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Santrauka 
Obstrukcinė miego apnėja yra klinikinė būklė, ke-
lianti grėsmę žmogaus sveikatai. Nuolatinio teigia-
mojo slėgio ventiliacija yra pagrindinis šios patolo-
gijos gydymo būdas, duodantis teigiamus rezultatus, 
tačiau  jo netinkamas taikymas mažina gydymo efek-
tyvumą. Plačiai žinomos įvairios alternatyvos, tokios 
kaip viršutinių kvėpavimo takų chirurginės operaci-
jos, pakeičia tik anatominį obstrukcinės miego apnė-
jos komponentą. Per pastaruosius keletą dešimtmečių 
nemažai klinikinių tyrimų parodė, jog poliežuvinio 
nervo stimuliacija, kuri koreguoja anatominį ir neu-
romuskulinį  patologijos komponentus, yra pažangus 
šios ligos gydymo pasirinkimas.

Įvadas
OMA yra lėtinė liga, kuriai būdingi pasikartojantys kvė-

pavimo sustojimai miego metu, lydimi epizodinės hipoksijos 
[1].  Ligos sunkumas matuojamas naudojant apnėjų-hipo-
pnėjų indeksą (toliau – AHI). AHI parodo vidutinį  apnėjų 
ir hipopnėjų skaičių per valandą miego. OMA nustatoma, 
kai AHI yra ≥5 įvykiai/val., OMA sindromas – kai AHI ≥ 5 
įvykiai/val. ir mieguistumas dienos metu [2]. OMA papliti-
mas nėra tiksliai žinomas. Tyrimų duomenimis, jis skiriasi 
dėl diagnostikos kriterijų įvairovės. Naujesniuose tyrimuose 
OMA  paplitimas JAV siejamas su padidėjusiu nutukimu 
ir pasireiškia apie 10 proc. 30-49 metų vyrų ir 3 proc. to 
paties amžiaus moterų [3]. OMA ne tik blogina sergančiųjų 
ir jų artimųjų gyvenimo kokybę, bet  didina visuomenės 
mirtingumo riziką, susijusią su nelaimingais atsitikimais 
(ypač mieguistumas vairuojant) [4], sergamumu širdies ir 
kraujagyslių ligomis [5], reikšmingai prisidėdama prie neu-
rokognityvinių, metabolinių bei onkologinių ligų atsiradimo 
ir progresavimo [6-11]. Nuolatinio teigiamojo slėgio aparatas 
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(toliau – CPAP) išlieka pagrindinė OMA gydymo priemonė,  
efektyviai mažinanti AHI [12]. Nepakankamas CPAP naudo-
jimas smarkiai sumažino šios priemonės efektyvumą [13]. 
Nepaisant edukacijos ir technologinės pažangos, gydymas 
CPAP išlieka sudėtingas nemažai daliai pacientų, sergan-
čių OMA [14]. CPAP alternatyvos yra elgesio modifikacija 
(pvz.: kūno svorio mažinimas, padėties keitimo strategijos, 
alkoholio vartojimo nutraukimