rezultatiem. Watanabe et al. pétfjuma tika
noverota uzlabosanas vadibas un atminas doménos miega art€rijas endarterektomijas grupa,
atminas doména medikamentozas terapijas grupa, bet endovaskularas revaskularizacijas grupa
MoCA atsevisku doménu uzlabosanas netika novérota (Watanabe et al., 2017), kas dalgji ir
lidzigi ar misu pétijuma rezultatiem. UzlaboSanas tieSi Sajos iepriek§ mingtajos domenos
varétu bt izskaidrojama ar to, ka samazinata perfuzija prieks¢ja cirkulacijas baseina ir saistita

ar sliktaku vadibas un atminas funkciju (Alosco et al., 2013). Savukart galvas smadzenu asins
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plismas uzlabosanas a. cerebri media, ko véro péc miega artérijas revaskularizacijas, ir
saistita ar vadibas, uzmanibas (Ghogawala et al., 2013) un atminas funkcijas uzlaboSanos
(Wang et al., 2017). P&tijumu, kas p&tija MoCA testa izmainas gada laika atseviski vai nu péc
miega artérijas endarterektomijasvai endovaskularas revaskularizacijas salidzinajuma ar
kontroles grupu, galvenais secinajums bija apgalvojums, ka miega artérijas revaskularizacija
var€tu uzlabot vai nodrosinat kognitivo funkciju ieprieksgja liment gan simptomatiskiem, gan
asimptomatiskiem gados vecakiem nozimigas miega arterijas stenozes pacientiem (Baracchini
etal., 2012; Yan et al., 2014).

Pétijumu rezultati, kas novertéjusi nozimigas miega art€rijas stenozes arst€Sanas
metodes (MEA, PTA vai MT) ietekmi uz kognitivo funkciju ilgtermina, ir Iidzigi, tas ir,
nozimigas miega artérijas stenozes revaskularizacija uzlabo ilgtermina kognitivo funkciju
neatkarigi no arstéSanas veida (Wapp et al., 2015; Carta et al., 2015; Dempsey, Jackson, et
al., 2017; Kim et al., 2015; Kougias et al., 2015). Tomér literattra ir ari pieejami p&tijumi,
kas nenovéro kognitivas funkcijas izmainas péc miega artérijas revaskularizacijas (MEA,
PTA) (Aleksic et al., 2006; Altinbas et al., 2011). So agrino pétijumu rezultatus nepieciesams
izvertét piesardzigi, jo péd&jo desmit gadu laika ne tikai cerebrovaskularo slimibu
farmakologiska terapija ir ievérojami uzlabojusies, bet arT miega artérijas revaskularizacija
pielietotas tehnologijas un arstu tehniskas iemanas, kas varétu mainit rezultatus, ja Sos
pétijumus atkartotu miasdienas (Wapp et al., 2015).

Izvertgjot, kuram no pacientiem ir lielaks ieguvums péc nozimigas miega artérijas
stenozes arstéSanas, secinam, ka ievérojamaku kognitivas funkcijas uzlabosanos péc 6 un 12
ménesiem noveroja pacientiem ar zemakam kopgam MoCA vertibam MEA un MT
grupaspétijuma sakuma. PTA grupa ari tika noverota negativa korelacija starp kognitivas
funkcijas noveértgjumu, uzsakot pétijumu, un kopgjas kognitivas funkcijas relativas izteiktibas
medianas veértibam péc 6 un 12 ménesiem, tomer $1 saistiba nebija statistiski ticama. Lai gan
literattira pieejami pretrunigi dati, miisu pétijuma rezultati ir l1dzigi lielakai dalai citu petijjumu
datiem, kur pacienti ar sliktaku kogitivo funkciju pirms miega art€rijas Stenozes arstésanas,
1pasi pacienti ar simptomatisku miega artérijas stenozi, uzradija labakus kognitivas funkcijas
parbaudes testa rezultatus neatkarigi no arstéSanas veida. Sos rezultatus paslaik nav viegli
izskaidrot, tomér uzskata, ka kognitivas funkcijas uzlaboSanas pacientiem ar sliktaku
sakotngjo kognitivo funkciju varétu bit saistita ar vaskularo riska faktoru korekciju un
perflizijas uzlaboSanu. Otrkart, kognitivas funkcijas izmainas atspogulo dabigu atveseloSanas
procesu, pateicoties galvas smadzenu funkcionalas plasticitates iesp&jam, 1pasi
simptomatiskiem pacientiem. Tapéc var domat, ka kognitivas funkcijas uzlaboSanas tiesi Sai
pacientu grupai ir saistita ar visu iepriek§minéto faktoru ietekmi kopa (Baracchini et al., 2012;
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Wapp et al., 2015).Tacu ir ari pétijumi, kuru rezultati rada pretgjo, tas ir, labaka kognitiva
funkcija, uzsakot p&tijumu, bija saistita ar ievérojamaku kognitivas funkcijas uzlabosanos p&c
miega art€rijas arstéSanas (Dempsey, Jackson, et al., 2017). Tapéc nemot to visu véra, ir
nepiecieSami turpmaki pétijumi, kas apstiprinatu vai noraiditu $1 pétijuma laika raduSos
jautajumus un hipotézes.

Pagajusa gadsimta devindesmito gadu beigas Alexopoulus et al. izvirzija hipotézi par
,»vaskularu depresiju”. Vaskulara depresija tika definéta ka depresija, kas paradas pacientam
ar kadu vaskularu saslimSanu un/vai vaskulariem riska faktoriem, ka ari pacientiem
ariSémiskam izmainam galvas smadzenu prefrontalajos rajonos. Prefrontalie rajoni kontrolé
cilveka uzvedibu, tapéc bojajums tajos var€tu izskaidrot depresijas simptomu attistibu
(Alexopoulos et al., 1997). Nesen tika parskatita vaskularas depresijas hipotéze un
apstiprinats, ka vaskulara depresija varétu biit atseviSsks vélinas depresijas apakstips, ko
raksturo specifiska kliniska aina, asociacija ar vaskulariem riska faktoriem un i$€miskam
izmainam galvas smadzengs, kas ir redzamas MR. Iesp&jamie mehanismi, kuru gadijuma
vaskularas saslimSanas varétu ietekmé&t depresijas attistibu un virzibu, varétu bt hronisks
iekaisums, mehanisks dazadu neironu tiklu, savienojumu bojajums un hipoperfuzija
(Aizenstein et al., 2016). Tapeéc Saja pétijuma tika parbaudita saistiba starp depresiju un
nozimigu miega artérijas stenozi.

Visparzinams ir fakts, ka ateroskleroze ir iekaisiga slimiba (Ross, 1999), un arvien
vairak ir pieradijumu tam, ka ta piedalas hroniska neiroiekaisuma uzturéSana organisma.
llgsto§s un Iéni noritoSs neiroiekaisums var veicinat galvas smadzenu siko asinsvadu
bojajumu, ka ari lidzdarboties un veicinat vairaku pécinsulta komplikaciju (demences,
depresijas un neirodegeneracijas) attistibu. (Sandu et al., 2015). Lidzigi ka pacientiem ar
kardiovaskularam slimibam un depresiju nav iesp&jams pieradit savstarp&jo kauzalitati, tad
literatlira ar1 pastav dazadi viedokli par depresijas un miega artérijas aterosklerozes saistibu
un celonsakaribu. Dazi petijumi apgalvo, ka starp depresiju un miega art€rijas aterosklerozi
nav savstarp&ji nekadas saistibas (Rice et al., 2009). Tacu ir citi pétijumi, kas to noliedz. Gan
Skersgriezuma (Beutel et al., 2014), gan kohortas (Faramawi et al., 2007; Salaycik et al.,
2007) tipa pétijjumos pacientiem ar depresiju biezak noveroja miega art€rijas aterosklerozes
attistibu. Ka ar1 ortradi, gan $kérsgriezuma pétijumos novéroja aterosklerozes un depresijas
sasvstarp&jo saistibu vecakiem cilvékiem (Tiemeier et al., 2004), gan ilgtermina kohorta tipa
pétijumos tika noradits, ka miega arterijas ateroskleroze ka vaskulara komponente varétu biit
tieSi iesaistita depresijas patogenéze veciem cilvekiem (Seldenrijk et al., 2011; Prugger et al.,
2015).
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Lielakai dalai pacientu ar nozZimigu miega art€rijas stenozi ir vairaki kardiovaskulari
riska faktori (arteriala hipertensija, dislipidémija, cukura diab&ts un citas vaskularas
saslimSanas), kas var izraisit galvas smadzenu baltas vielas bojajumu. Ja aterosklerozes vai
citu kardiovaskularu riska faktoru dél sikie asinsvadi galvas smadzenés ir bojati, tie nespgj
piedalities galvas smadzenu asinsvadu autoregulacija, tas ir, tic nespéj maksimali dilatéties
nepiecieSamibas gadijuma, lai nodroSinatu adekvatu cerebralu asins plismu (Gupta et al.,
2012). Tapéc pacientiem ar nozimigu miega arterijas stenozi un traucétu cerebrovaskularas
rezerves funkciju, galvas smadzenu asins perfuzija ir samazinata vél izteiktak neka pacientiem
bez miega artrijas stenozes. Teorétiski, ja veiktu nozimigas miega artérijas revaskularizaciju,
palielinot cerebralo perfuizijas spiedienu, tad viens no riska faktoriem baltas vielas bojajumam
biutu reducéts, tadgjadi aizkavejot depresijas attistibu.

Pret&ji Mlekusch et al. veiktajam pé&tijumam, kur depresijas simptomi mazinajas péc
miega artérijas stenozes stentéSanas (Mlekuschet al., 2006), $aja p&tijuma nozimigas izmainas
depresijas simptomu biezuma netika novérotas ne tikai MT grupa, bet ari abas miega artérijas
revaskularizacijas grupas ne pec 6, ne arT pec 12 meéneSiem. Tapec Sis petijums neapstiprina
saistibu starp galvas smadzenu hipoperfuziju un depresijas simptomiem nozimigas miega
artérijas stenozes dél, ka ari to, ka revaskularizacijai varétu but labvéliga ietekme uz
depresijas simptomu attistibu. Turklat ir vel citi petijumi, kas ir analiz€usi depresijas
simptomu sastopamibu pacientiem ar nozimigu miega art€rijas stenozi. Protams, ir loti
apgritinosi veikt So visu pétijumu salidzinajumu, jo Sajos pétijumos ir pielietotas dazadas
depresijas simptomu noteikSanas skalas ka Beck Depression and Anxiety scale (Kim et al.,
2016), Hamilton depression rating scale (Carta et al., 2015; Aleksic et al., 2006), Geriatric
depression scale (Feliziani et al., 2010), Hospital anxiety and depression scale (Wapp et al.,
2015), tomér secinajumi ir lidzigi — nav nozimigu izmainu noskanojuma un depresijas
simptomu attistiba péc miega artérijas revaskularizacijas ilgtermina, ka ari nav at$kiribas starp
MEA un PTA grupam. Lai gan S§1 pétjjuma dizains nelauj salidzinat pielietoto
revaskularizacijas metozu ietekmi uz depresijas simptomu attistibu, tomér tika novérots, ka
depresijas simptomi mazinajas MEA+MT grupa vairak neka péc PTA vai medikamentozas
arstéSanas. lesp&jamie izskaidrojumi ir vairaki. Viens no iemesliem varétu but mazais
pacientu skaits PTA+MT un MT grupas. Otrs, lai gan depresijas simptomu biezums p&tijuma
sakuma bija Iidzigs, tau pacienti péc MEA iesp&jams vairak izjuta atvieglojumu neka
pacienti PTA+MT vai MT grupas. Tas varétu but saistits ar "pardomu/pratulosanas”
(rumination) un "katastrofalo domasanu" (catastrophic thinking), tas ir, pacienti péc
operacijas iesp&jams izjuta atvieglojuma sajutu un ceribu, ka parciesta sarezgita operacija
uzlabos vinu veselibas stavokli (Sansone & Sansone, 2012). Lidzigi rezultati ir vérojami
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pacientiem péc sirds operacijas, kur treSdalai pacientu ar depresiviem simptomiem pirms
operacijas, toS vairs nenoveroja péc operacijas. To skaidroja ar to, ka pirms operacijas nav
zinams iznakums, tapec pacienti jitas nedroSi ar nomaktu garastavokli. Tacu piedzivojot
veiksmigu operaciju, §1 "pardomas/pratuloSana" un “katastrofala domasana" izzad (Horne et
al., 2013). lesp€jamais izskaidrojums, kapéc nenovéroja depresijas simptomu bieZzuma
samazinasanos PTA+MT grupa, varétu but saistits ar lielaku kardiovaskularo pacientu skaitu.
Ir zinams, ka koronara sirds slimiba ir asociéta ar paliclinatu depresijas sastopamibu, Kur
depresijas simptomi saglabajas ne tikai p&c akiita notikuma, bet arT ilgstosi pec ta (Huffman et
al., 2013). Masdienu medikamentoza arstéSana samazina siko artériju bojajumu, tadéjadi
mazinot ar1 strukturalu galvas smadzenu baltas vielas bojajumu (Behrouz, Malek & Torbey,
2012), kas ir viens no vaskularas depresijas kritérijiem. Tomér MT grupa depresijas simptomu
attistibas dinamiku nenovéroja. Izskaidrojums varétu biit iepriek§ minéta hipotéze par
hipoperfuziju ka iemeslu, kas veicina depresijas attistibu. Otrs, pacienti iesp&jams nav
parliecinati vai tom@r Saubas par savu miega artérijas stenozes arstéSanas izvéli, tas ir,
saglabajas "pardomas/pratulosana" un/vai "katastrofala domasana".

Ja pienem, ka mehanisms, ka attistas kognitivi traucgjumi pacientiem ar nozimigu
miega art€rijas stenozi, varétu but lidzigs depresijas simptomu attistiba, tad abiem Siem
simptomiem bltu jamazinas péc revaskularizacijas. Ta ka Saja pétijuma tika noverots, ka
kognitivi traucEjumi var€tu bt atgriezeniski péc miega artérijas revaskularizacijas, bet
depresijas simptomi ng, tad, musuprat, depresijas simptomi varétu bat ka klinisks markieris
vél izteiktakam galvas smadzenu strukturalam bojajumam vai disfunkcijai, kad §is izmainas
jau vairs nav atgriezeniskas. Sada saistiba varétu bit lidziga ar kardiovaskularo saslim$anu un
depresijas attistibas hipotézi. Tiem kardiovaskulariem pacientiem, kuriem ir depresija, ta
varétu but ka markieris izteiktakam kardiovaskularam bojajumam vai disfunkcijai, ko ar
paSreiz pieejamam sirds struktiiras un funkcijas novértéSanas metodém vél nav iesp&jams
klasificét un pieradit (Hare et al., 2014). Turklat §is neatgriezeniskas izmainas galvas
smadzenés ari varétu izskaidrot to, kapéc pacientiem ar vaskularu depresiju ir vajaka atbilde
uz tas arstéSanu (Aizenstein et al., 2016). Protams, §is ir tikai hipot€zes, kuras nepiecieSams
apstiprinat vai noraidit citos pétijjumos.

Lai noveérteétu AVSDzK pacientiem ar nozimigam galvas smadzenu asinsvadu
stenozém pirms un péc terapijas, Sobrid nav nevienas validétas slimibai specifiskas (disease-
specific PROMs) skalas Sai pacientu grupai (Essatetal. 2017). Tapéc literatira tiek
rekomendéta SF-36 skalas pielietosana asinsvadu kirurgija Iidz tiks izveidots validéts,
slimibai specifisks ASDzK novertésanas instruments (Shanetal. 2015). Lai gan SF-36v2

noverteé dazadus AVSDzK doménus, tomér neviens no tiem nav specifisks tikai un vienigi
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kadai no Saja pétijuma analiz€tam slimnieku grupam. SAPPHIRE pétijuma autori AVSDzK
noteikSanai izvelgjas 4 (PF, RP, BP, VT) no astoniem SF-36 skalas dom&niem, jo vinuprat,
tiesi Siem doméniem varétu bt vislielaka sensitivitate, lai noteiktu AVSDzK atSkiribas starp
miega artérijas stenté$anas un endarterektomijas grupam (Stolker et al. 2010). Tomér diemzel
pétijuma autori nenoradija nevienu pamatojumu vai pieradijumu savai izvé€lei. Tapéc paslaik
nav ticamu pieradijumu par kada SF-36v2 doména specifiskumu, kas biitu vairak informativs
neka pargjie domeni nozimigas miega arterijas stenozes pacientiem.

Ar veselibu saistitas dzives kvalitates datu analize uzrada, ka pacientiem, kuriem veica
MEA, visu doménu vidgéjas SF-36v2 vertibas statistiski nozZimigi nemainijas ne péc 6, ne pec
12 meénesSiem, salidzinot ar vértibam pirms operacijas. Miega art€rijas stent€Sanas grupa
SF-36v2 vidgjas vertibas arT nemaintjas gada laika, iznpemot BP doména, kur zemakie raditaji
bija péc 12 meéneSiem salidzinot ar vidéjam veértibam pirms PTA. Tacu medikamentoza grupa
RP, BP, RE un MCS vidgjas veértibas bija zemakas péc 6 un 12 meéneSiem, salidzinot ar
SF-36v2 vidgjam vertibam uzsakot petijumu. Misu petijuma dati sakrit ar literatiras parskata
un metaanalizes datiem, kas apkopoja informaciju par AVSDzK péc revaskularizacijas. Sis
pétijumu apkopojums uzrada, ka pacientiem péc MEA un PTA saglabajas dzives kvalitate
tada pasa limeni ka pirms proceddras, tas ir, ta netiek bitiski ictekméta (Shan et al., 2015;
Chabowski et al., 2017). Viens no izskaidrojumiem, kapéc AVSDzK nemainas, varétu biit
tads, ka liclaka dala pacientu bija ar asimptomatisku miega artérijas stenozi MEA+MT un
PTA+MT grupas, bet pacienti ar simptomatisku miega artérijas stenozi bija parcietusi TIL vai
Cl bez ievérojama funkcionala deficita (mRS < 2). Tapéc tas ir saprotams, kapec AVSDzK
nevar biit labaka pec miega artérijas revaskularizacijas neka ta bija pirms tas, galvenokart
asimptomatiskiem pacientiem, kam miega art€rijas revaskularizacija bija vairak ka iS€miska
insulta profilaktiska procedura (Shan et al., 2015). Tac¢u pretgji MEA+MT un PTA+MT
grupam, dazi AVSDzK domeéni, tai skaita MCS, medikamentoza grupa pasliktinajas. MT
grupa pacienti, kuri atteicas no miega arterijas revaskularizacijas, iesp€jams Saubijas par
izdarito izv€li, vai ari viniem bija nemiers par iesp&jamo risku iS€miskam notikumam, kas
attiecigi vargja ietekm@t vinpu emocionalo un mentalo dzives kvalitati. lemesls, kapec
pasliktinajas RP vértiba MT grupa iespgjams varétu biit saistits ar to, ka Saja p&tjjuma grupa
vairak bija vecaki un simptomatiskas miega arterijas stenozes pacienti (p = 0,072). Ir zinams,
ka simptomatiskas miega art€rijas stenozes pacientiem neirologiskais deficits jeb stavoklis var
pakapeniski pasliktinaties hroniskas hipoperfuzijas dél, jo galvas smadzenu plasticitate ir vél
vairak ierobezota ne tikai iS€mijas, bet arT hipoperfuzijas dé]. P&c lidziga principa galvas
smadzenu plasticitates ierobezojumi hipoperfiizijas dél biitu attiecinami ari uz pacientiem ar

asimptomatisku miega artérijas stenozi, jo medikamentoza terapija pati par sevi nevar
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ieveérojami samazinat stenozes pakapi un tadgjadi uzlabot galvas smadzenu perfiiziju, veicinat
kollateralu veidoSanos vai samazinat encefalomalacijas un neironu zudumu, kas radies
hroniskas i$€mijas d¢] (Bauer, Bain & Rasmussen, 2015).

Salidzinot AVSDzK starp nozimigas miega artérijas Stenozes terapijas grupam, meés
noveérojam, ka pacientiem, kuriem veica MEA, dzives kvalitate bija relativi labaka
6 un 12 ménesu perioda pec operacijas salidzinajuma ar pacientiem, kuriem veica PTA vai
kuri sap@ma tikai medikamentozo arstéSanu. SeSus méneSus péc MEA atSkiribas bija
verojamas tiesi PF, RP un PCS doménos. Savukart péc 12 méneSiem — augstaki raditaji PF un
SF doménos bija MEA+MT grupa salidzinajuma ar PTA+MT un MT grupu. Dazi pétijumi ir
salidzinajusi AVSDzK péc MEA un PTA pacientiem ar nozimigu miega arterijas stenozi.
Lielaka dala petijumu pierada, ka nav bitiskas atSkiribas neviena no SF-36v2 doméniem
1 gada laika starp MEA un PTA grupam (CaRESS Steering Committee, 2005; Stolker et al.,
2010; Cohen et al., 2011), kas savukart nesakrit ar miisu pétijuma datiem. Izskaidrojums $im
atSkiribam ir tads, ka miisu p&tijuma pacientiem PTA+MT grupa vairak bija kardiovaskularas
saslimSanas — koronara sirds slimiba, hroniska sirds mazsp&ja III un IV pakape peéc NYHA,
periféro art€riju slimiba un cukura diabéts. Ir zinams, ka dzives kvalitate ir sliktaka
pacientiem ar kardiovaskulariem riska faktoriem neka pacientiem ar citam hroniskam
saslim$anam, jo KSS ir saistita ar vislielako AVSDzK pasliktinasanos fiziskas funkciong$anas
un vispargjas veselibas novértéjuma (J.R. & Swenson, 2004; Martinelli et al., 2008). Turklat
PTA+MT grupa novéroSanas perioda BP doména veértibas samazinajas, noradot uz sapju
pieaugumu, kas savukart izskaidrotu to, kapéc PCS vértibas Saja grupa bija sliktakas neka
MEA+MT grupa.

Salidzinot AVSDzK starp PTA+MT un MT grupam 6 un 12 méneSu perioda,
statistiski nozimigas atSkiribas netika noveérotas. Izskaidrojums var€tu biit 1idzigs ieprieks jau
miné&tam, tas ir, PTA+MT grupa vairak bija pacienti ar kardiovaskularam saslim$anam, tap&c
AVSDzK uzlabo$anas nebija novérota jo fiziska funkcionala nespéja ierobezo veikt ikdienas
aktivitates, tadgjadi ievérojami samazina dzives kvalitati.

Lai gan §1s pétijums nav randomizets kontrol&ts p&tjjums, tomer §is petijums ir pirmais
pétijums, kas ilgtermina noveért€ja AVSDzK pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi
péc revaskularizacijas un medikamentozas arsté$anas. Carta et al. ir pétijis dzives kvalitati
pacientiem, kuriem veica MEA un tiem, kuri atteicas no kirurgiskas arstéSanas, tapéc sanéma
tikai medikamentozu arst€Sanu. Dzives kvalitate tika novertéta izmantojot SF-12 skalu
6 ménesus péc ieklausanas pétijuma. ST pétijuma rezultati rada, ka statistiski nozimiga
atSkiriba starp grupam dzives kvalitates raditaju izmainas nebija, lai gan tika novérota
tendence, ka MEA grupa dzives kvalitates raditaji péc 6 méneSiem bija augstaki neka
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medikamentozaja grupa (Carta et al., 2015). Tacu Sie rezultati javerté ar piesardzibu maza
pacienta skaita dél.

Viens no §1 petijuma trukumiem ir dazadais pacientu skaits p&tamas grupas, ka ar1
atSkiribas kliniskajos parametros starp grupam. Lai gan statistiski nozimigas atSkiribas nebija,
tomér PTA+MTgrupa bija vairak pacienti ar kardiovaskularam saslimSanam, savukart
MT grupa bija vairak pacienti ar simptomatisku miega artérijas stenozi. So klinisko parametru
atSkiribu iemesls varétu but tas, ka Sis nebija randomizets kontroléts pétijums. Tacu, lai
uzlabotu rezultatu interpretaciju, statistiskos aprékinos un datu interpretacija tika izmantots
efekta lielums, lai noteiktu statistisko atskiribu nozimigumu vai liclumu. Otrs §1 pétijuma
trikums — netika veikta galvas samadzenu att€ldiagnostika pirms un péc revaskularizacijas
vai petijuma laika. Tas ierobezoja veikt precizu asimptomatiskas un simptomatiskas miega
art€rijas stenozeS un perioperativu notikumu biezuma noteikSanu, jo nereti pavisam nelieli
kliniski simptomi tiek ignor€ti no pacientu puses. Tomer ta ka lielaka dala Iidzigu klinisko
pétijumu arT neizmantoja att€ldiagnostiku miega artérijas stenozes klasificésana, tad §1
pétijuma rezultatus ir iesp&jams salidzinat ar citiem pétijumiem. Visbeidzot, ne visi pétijuma
ieklautie pacienti vargja piedalities visas novéroSanas vizites. Tapeéc tika salidzinati So
pacientu kliniskie parametri uzsakot pétijumu ar pacientiem, kuri ieradas uz visam Viziteém.
Analizeti tika tikai MEA+MT grupas pacienti lielaka pacientu skaita dé]. Ne kliniskais
raksturojums, ne kognitivas funkcijas, ne depresijas simptomu izmainas pacientiem, kuri
neieradas Uz atkartotu V2 viziti, biitiski neatSkiras no pacientiem, kuri ieradas. Iznemot to, ka
pacientiem, kuri neieradas, SF-36v2 MH doména noveértéjuma bija nedaudz augstaki raditaji,
kas liecina par miera un emocionalo labsajitu. Savukart salidzinot pacientus, kuri neieradas
uz V3 viziti péc gada, tika novérots, ka tas biezak bija sievietes un CD pacienti, lai gan janem
vera, ka So atSkiribu statistiska efekta lielums bija mazs. AtsSkiribas nebija ne kognitivas
funkcijas, ne depresijas simptomu novértéjuma. Salidzinot SF-36v2 rezultatus, konstatéja, ka
pacientiem, kuri neieradas péc gada, zemakas vid€jas vertibas bija PF un PCS doménos. Tas
liek domat, ka uz gada viziti neieradas tie pacienti, kuriem bija fiziski grati ierasties,
ietekm&jot PF un PCS doménu rezultatus. Tomer iemeslus vinu fiziskas funkcionéSanas
ierobezojumiem precizi nav iesp&jams noradit. Nav zinams, vai tas bija saistits ar nozimigu
miega art€rijas stenozi, kardiovaskularu saslimSanu vai ar ar citu saslimSanu, pieméram,
artritu. Tapéc nepiecieSami turpmaki petijumi, kur Sos faktorus butu janem veéra, lai ieglitu
precizaku informaciju par kognitivas funkcijas, depresijas simptomu un AVSDzK izmainam
pEc miega arterijas stenozes arstéSanas.

Neskatoties uz iepriekSminétiem §1 pétijuma trikumiem, $1 p€tijjuma prieksrociba ir
tada, ka Saja petijuma ieklauto pacientu skaits medikamentozaja grupa ir lielakais, kas Sobrid
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pieejams literatara. Turklat $aja pétijuma meés noveértéjam ne tikai kognitivas funkcijas
izmainas, bet ar1 depresijas simptomu sastopamibas un AVSDzK izmaigas ilgtermina
pacientiem ar nozimigu miega artérijas stenozi péc revaskularizacijas un medikamentozas
arstéSanas. Sis pétijums dod ieskatu par kognitivas funkcijas, depresijas simptomu, dzives
kvalitates izmainam ilgtermina lidz randomizéti kontrolétu pétijumu rezultatu publicéSanai.
Ka ar7, §1 pétijuma laika tika izvirziti jautajumi un hipot€zes, ko biitu nepiecieSams pieradit

un/vai nemt véra turpmakos Iidzigos pétijumos.
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5. SECINAJUMI

1. Primaro nelabvéligo notikumu biezums p&c miega artérijas endarterektomijas bija 2,5%,
tadgjadi neparsniedzot vadlinijas rekomendéto. Par So raditaju citas pétamas grupas nevar
izteikties maza pacientu skaita dél. Restenozu biezums statistiski nozimigi neatSkiras starp
revaskularizacijas grupam. Medikamentozas terapijas grupa nozimigas miega artérijas
stenozes palielinasanas netika nov@rota. Sekundari nelabvéligi iznakumi biezak bija

noveérojami endovaskularas revaskularizacijas grupa.

2. Kliiski nozimigas miega art€rijas revaskularizacija bija saistita ar kopgjas kognitivas
funkcijas uzlabosanos péc viena gada, turklat endarterektomjas grupa agrinaka perioda, jau
péc 6 meneSiem. Savukart pacientiem, kuri sap@ma tikai medikamentozu arst€Sanu,

parliecinosa kognitivas funkcijas uzlaboSanas vai pasliktinasanas gada laika netika novérota.

3. Depresijas simptomu biezums gada laika péc miega artérijas revaskularizacijas vai
medikamentozas arstéSanas ticami nemazinajas. Novérota tikai tendence depresijas simptomu

sastopamibai mazinaties péc endarterektomijas.

4. Ar veselibu saistita dzives kvalitate pacientiem p&c miega arterijas endarterektomijas
nemainijas. Tomér endovaskularas revaskularizacijas un medikamentozas terapijas grupas pec
gada noverota pasliktinaSanas taddos doménos ka sapes, fiziska funkcionéSana, fiziskas
veselibas stavokla ietekme uz darbu un citam ikdienas aktivitatem, psihiskas veselibas
vispargjais stavoklis. Ticamak, tas vairak saistits ar lielaku vecumu, augstaku

blakussaslimSanu bieZumu Sais grupas, nevis ar terapijas metodi.

5. Atskiriba no pacientiem, kuri sanéma tikai medikamentozu arstéSanu, pacientiem péc
nozimigas miega art€rijas revaskularizacijas noveéroja kopg€jas kognitivas funkcijas
uzlabosanos. Savukart retaki depresijas simptomi un labaka ar veselibu saistita dzives
kvalitate bija gadu péc endarterektomijas, bet ne p€c miega art€rijas stent€Sanas vai tikai

medikamentozas terapijas.
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6. PRAKTISKAS REKOMENDACIJAS

1. P&tjjuma laika perioda biezak veica endarterektomiju asimptomatiskiem zema kirurgiska
riska pacientiem, kas Sobrid ir pretruna ar 2018. gada vadlinijam. Tapéc $§1 pétijuma rezultati
varétu aktualizét nepiecieSamibu veikt endarterktomiju simptomatiskiem pacientiem, bet
asimptomatiskiem pacientiem pirms revaskularizacijas ir jaizverté ne tikai kirurgijas, bet art

1Sémiska insulta risks.

2. Miega art@rijas stenoze varétu but ka viens no modific€jamiem riska faktoriem kognitiviem
trauc€jumiem, tapéc bez perioperativa insulta un naves riska novértésanas kritérijiem, butu
nepiecieSams novertét ari kognitivas funkcijas izmainas pacientiem ar nozimigu miega

artérijas stenozi.

3. Lidzigi ka kardiovaskularo slimibu pacientiem, depresijas simptomu novérté$ana ikdienas

kliniska praksé biitu nepiecieSama arT nozimigas miega art€rijas stenozes pacientiem.

4. Nemot veéra, ka ar veselibu saistita dzives kvalitate nepasliktinas péc miega arterijas
stenozes revaskularizacijas, tad §1 informacija butu véra pemama, pienemot 1€mumu par

miega arterijas stenozes arst€Sanas veidu.
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PATEICIBAS

Izsaku lielu pateicibu saviem darba vaditajiem — asoci€tajai profesorei Evijai Miglanei
un profesoram Dainim Krievinam — par piedavajumu un iedroSinajumu veikt promocijas
darbu, ka arT par atbalstu un vertigiem padomiem promocijas darba veidoSana.

Izsaku sirsnigu pateicibu Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Neirologijas
klinikas arstei dr. Ildzei Krievinai par nesavtigu palidzibu kakla asinsvadu izmekl&jumu
veikSana visa pétijuma laika.

Paldies docentam Renaram Ertam par konsultacijam un palidzibu, veicot statistikas
apréekinus.

Pateicos arl visam Paula Stradina Kliniskas universitates slimnicas Neirologijas
klnikas kolektivam par palidzibu, atbalstu un sapratni darba tapSanas laika, tai skaita dr.
Tatjanai Muravskai un dr. Mariusam Sliseram.

Vislielakais paldies manai gimenei par neatsveramo iecietibu, sapratni, palidzibu un

atbalstu pétniecibas radoSaja procesa.
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Etikas komitejas lemums

Veidlapa Nr. E-9 (2)

RSU ETIKAS KOMITEJAS LEMUMS

Riga, Dzirciema iela 16, LV-1007
Tel. 67409089

1. pielikums

Komitejas sastavs Kvalifikdcija Nodarbosanas
1. Profesors Olafs Briivers Dr.theo. teologs
2. Profesore Vija Sile Dr.phil. filozofs
3. Asoc.prof. Santa Purvina Dr.med. farmakologs
4. Asoc.prof. Voldemars Amis Dr.biol. rehabilitologs
5. Profesore Regina Kleina Dr.med. patalogs
6. Profesors Guntars Pupelis Dr.med. kirurgs
7. Asoc.prof. Viesturs Liguts Dr.med. toksikologs

Pieteikuma iesniedzgjs:

Dr. Elina Picite

P. Stradipa Kliniskads Universitites slimnica

Petijuma nosaukums:

IesniegSanas datums:
Pétijuma protokols:

(protokolu) ir redzams, ka pétijuma mérkis tiek sasniegts veicot, pacientu/dalibnieku anket&anu-
aptauju par dzives kvalitati un terapijas norisi, ki arf pacientu neirologiska stivok|a izvért&3anu,
izmantojot ipasu skalu (NIHSS), iegfito datu apstrddi un analizi, k3 ar7 izsakot priek&likumus.

AT veselibu saistitds dzives kvalitdtes izmainas péc miega
arterijas nozimigas stenozes operativas un medikamentozas

arsté3anas™.

01.08.2014.

[zskatot augstdk min&ta pétijuma pieteikuma materidlus

Personu (pacientu, dalibnieku) datu aizsardziba, brivpratiga informéta piekrisana piedalities

pétfjuma un konfidencialitite tiek nodroSindta. Lidz ar to pieteikums atbilst biomedicinas pétijuma

&tikas prasibam.
Izskaidro3anas formulirs:
Piekrifana piedalities petijuma:

Komitejas [Emums:

Komitejas priek3sgdétajs Olafs Brivers

Paraksts %’

Etikas komitejas sédes datums:

ir
ir

piekrist pétfjumam

Tituls: Dr, miss., prof.
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DATU IEGUSANAS ANKETA

Pirms ieklauSanas pétijjuma

1. Demografiskie dati:

Petfjuma dalibnieka Nr.: Iniciali:

AizpildiSanas datums:
Dzimums: 1) Sieviete
Vecums:

Kontakta talrunis:

Arstats: nodala
Stacioné$anas laiks (datumi iestdjoties un izrakstoties):

2) Virietis

2. pielikums

SaslimsSanas datums (insulta vai TIL):

2. Ieprieks parciestas saslimSanas:

1. TIL: 1)ja 2)né

2. Isémisks insults ar / bez neirologiska defekta 1)ja 2)ng

3. Hemoragisks insults ar / bez neirologiska defekta 1)ja 2)né

4. Stenokardija(pakape) 1)ja 2)ng

5. .Ml 1)ja 2)ne

6. Koronaro asinsvadu stent€Sana D)ja 2)ng

7. AKS lja  2)né

8.HSM (pakape) 1)ja 2)ng

9. AH (pakape)

10. MA 1)ja 2)né

11. Varstulu patologija: 1) ja a) AoV byMV c)Protezeta d) ne
12. Perifero artériju slimiba (kaju a/v): 1)a 2)ne
13.CD 1) ja: (labu/sliktu metabolo kompensaciju; gadi) 2)ng
14. Dislipidémija 1)ja 2)ng

15. Smekesana: 1) ja: cik cigaretes diena: ) cik gadus:

2) ng
16. Alkohola lietosana: 1) ja
17. KMI (garums

b) <lxmeén
cm, svars

3. Regulari lietotie medikamenti ambulatori PIRMS:

¢) 2-4xmén

kg) =

d)2-3x nedgla

e) > 4x nedela2) né

Antihipertensivie Antiagreganti Hipolipidiz.med. Antiaritmiskie
Nelieto Nelieto Nelieto Nelieto
AKE-I Aspirins Statini Lieto
Sartani Klopidogrels cits
KKB Antikoagulanti Hipoglikem.med.
Beta blokatori Nelieto Nelieto
Diurgtiki Warfarins Insulins
JPOAK p/o
4. NIHSS, mRS novertejums:
NIHSS:
mRS:
5. Analizes:
Kreatinins GFA ALAT Na K Glikoze
CRO KH TG ABL ZBL HblAc

136



6. Papildu izmekléjumi:
6.1. Brahiocefalo asinsvadu izmekl&éjums

Laba puse

Stenta

vieta mm

Izmers,

Lenkis

PSV
m/s

EDV
m/s

Ekstrakran.
lokalizacija

Kreisa puse

Stenta

vieta mm

[zmers,

lenkis

PSvV
m/s

EDV
m/s

Proksimali
ACC

Vidus ACC

Distali ACC

Proksimali
ACI

Vidus ACI

Distali ACI

Papildus
distali ACT*

Distali no D-
ACI
stenozes**

*Stentetam arterijam janosaka pliusmas atrums ACI distali 1 cm no stenta

** Poststenotiska vijna forma

ir janosaka distali no D-ACI sten

ozes, lai demonstrétu

poststenotiskuturbulenci

ACA
ACP
ACI ACC attieciba ACI/ACC ACI ACC attieciba
| | attieciba | |
Laba puse Kreisa puse
Pangas: ACC ACI ACC ACI
Garums, mm
Biezums, mm
Hiperehogéna
Hipoehogena
Iz¢tlojusi
Rezidualaislimens, mm
Oklizija
6.2. CTA
CTA
Dx (%) Sin (%)
Stenoze ACC

Stenoze ACC/ACI (Bulbus)

Stenoze ACI intrakraniali (+ segments)

Stenoze ACI ekstrakraniali

Panga ACC

Panga ACI

Okliizija ACC

Oklizija ACI
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7. Cerebrovaskularais notikums

Simptomatisks

kliniski vai radiologiski)

(ir bijis cerebrovaskularais notikums

Asimptomatisks
(nav bijis cerebrovaskularais notikums, ir
tikai nozimiga miega art€rijas stenoze)

ACM dx

ACM sin

ACA dx

ACA sin

Citur
(bazalie
kodoli)

8. Pielietota arstéSanas metode

8.1.ENDARTEREKTOMIJA: a)ja

Datums, kad veikta endarterektomija:

b) ne

Ja simptomatiska stenoze, tad kura diena pec CI/TIL tiek uzsakta MEA:

diena

Dx

Sin

1. ACC

2. ACC/ACI (Bulbus)

3. ACI ekstrakraniali

Operacijas veids: a) konvencionala ar primaru Suvi

Komplikacijas, kas radusas perioperativa perioda:

c)konvencionala ar ielapu b)eversijasOP ilgums:

8.2. ENDOVAZALA ARSTESANA: a)ja

b)né

Datums: Dx

Sin

1. ACC

2. ACC/ACI (Bulbus)

3. ACI intrakraniali (+ segments)

4. ACI ekstrakraniali

Datums, kad veikta endovskulara arstéSana:

Pielietota ierice:

llgums
Pielietotie medikamenti:

1)Antiagreganti 48h pirms stenté$anas: a) aspirins
2) Procediras laika: a) Heparins

Komplikacijas, kas radusas perioperativa perioda:

Anestezijas veids:

mg b) klopidogrels__mg

b)Vazopresori

8.3. MEDIKAMENTOZA ARSTESANA (p&c procediiras):

Antihipertensivie V1 V2 V3

preparati

Antiagreganti V1 V2 | V3

nelieto

Nelieto

AKE-I

Aspirins

Sartani

Klopidogrels

KKB

Antikoagulanti

Beta blokatori

Nelieto

Diurétiki

Warf

JPOAK

Hipolipidiz.med.

Nelieto

Hipoglikem.med.

Statini

Nelieto

cits

Insulins

Antiaritmiskie

p/o

Nelieto

Lieto
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Datums:

NIHSS, mRS novertéjums:

NIHSS:

6 ménesus péc ieklausanas pétijuma (V2 laika)

Brahiocefalo asinsvadu izmekléjums

mRS:

Laba puse

Stenta

vieta mm

Izmérs,

Lenkis

PSV
m/s

EDV
m/s

Ekstrakran.
lokalizacija

Kreisa puse

Stenta

vieta mm

Izmérs,

lenkis

PSV
m/s

EDV
m/s

Proksimali
ACC

Vidus ACC

Distali ACC

Proksimali
ACI

Vidus ACI

Distali ACI

Papildus
distali ACT*

Distali no D-
ACI
stenozes**

*Stentetam artérijam janosaka pliismas atrums ACI distali 1 cm no stenta

** Poststenotiska vilna forma ir janosaka distali no D-ACI sten

ozes, lai demonstrétu

poststenotiskuturbulenci

ACA
ACP
ACI ACC attieciba ACI/ACC ACI ACC attieciba
| | attieciba | I
Laba puse Kreisa puse
Pangas: ACC ACI ACC ACI
Garums, mm
Biezums, mm
Hiperehogeéna
Hipoehogena
Iz¢alojusi

Rezidualaislimens, mm

Okluzija

Komplikacijas péc procediiras:

Lietotie medikamenti: skat tab. 9.3.
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Datums:

NIHSS, mRS novertéjums:

NIHSS:
mRS:

Brahiocefalo asinsvadu izmekléjums

12 méneSus péc ieklausanas pétijuma (V3 laika)

Laba puse Ekstrakran Kreisa puse
Stenta | Izmérs, | lepkis | PSV EDV lokalizacii " | Stenta Izmérs, | lenkis | PSV | EDV
S okalizacija S
vietd mm m/s m/s vietd mm m/s m/s
Proksimali
ACC
Vidus ACC
Distali ACC
Proksimali
ACI
Vidus ACI
Distali ACI
Papildus
distali ACI*
Distali no D-
ACI
stenozes**
*Stentetam artérijam janosaka plismas atrums ACI distali 1 cm no stenta
** Poststenotiska vilna forma ir janosaka distali no D-ACI stenozes, lai demonstrétu
poststenotiskuturbulenci
ACA
ACP
ACI ACC attieciba ACI/ACC ACI ACC attieciba
| attieciba | |
Laba puse Kreisa puse

Pangas: ACC ACI ACC ACI

Garums, mm

Biezums, mm

Hiperehogéna

Hipoehogéna

Iz¢alojusi

Rezidualaislimens,

mm

Okluzija

Komplikacijas pec procediuras:
Lietotie medikamenti: skat tab. 9.3.
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3. pielikums

MoCA tests latvieSu un krievu valoda (Nasreddine Ziad, 2015)

VARDS :
MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA) Izglitiba : Dzimsanas dati:
Dzimums : Datums :
VIZUALI TELPISKAS SPEJAS / VADIBAS FUNKCLAS Parzimét Uzziméat PULKSTENI
kubu (desmit mindtes pari vienpadsmitiem)
{ 3 punkdti
Beigas - "
Sakums
[ 1] [ 1 [ ] [ ] [ ]

Kontira Ciparrica Raditaji

PUNKTI

_/5

NOSAUKSANA

ATMIN A SUNS | VELVETS | BERZS | ROZE | ZILS

respondentam tos atk3riot. Veiciet to 2 reizes, pat, ja 1. maingi Nav
R moERnE e AR P - mEgindjums
1. médindjums bijis veiksmigs. Lidziet atceréties fos punkti
vardus val péc 5 mindtém, 2. mégindjums
Mo=sauciet skaitlu virkni (1 skatilis /sekundé) Respondentam tie jaatkarto tie:s seciba
UZMANIBA keaitlu virks | d d k [ 121854
Respondentam tie jaatkdrto pretéjisecba [ | 7 4 2 /2
Sauciet burtus. Respondentam jauzsit ar plaukstu pa galdu pie katra burta & Punkti netisk doti, ja ir = 2 Kodas
[ 1] FBACMNAAJKLBAFAKDEAAAJAMOFAAB N
Atnemiet pa 7, sakot no 100 [ 193 [ ]88 [ ] 79 [ 172 [ ]85
4 vai 5 pareizas dartibas: 3 p., 2 vai 3 pareizas: 2 p., 1 pareiza: 1 p., 0 pareizas: 0p. _)"3
VALODA Atkartojiet:  Es zinu tikai to, ka 1&nis ir vienigais, kas 3odien palidz.[ |
Kakis vienmér sl&pds zem divdna, kad suni bija istaba. [ ] _/2
Valodas raitums. 1 minites laikd nosauciet pec iespéjas vairdk vardu uz burtu L [ 1] (N =11 vardi) /1
VISPARINASANA [EERETS starp vardiem, pieméram, bandns — apelsins=augli [ ] vildens-velosipgds [ ] pulkstenis - linesls /2
ATSAUKSANA ATMINA i R e SUNS | VELVETS | BERZS | ROZE | ZILS | Punkitiek pietkirti /5
! tikai par pareizam —
BEznOTEWTASSECIBAS | [ ] [] [] [] [1 | awidem
Norade par kategaris BEZ NORADES PIEMEREM
Marids & vakrikiem atbilis variantiem
ORIENTACUA [ ]Datums [ ] Ménesis [ ]Gads [ ] Diena [ ]vieta [ 1 rilséta /6
© L Nasreddine MO Version November 7, 2004 ww.mocatest.org Morma = 26/30 KOPA 30
Testu vada Phissigaitit 1 punictu, J3 I itz = 12 skolzs gadiem J
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MoHpeanbcKkan WKana oleHKN

UmMA:

. Ofpa3zoBaHmne: Aata posaeHunn:
KOTHUTUBHBIX QyHKLMWIA Mom: OATA:
ApUTENbHO-KOHCTPYKTHBHBIS MCNOAHNTEAbHDIE HABDIKK Cronnpyire | Hapucy#te YACH! (JechTo raHyT ABEHRGUETONO]
wyh (3 bannah
[ 1 [ ] [ 1 L1 |_/5
KoHTyp LUndspal CTpEnkd
_/3
MNAMATD MIpOUTHTE CIMCOK C10B, KCHTYEMHIA UL BAPKAT LEPKOBL | ®MANKA | KPACHBIA
OeneH NOBTOPUTE ux, Qenadte 2 no HeT
NeiTei. NGNpocTE NoETOpKTE cnosa | MenmiTka 1 Bannoe
YEpEa S MUHYT, MonuiTea 2
BHWMMAHWE MpoumiTe cincok wibp 1 usdpa/cer).  MCNLmyemepIi GONHEH NOATORMTE X 8 NPRMOM NOPRAGKE, [ 121854
MICNBITYEMbIA AONMEH NOBTOPHTE My B ofipatiom nopnake. [ ] 7 4 2 12
Mpourite pAY BysE. MCNETYEMEA GOMHEEH XIONHYTE PYROR Ha KamTyI0
Gyway A. Het Gannos npy > 2 owwbork [ ] DCEABMHAA RKINBADAKOEAAAHRAMODAAD _-"“]
Cepmiinoe BemmTarme no 7 uz 100, [ 193 [ ]88 [ 179 [ ] 72 [ ]85
4-5 NPapinkHER OTE: 3 Ganna, 3-3 npapdisHs oTa.: 2 Ganna, 1NpaaWnEHER OTE: 1 Ganm, D NpagnneHEE oTE: 0 Bannos. __"’3
PEYE NosTopare: # SHa TONRKO O0HO, 410 MBEH — 370 TOT, KTO MORET CEFOHA NodYb. [ 1
KoWea Boerfa NpATNACk Nog AWEIHOM, KOFa Cofard Dend B komHate, [ ] _l"’z
Bernoct peun’ 38 oMY MAMYTY HIZOBMTE MIKCMMANDHOE KONMSECTES CHOB, HaYRHAWRCA Ha Bysey T [ ] M 2 11cnos) l,u"]
i B A = ‘1o ofb e,
b H;ﬁgaﬁg,nﬁn.;ﬁ:fiﬁmngiani“q]p}mu [ ] noesa - senscunsa [ ] aca - muredsa s
OTCRFO O Heobwogume wazsate cnoea | JIALIO BAPKAT | LUEPKOBbL | ®MANKA | KPACHBIA Bannt TGJ‘F:JE“? /5
o FO [l 13 CnoBa
BE3 NOACKAIKIA [] [] [1 [] [ ] vt
nDnD"H HTE” bHO I'I:m-: KASKA KaTer :IF]II'H
MO HENAHWKD MuowecTaeHHL Buifop
P i [ 1nara [ 1 Mecay [ 1roa [ 1 bewnsnwemenn [ ] Mecto [ 1ropoa _,'rﬁ
. i i www.mocatest.or ;
© Z.Masreddine MD  Version 7.1 g Hopma 26 / 30 | wonuecTED EANNGE _'.'30
nepesod: Mocoxiea O. B.
Nposegexo;

Cunpaenma A, K.

[edaparn 1 Bann, eom ofpaopakme S 12 )
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4. pielikums

PHQ-9 tests latvieSu un krievu valoda (PHQ-9 Instruction Manual, 2015)

Cik biezi pedéjo 2 nedelu laika Jis ir Kat .
apgriutinajusas kadas no $adam problemam? Das Vairak a rg;_’:'
(Atziméjiet "V'", lai nordditu savu Nemaz azas par gan
hildi dienas nedelu katru

atbildi) > dienu
1. IntereSu un dzivesprieka
trakums 0 1 2 3
2.Slikts/nomakts garastavoklis, nospiestiba
vai bezceribas sajiita 0 1 2 3
3. Grutibas iemigt, caurs/trausls miegs vai
parak ilga guléSana 0 1 2 3
4N i sijas truk

ogurums vai energijas trikums 0 n ) 3
5. P indta Estgriba vai parésana

azeminata Estgriba vai parésanas 0 1 ) 3
6.Neapmierinatiba ar sevi — sajuta, ka esat
neveiksminieks/-ce vai ari esat pievilis/-usi 0 1 ) 3
savas vai gimenes ceribas
7. Gritibas koncentréties, pieméram, lastt
avizi vai skatities TV 0 1 2 3
8. Kustibas un runa bija tik 1€na, ka citi cilveki to
vargja pamanit. Vai pretgji - bijat tik
satraukts/satraukta un rosigs/rosiga, ka kustibu 0 1 2 3
aktivitate kluva lielaka neka parasti
9.Domas, ka labak biitu nomirt vai kaut ka
ievainot sevi 0 1 2 3

Vertejumu skaits

Summa

Ja Jius uz kadu no 9 apgalvojumiem atbildéjat apstiprinosi, novertgjiet, cik lielas

gritibas Jums radija darbs, nodarboSanas ar sadzives lietam vai saskarsme ar

cilvéekiem

Nebija grati Nedaudz griti

Loti griiti

Arkartigi grati
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Kaxkuacro3anocjiennue 2 Box KaxabliHIHIo
Bacé oo 9 Hupa3 | HeckobkonH ee
HeJlen BacGecnokonucIIenyoImenpooieMbl? v it He1en JIu
(Cmaevme "V'"', u KOKIbIi
UMOOBLYKA3AMbCEOIOMEEN) JIeHL
1.HeOpn0oXkenaHusTHUYET OIeIaTh
0 1 2 3
2.IInoxoeHacTpocHHE,
TI0JIaBIEHHOCTEUIIMYYBCTBOOE3HAIE)KHOCTH 0 1 2 3
3.BamMOBLIOTpYIHO3aCHY T, Y
BacObLIIpephIBUCTHIACOH, B BICHIIIKOMMHO 0 1 2 3
TOCTIATH
4. YyBCTBOYCTaIOCTUIIINOOSCCHUIICHHOCTH 0 1 2 3
5.IToHMKeHHBIAUTMIIOBBIICHHBIHATIIIETUT 0 1 2 3
6.HenoBobCcTBOCOOOM,
cunTanuceOsHeyJaYHUKOM (-1ieit), ObLIH B
ce6epa3ouapoBaHbl, MBICIH O TOM, 0 1 2 3
YTOMOBEITHUCBOIOCEMBIO
7. Tpy THOKOHIIEHTPUPOBATHCIHAYEM-TTHOO,
HaTmpuMep, 0 1 2 3
HAYTCHUUTA3C THINIIPOCMOTpETEIIeIepe1ay
8.BammasrxxeHus U pedbObUTN3aMeJICHBI,
YTOOBLTO3aMETHOIISIOKPY KAFOIIHX,
WIMBBIOBITMB3BOIHOBAHBI U CYCTIIHBEI, & 0 1 2 3
JIBUKCHHSI — HAMHOTOAKTHBHEE, YEMOOBITHO
9.MpICiK 0 CaMOYyOHICTBEWIIN O
HaHECCHUUCEOCKaKOro-HUOYIbAPYTroroBpeaa 0 1 2 3
Unc/10011eHOK
Cymma

JJIOABMUU3-3a3THX

mpoodJieM?

EciuBbino/10:xuTe1bHOOTBeTHIIMHAKAKHE-HUOYILITYHKTbI, TOOLIEHUTE,
HACKOJILKOTPYAHOBaMObL10pab0TaTh, 3aHUMATHCSIOMALIHUMHUICTIAMUMIIMO0LIATHCS €

BoobmieneosutoTpyqHocTeli | BruioneMHOrOTpYIHO

Tpymo

O4eHbTPYIHO
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5. pielikums

SF-36v2 anketa latvieSu un krievu valoda

Jiisu Veselibaun passajiita

Si aptauja ir par to, ka Jiis vértéjat savu veselibu.ST informacija palidzes sekot tam, ka Jis
jutaties un cik labi Jis spéjat veikt savas ikdienas aktivitates.Pateicamies par anketas
aizpildiSanu!

Katram sekojo$ajam jautajumam, liidzu ievelciet krustinulX] taja kvadrata, kas vislabak
raksturotu Jusu atbildi.

1. Ka Jiis savu veselibu kopuma vértéjat:
‘ Lieliska Loti laba Laba Diezgan laba Slikta ‘

v v v v v
[ [k i [ s

2. Ka Jus kopuma novértetu savu pasreizéjo veselibas stavokli salidzinajuma ar stavokli
gadu ieprieks?

Daudz Nedaudz Gandriz Nedaudz Daudz sliktaka
labaka tagad labaka tagad tada pati sliktaka tagad tagad neka
neka pirms neka pirms ka pirms neka pirms pirms gada
gada gada gada gada

v v v v v
O - O [ C:
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Nakamie jautajumi ir par aktivitatem, kuras Jus, iespeéjams, veicat ikdiena.VaiJusu
pasreizéja veseliba Jiis ierobeZo Sajasaktivitates?Jaja, tad cik liela méra?

vV Vv Vv

Energiskas aktivitates, tadas ka skrieSana, smagu

priekSmetu celSana, piedalisanasaktivos sporta

VEITOS ettt ee et e et en e et e T [ o, [
Megrenas aktivitates, tadas ka galda parbidiSana,

puteklu siicgja stumsana, braukSana ar riteni

Val PEldBSaNA ....vvvvuiiii i |:|1 ............ |:|2 ............... |:|3

Partikas precu celSana vai neSana ............cccoeeeeeeeeeeeeeeeennn. T [ oo, [
Uzkaps$ana pa kapn€m vairakus Stavus...........cceeeeeeeeeeennn. T T [ s
UzkapSana pa kapneém VIENU StAVU ........cccvveeerriiieeeennnnnns T T [ s

Noliek$anas, nomesanas uz celiem vai saliek$anas

UZ PLICKSU ..o T [ oo, [

Staigasana vairak neka vienu kilometru ...........cevveveveveeene. . [ oo, [
Staigasana vairakus simtus MetrU..........eveveveveverereeeeereenne. . [ oo, [
Staigagana 100 MELIUS ............covveeverevrvenereersessisseeeeeesnes O [ o, [
Pasam nomazgaties vai apgerbties.........cocveerirvreeriiineenns T - [ s

Cik biezi pedejo 4 nedélu laika Jums ir bijusas kadas no Sim problemam darba vai citas

ikdienas aktivitatés savas fiziskas veselibas dél?

Ja, loti Ja, mazliet NE€, nemaz
ierobezo lerobezo  neierobezo

Visu  Lielako dalu Reizipa Retu Nekad
laiku laika reizei reizi

vV Vv v Vv Vv

Samazinajies laiks, ko Jus
pavadat darba vai citas

AKUVILALES .oooveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e |:|1 ............. |:|2 .......... |:|3 ....... |:|4 .......... |:|5

Padarijat mazak neka Jis

VEIGJALICS cevvvveveeeeeeeieeeieieieeeeeeeeeeeeeeee |:|1 ............. |:|2 .......... |:|3 ....... |:|4 .......... |:|5

Bijat ierobezots(-a) veicot
kadusdarba pienakumus vai

Citas aktivitates......ccoevvvivieieieieeeeeenn, |:|1 ............. |:|2 .......... |:|3 ....... |:|4 .......... |:|5

Bija gritibas, paveicot darbu vai
citas aktivitates (pieméram, tas

prasija lielaku piepTli).....c.cccceevrnnneee. T [ Jovernne. (s [ o, [ s
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5. Cik biezi pédéjo 4 nedelu laika Jums ir bijusas kadas no $im problémam darba vai citas
ikdienas aktivitatés emocionalu problému (tadu ka nomaktibas vai satraukuma) dél?

Visu Lielako daJu Reizi pa Retu Nekad
laiku laika reizei reizi

a  Samazingjies laiks, ko Jis
pavadat darba vai citas

AKLIVITALES .ovvvvveeveeiie e e, |:|1 ......... |:|2 ............ |:|3 .......... |:|4 .......... |:|5

v PadarTjat mazak neka Jus

VEIGJALICS «ooeeeeeeeeeeeeeeeeeee e |:|1 ......... |:|2 ............ |:|3 .......... |:|4 .......... |:|5

¢ Veicat darbu vai citas aktivitates

mazak riipigi neka parasti .................. T - [ Joeeennn T [ s

6. Cik liela méra pédejo 4 nedélu laika Jisu fiziska veseliba vai emocionalas problémas ir
traucéjusas ierasto sabiedrisko dzivi ar gimeni, draugiem, kaiminiem vai kadu interesu
grupu?

| Nepavisam Mazliet Mereni Diezgan daudz Arkartigi |

v v v v v
[k [ [k [l s

7. Cik izteiktas kermeniskas sapes Jums ir bijusas pedéjo 4 nedélu laika?

Nemaz Pavisam Vieglas Meérenas Stipras Loti stipras
vieglas

v v v v v v
[ [ [k L. [ s

8. Cik liela méra pedéjo 4 nedélu laika sapes Jums ir traucejusas veikt ierastos ikdienas
darbus (gan darbu arpus majas, gan majas pienakumus)?

| Nepavisam Mazliet Mereni Diezgan daudz Arkartigi |

v v v v v
[k [ [ [l s
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9. Sie jautajumi ir par to, ka Jas jutities un ka Jums klajas pédéjo 4 nedélu laika. Katram
jautajumam liidzu izvélieties vienu atbildi, kas ir vistuvaka tam, ka Jas jutaties. Cik bieZi
pédéjo 4 nedelu laika...

Visu Lielako  Reizi pa Retu Nekad
laiku dalu laika  reizei reizi

vV Vv v Vv Vv

a Vai Jis esat juties(-usies)

dZTvespriecig@s(-a)? vvveeerrvreeeniirnneennns I [ oo, [ oo [Jovon. [ s

b Jus esat bijis(-usi) loti

NEIVOZS(-)?verevveveereressieiereee s s T [ o, I [, [ s

¢ Jus jutaties tik bezcerigi
nomakts(-a), ka nekas Jus

nevargja uzmundrinat?........................ |:|1 ............. |:|2 ............. |:|3 .......... |:|4 ........ |:|5

¢ JUs esat juties(-usies) rams(-a)

UN MICTTZS(-8)? «ovvvvveevrineeeeenireee e |:|1 ............. |:|2 ............. |:|3 .......... |:|4 ........ |:|5
o Jums ir bijis daudz energijas?.............. I [ oo, [ oo [, [ s

¢ JUs esat juties(-usies)

nospiests(-a) un drims(-a)?........c..e..... |:|1 ............. |:|z ............. |:|3 .......... |:|4 ........ |:|5
o JUs jutaties izsmelts(-a)?........ccvvveernnn. T [ o, I [, [ s

h Js bijat [aimigs(-a)? covvevevreererennne, T [ o, I [, [ s
i JUs jutaties noguris(-USi)? ......ccccveerrnns T [ o, I [, [ s

10. Cik bieZi pédéjo 4 nedélu laika Jiisu fiziska veseliba vai emocionalas problémas ir
traucg€jusas Jisu sabiedriskaja dzive - apciemojot draugus, radus, utt?

Visu Lielako dalu  Reizi pa reizei Retu Nekad
laiku laika reizi

v v v v v
[ [ [ [ s
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11. Cik PATIESS vai APLAMS ir katrs no sekojoSiem apgalvojumiem prieks Jums?

Pilnigi
patiess

2 Liekas, ka es saslimstu nedaudz

vieglak neka citi cilveki.................... [ ...
v ES esmu tikpat vesels(-a) ka

ikviens, ko pazistu ...........coovcvvviennnnn. [
¢ Es sagaidu, ka mana veseliba

K]S SHKEAKA oo [
¢ Mana veseliba ir lieliska..................... [

Lielakoties Nezinu Lielakoties  Pilnigi

patiess aplams aplams
......... Ll L e L s
......... Ll L e L s
......... Ll L e L s
......... Ll L e L s

Pateicamies par Jiisu atbildem!
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Baiue 310poBbe U 0J1aromnoJyumne

JTa aHKeTa COMEPKUT BONPOCHI, Kacawmuecs Bammux B3rJIAI0B Ha CBOE 310pPOBbeE.
IIpenocraBinennass uHopmMauus NOMOMKeT CJAeIUTHh 3a TeM, kKak Bbl ceGsi yyBcTByeTe M
HACKOJbKO XOPOUIO CIpaBjseTech €O CBOMMH OOBIMHBIMU Harpy3kamu. bnazooapum Bac 3a

omeemasl Ha 60nPOChL aunkemult!

J1s Ka:KI0r0 U3 cJIeyI0IHX BONMPOCOB MOCTABbTE X B oqHOM M3 KBaJApPaToB, HanOoJiee
cooTBeTCTBYIOIIIeM Bamemy oTBery.

1. B uesom, Bbl ouenunsiu 0bl1 cocTosinne Bamiero 310poBbs Kak:

OTnuaHoe OueHn Xoporiee [TocpencTBennoe [Tnoxoe
xopotiee

v v v v v
[l [ i [l s

2. Kak 0b1 Bbl B 11eJ10M 0O11eHHJIH CBOE 310POBbE ceiuac Mo CpaBHEHHIO € TeM, YTO ObLIO

roj Hazana?
3HAYUTETHHO Heckonbko ITpumepHO Takoe Heckonbko I'opazno
TydIe, 9eM Jy4Ie 9eM TOJ1 xKe, Kak ToJ XyXKe, TeM TOoJ XyXKe, 9eM
ToJ1 Ha3ajl Hazaj Hazax Hazax TOJ Ha3ax

v v v v v
O - O . C:

150



Cﬂenyloume BOIIPOCHI KACAKOTCHA HeﬁCTBHﬁ, KOTOpbIC Bam uHoraa NPUXOAUTCH BbINOJIHATH

B TeueHHe 00bIYHOro AHsA. OrpannuuBaet iu Bac cocTosinue Baiero 310poBbsi B

HAcCTOsIlllee BpeMs B BBINOJTHEHNH NepeYncIeHHbIX HIKe pusndecknx Harpy3ok? Eciam na,

TO B KaKoii crenenu?

Ha, Ha, Her,
HEMHOI'O
3HAYUTEIHHO COBCEM
OTPaHUYHMBACT
OTpaHUYNBACT HEOrpaHUYUBaE
T

v v v

Tspxensle GU3NYECKUE HATPY3KH, TaKHE Kak Oer,
MTOIHSATHE TSHKECTEH, 3aHATHE CUIIOBBIMU BUJAMU

1433 0] 01 - TR T I T— [ s

Y MepeHHbIe Qu3nYecKre HArpy3KH, TaKHe Kak
MePEABUHYTH CTOJI, TOJIKATh MBLIECOC,
coOupaTh TPUOBI WK SATO/BI, €3IUTh Ha BEJIOCUTIENIE ...... |:|1 .............. |:|2 ................. |:|3

[ToHATE ¥ HECTH CYMKY € TIPOAYKTAMH.....evvenenennnnnnnnnens |:|1 .............. |:|2 ................. |:|3

[TomHATHCS MEIIKOM MO JIECTHUIIE Ha HECKOJIBKO

11000 (S5 1) S RSP RP PRSPPI [ i [ oo, [

[lomHATHCS MENIKOM I10 JISCTHHIIE Ha OAHH MPOJET......... |:|1 .............. |:|2 ................. |:|3

HaKJ'IOHI/ITLCH, BCTaThb Ha KOJICHU, ITIPUCECTDH

HA KOPTOUKH 1vvevvenveesteesueesteesanesssessseassesssesssesssessssesnsesssesses [ O [ Joveiiiieinnn, [

[IpotiTi paccTosiHue 00JIee OAHOTO KUIOMETPA ................ O T [
[TpOMTH HECKOJBKO COTEH METPOB -..veevveeasrreernreresnneesnneens [ oo [ o, [
TTPOMTH CTO METPOB....eeevveeanreeerireeesineesnneeesnneesnreessnneesneeans [ oo [ o, [
CaMOCTOSTEIIBHO BEIMBITBCS, OHETBCS «ovveeeievvreeneeeaeesannns O T [
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Kaxk yacTo 3a nocieanue 4 Heey Bbl HCHIBITHIBAJIN JIIO0bIE U3 NePEYUCTEHHBIX HUXKe
3aTpy/JHeHHii B padoTe WM APYroi moBceJHEBHOII 1eiTeJIbHOCTU M3-32 Bamero

(dUINIECKOT0 COCTOSTHUS?

Bcé Bonpmyro  Muorma Peaxo  Hupaszy
BpeMs 4acTh
BpEMEHU

vV v v Vv Vv

[Ipunuiocs COKpaTuTh
KOJIMYECTBO BPEMEHH,
3aTpavyrBaeMoro Ha padoTy

VT JIPYTHC JCTIA eevvvvvvvvevrnennnnnnnnnns T [ o, I T [ s

BrInonHsIN MEHBIIIE,

GEM XOTEITH 1vvvnieeesesrrrsssnnnnsseessneens |:|1 ............ |:|2 ............ |:|3 ............ |:|4 ............. |:|5

Briu orpanuueHsl
B BBIITOJTHEHUHU KaKOT0-JTH00
OIIPEIENIEHHOTO BHA PaOOTHI

WA JPYTON NEATENBHOCT . ............ |:|1 ............ |:|2 ............ |:|3 ............ |:|4 ............. |:|5

Beiu TpyaHocty pu
BBITOJIHEHUU CBOEH pabOThI MK

JIpyrux nein (Hampumep, OHU
noTpe0oBaIN AOIOTHUTEIBHBIX

4927011717 ) J TP TRTTRTTTPTPTRTN |:|1 ............ |:|2 ............ |:|3 ............ |:|4 ............. |:|5

Kaxk yacTo 3a nociaeanue 4 Heesi Bbl HCHIBITHIBAJIN JIIO0ObIE U3 NePEYUCICHHBIX HHXKE
3aTpy/AHeHHii B padoTe WM APyroi moBceJHEBHOII 1esITeJILHOCTH M3-32 Baliero
IMOLMOHAJIBLHOIO COCTOSIHUSA (HAPpUMep, Jenpeccuu Win fecnokoiicrpa)?

Beé Bpemss  bomemyro  Wuorma  Penko  Hu pasy
4acTh
BpEMEHU

vV Vv v Vv Vv

[Tpunuioce CoOkpaTuthb
KOJINYECTBO BPEMEHH,
3aTpayrBaeMoro Ha padoTy

158107 891100 % (SI91 (X1 - H R |:|1 ............... |:|2 .......... |:|3 .......... |:|4 .......... |:|5

Brinonssiin MEHbIIIE,

YEM XOTECITH 1vvvreeeeererrrrnnnnsseessssesssnnnns |:|1 ............... |:|2 ........... |:|3 .......... |:|4 .......... |:|5

BeimonHsum cBoro paboTy wim
JIpyrue nena MeHee aKKypaTHo,

e (S 010) 4 1 (0 PRI |:|1 ............... |:|z ........... |:|3 .......... |:|4 .......... |:|5
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Hackonbko Bame ¢puznyeckoe niiu 3MOIMOHATIbLHOE COCTOSTHHE B TeUeHHe MOCIeAHUX 4
HejJeab Memano Bam npoBoauTh Bpems ¢ ceMbéil, APY3bSIMH, COCEISIMU WM B KOJJIEKTHBE?

CoBceM He Hemnoro Y MepeHHo CunsHO OueHp
MemIano CHJIBHO

v v v v v
[ [ [ [l s

Hackosbko cuiibHY10 Gpu3nueckyio 60Jib Bbl HCIIBITBIBAIM B TeUeHHe NOCaeAHNX 4
HeeJb?

CoBcem He Ouenp Cnabyro  YMepeHHYIO CunpHy10 Ouenp
UCTIBITHIBAII(A) crnadyo CHJIBHYIO

v v v v A 4 v
[ [ [ L. [ s

B kakoi crenenu 00J1b B TeUeHHe NocaeTHUX 4 Hexeab Memajga Bam 3anumarnca Bameit
00bI1HOI1 paboToii (BK/IKOYasi padoTy BHe 10Ma U 110 A0MY)?

CoBceM He Hemnoro YmMmepeHHo CuiibHO OueHb CHIIBHO
Merana

v v v v v
[ [ [ Ll s
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10.

Caenyronue BONPOChl KACAKTCS TOr0, Kak Bbl cedsl 4yBCTBOBAJIM M KakuM ObLI0 Bame
HACTpOcHUE B TeueHHe nocaeaHux 4 Hegenasb. IloxkanyiicTa, Ha KaAbIi BoNpoc AaiTe OAUH
O0TBeT, KOTOPBI HauboJsee cooTBeTcTBYeT Bammm omymenusiM. Kak yacro B Teuenne

NnocJeTHuX 4 Heaelb...

[ Beé Bpems bompmyro  MHornma Penko Hupazy '
4acThb
BPEMEHH

v vV v Vv V
Brl wyBcTBOBaNHM Ceds

OOIIPBIM(-0M)7..cevvvvvrviinnneeeeereeesrrineeas |:|1 .............. |:|2 .......... |:|3 ............. |:|4 .......... |:|5
BBl CUIIBHO HEPBHUYAIH? .....vveevveaeee T I R [ oo [ s

Br1 uyBcTBOBaNM ce0s
TakuM(-0H) TIOJaBICHHBIM(-0H),
YTO HUYTO HeMoro Bac

B30OJPHUTD?...vvvvvvvvrvenrnrnnnrnnnennnnnnnnnnnnnns T I N T [ s

Brl wyBcTBOBaNHM CeOs
CIOKOWHBIM(-0M) U

YMHUPOTBOPEHHBIM(-0H)7 ..o |:|1 .............. |:|2 .......... |:|3 ............. |:|4 .......... |:|5

Bb1 uyBcTBOBanu ceost

TTOJTHBIM(-OH) CHJI U DHEPTHU? .............. |:|1 .............. |:|2 .......... |:|3 ............. |:|4 .......... |:|5

BrI onrymanu ynajaok gyxa

WU ICTIPECCHIO? 1vvvvvriniennnieinnninnnnas |:|1 .............. |:|2 .......... |:|3 ............. |:|4 .......... |:|5

Be1 uyBcTBOBaNM cebs

H3MYYEHHBIM (-0H)? 1.vvvvvveereeeesiirieennnn, T I I [ oo, [ s

Be1 uyBcTBOBaNM cebs

CHACTIIUBBIM(~0M) 7 wevvvviieeeeereeeninnene |:|1 .............. |:|z .......... |:|3 ............. |:|4 .......... |:|5

Be1 uyBcTBOBaNM cebs

YCTABIIUM(=€H)7..vvviieeeeeeeeeiiiin e e e eeees |:|1 .............. |:|z .......... |:|3 ............. |:|4 .......... |:|5

Kax yacro 3a mocaennue 4 Hepean Bame guznyeckoe nin 3MONHOHAILHOE COCTOSHHE
Memanao Bam akTHBHO 00aThHCA € J10ALMH (HABEIIATH pY3eii, POACTBEHHUKOB H T.I1.)?

Bceé Bpems Bonpmryio Nuorna Penxo Hu pazy
4acTh BPEMEHU

v v v v v
[k [ [ [l s
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11. Hackoasko BEPHO niaun HEBEPHO npencrasisieTcsi mo oTHomeHuio k Bam kaxaoe u3

HIZKeNepeYnCcIeHHBIX YTBEePsKAeHH i ?

[IPENEIEHHO B He 3naro B Onpenenénno
BEPHO OCHOBHOM OCHOBHOM  HEBEPHO
BEPHO HEBEPHO

vV v v Vv V

a  MHekaxeTcs, 4To s 0oJiee
CKJIOHEH(-a) K 0OJIe3HsIM,

YEMJIPYTHC +vvvvvvvvrnnennnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnnns [ i, [ Jevennn. [ s T [ s

b MOE3IOPOBBEHEXYKE, UEM Y

OOJIBIIMHCTBAMOUX3HAKOMBIX .............. [ i, [ Jevennn. [ s T [ s

¢ S oxuparo, 4TOMOE3AOPOBHE

2872111117463 ST TTTTTTPPPRPRPTPRPIN |:|1 .......... |:|2 .......... |:|3 ....... |:|4 ............ |:|5
d Y MEHSOTIUYHOE3OPOBBE ..ccvvvrrnnnssssss |:|1 .......... |:|2 .......... |:|3 ....... |:|4 ............ |:|5

bnazooapum eac 3a omeemul na eonpocwt!

Atsauce nohttps://www.optum.com/solutions/life-sciences/answer-research/patient-
insights/sf-health-surveys/sf-36v2-health-survey.html (Optum, 2015)
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6. pielikums

Dzives kvalitates izmainas gada laika pacientiem, kuriem veica miega arterijas
endarterektomiju

Efekta
V1 V2 V3 p -

MEA+MT (n=159) (n=132) (n=128) veriba IleL;Jst
Fiziskas funkcionéSanas sp&jas
(PF) 66,6 (22,4) 66,5(21,3) 65,1(22,8) 0,607 0,01
Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 55,4 (26,7) 53,9(25,2) 54,4 (27,4) 0,827 0,004
ikdienas aktivitatem (RP)
Sapes (BP) 60 (27) 61,7 (27) 61,4(26,8) 0,776 0,005
?g;p)ﬁrél ais veselibas stavoklis 0 5 19y 475(142)  45(164) 0,02 0,045
Vitalitate (VT) 56,7 (18,6) 57,7(20,7) 57 (20,4) 0,84 0,003
Sociala funkcija (SF) 71,7(253) 752(24) 75,7(229) 0,283 0,025
Emocionalais stavoklis (RE) 65 (27,7) 63(28,2) 651(259) 0,643 0,009
Psihiska veseliba (MH) 63,5 (17,5) 64,4(18,9) 64,2 (18,7) 0,85 0,003
Fiziskas veselibas visparéejais 44 (8.5) 441 (7,5) 435 (8,4) 0543 0012
stavoklis (PCS) ’ A A ’ ’
Psihiskas veselibas visparejais 455 (10,1) 45,9 (10,2) 46,3 (9.9) 0,695 0,007

stavoklis (MCS)

Rezultati: vidgjas vertibas (£SD); * p < 0,05; **efekta lielums #? = 0,06 (vidgjs)
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7. pielikums

Dzives kvalitates izmainas gada laika pacientiem, kuriem veica miega arterijas angioplastiju ar

stentéSanu
Efekta
V1 V2 V3 g .

PTA+MT (n=29) (n=27) (n = 25) p vértiba I|eI;2ms
Fiziskas funkcionéSanas spéjas
(PF) 53,4 (23) 51,6(256) 49(23,8) 0,579 0,062
Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 47,7 (25,7) 46,4 (32,8) 38,8 (22,4) 0,106 0,232
ikdienas aktivitatém (RP)
Sapes (BP) 48,4 (27,2) 54,3(30) 452(17,8) 0,028*  0,343**
?gﬂ’)ﬁréja“ veselibas stavoklis /5 195y 425(17.8) 425(195 0736 0,035
Vitalitate (VT) 49,7 (20,7) 50,3 (23,5) 43,4(22)9) 0,272 0,142
Sociala funkcija (SF) 65,1 (27,2) 70,4(30,4) 57,2(30,4) 0,231 0,158
Emocionalais stavoklis (RE) 57,9 (27,3) 61 (34) 55,3 (32,1) 0,423 0,096
Psihiska veseliba (MH) 62,6 (21,7) 62,6 (20,4) 53,4 (25,7) 0,132 0,212
Fiziskas veselibas visparéjais 307(83) 395(7.8) 385 (85) 0432 0.094
stavoklis (PCS) A A AT ’ ’
Psihiskas veselibas visparejais 445 (10,9) 457 (11,5) 41 (12,3) 0,136 0,209

stavoklis (MCS)

* Veicot post-hoc analizi: starp V1 un V2 p = 0,676; starp V1 un V3 p > 0,99; starp V2 un V3 p = 0,024;
Rezultati: vidgjas vertibas (SD); **efekta lielums #% = 0,06 (vidgjs)
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8. pielikums

Dzives kvalitates izmainas gada laika medikamentozas grupas pacientiem

Efekta
V1 V2 V3 o .

MT (n = 25) (n = 24) (n=22) p vértiba I|eI’l;2ms
Fiziskas funkcionéSanas sp&jas
(PF) 57 (30) 49,3 (24,5) 49 (20) 0,527 0,094
Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 57,1 (27,4) 34,6 (20,4) 37,5(24,4) 0,039* 0,392**
ikdienas aktivitatem (RP)
Sapes (BP) 66,7 (26,4) 57,3(25,1) 64,5(24,3) 0,051 0,368
?g;p)ﬁréla‘s veselibas stavoklis /5 5 o5 6y 406(193) 39,5(206) 0246 0,194
Vitalitate (VT) 60,4 (20,1) 56,7 (16,9)  55(17,2) 0,666 0,061
Sociala funkcija (SF) 75,8 (19,2) 75(20,6) 72,5(20,2) 0,736 0,046
Emocionalais stavoklis (RE) 71,7 (23,1) 62,8 (24,8) 50 (24,4) 0,039 * 0,039
Psihiska veseliba (MH) 71,3(15) 62,7(17,8) 61,7 (17,2) 0,096 0,303
Fiziskas veselibas visparégjais
stavoklis (PCS) 42,1(89)  37,7(8,7) 39,9 (8,5) 0,079 0,323
Psihiskas veselibas visparejais - ox

50,1 (7,8) 47,9 (7,3) 445 (7,8) 0,045 0,38

stavoklis (MCS)

* Veicot post-hoc analizi: RP doména starp V1 un V2 p = 0,033; starp V1 un V3 p = 0,043; starp V2 un V3
p = 0,879; BP doména starp V1 un V2 p = 0,897; starp V1 un V3 p > 0,999; starp V2 un V3 p = 0,039;
RE doména starp V1 un V2 p = 0,794; starp V1 un V3 p = 0,07; starp V2 un V3 p = 0,064; MCS domeéna starp
V1 un V2 p > 0,999; starp V1 un V3 p = 0,135; starp V2 un V3 p = 0,052; Rezultati: vidgjas vertibas (SD);
**efekta lielums 72 = 0,06 (vidgjs)

158



9. pielikums

Dzives kvalitates salidzinajums starp grupam péc 6 méneSiem (V2 laika)

MEA+MT PTA+MT  MT i

(n=132) (n=27) (n=25 PYert ;.
Fiziskas funkcionéSanas spéjas - ox
(PF) 66,5 (21,3) 51,6 (25,6) 49,3(245) 0,001 0,076
Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 53,9 (25,2) 46,4(32,8) 34,6(20,4) 0,012* 0,05
ikdienas aktivitatem (RP)
Sapes (BP) 61,7 (27) 54,3(30) 57,3(25,1) 0,385 0,011
?g;p)ﬁréjais veselibas stavoklis 475 1490 425(17.8) 406(193) 0106 0,026
Vitalitate (VT) 57,7(20,7) 50,3 (23,5 56,7 (16,9) 0,148 0,022
Sociala funkcija (SF) 75,2 (24) 70,4 (30,4) 75(20,6) 0,536 0,007
Emocionalais stavoklis (RE) 63 (28,2) 61 (34) 62,8 (24,8) 0,612 0,006
Psihiska veseliba (MH) 64,4 (18,9) 62,6 (20,4) 62,7 (17,8) 0,6 0,006
Fiziskas veselibas visparégjais % x
stavoklis (PCS) 44,1 (7,5) 39,5 (7,8) 37,7 (8,7) 0,005 0,061
Psihiskas veselibas visparejais

45,9 (10,2) 45,7 (115) 47,9(7,3) 0,848 0,002

stavoklis (MCS)

* Veicot post-hoc analizi: PF doména starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,013; starp MAE+MT un MT
p = 0,014; starp MAS+MT un MT p = 0,842; RP doména starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,156; starp
MAE+MT un MT p = 0,025; starp MAS+MT un MT p = 0,786; PCS doména starp MAE+MT un MAS+MT
p = 0,025; starp MAE+MT un MT p = 0,043; starp MAS+MT un MT p = 0,798; Rezultati: vidgjas vertibas

(£SD); **efekta lielums #% = 0,06 (vid&js)
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10. pielikums

Dzives kvalitates salidzinajums starp grupam péc 12 méneSiem (V3 laika)

MEAfMT PTA*MT — MT oo I'izglzkr;i
(n=128) (n=25) (n=22) "

Fiziskas funkcionéSanas spéjas * o
(PF) 65,1(22,8) 49(23,8) 49 (20) 0,004 0,065

Fiziska veselibas stavokla
ietekme uz darbu un citam 54,4 (27,4) 38,8(32,5 37,5(24,4) 0,016* 0,049
ikdienas aktivitatem (RP)

Sapes (BP) 61,4 (26,8) 452(30,9) 64,5(243) 0,067 0,033

Vispargejais veselibas stavoklis 45 (16,4) 425(195) 39,5 (20,6) 0,375 0,012

(GH)
Vitalitate (VT) 57 (20,4)  43,4(22,9) 55(17,2)  0,014* 0,051
Sociala funkcija (SF) 75,7(22,9) 57,2(30,4) 72,5(20,2)  0,002%  0,072**

Emocionalais stavoklis (RE) 651(259) 553(321) 50(244)  0017* 0,049

Psihiska veseliba (MH) 64,2 (18,7) 53,4 (25,7) 61,7(17,2) 0,03* 0,042
Fiziskas veselibas visparéejais
stavoklis (PCS)

Psihiskas veselibas visparejais %
stavoklis (MCS) 46,3 (9,9) 41 (12,3) 445 (7,8) 0,03 0,049

435(84) 385(85) 399(85 0,067 0,033

* Veicot post-hoc analizi: PF doména starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,035; starp MAE+MT un MT
p = 0,032; starp MAS+MT un MT p = 0,998; RP doména starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,044; starp
MAE+MT un MT p = 0,134; starp MAS+MT un MT p = 0,997; PF doména starp MAE+MT un MAS+MT
p = 0,035; starp MAE+MT un MT p = 0,032; starp MAS+MT un MT p = 0,998; VT doména starp MAE+MT
un MAS+MT p = 0,011; starp MAE+MT un MT p = 0,708; starp MAS+MT un MT p = 0,326; SF doména starp
MAE+MT un MAS+MT p = 0,001; starp MAE+MT un MT p = 0,82; starp MAS+MT un MT p = 0,108; RE
domeéna starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,101, starp MAE+MT un MT p = 0,062; starp MAS+MT un MT
p = 0,874; MH doména starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,031; starp MAE+MT un MT p = 0,503; starp
MAS+MT un MT p = 0,636; MCS doména starp MAE+MT un MAS+MT p = 0,061; starp MAE+MT un MT
p = 0,28; starp MAS+MT un MT p = 0,592; Rezultati: vidgjas vértibas (£SD); **efekta lielums #? = 0,06
(vidgjs)

160





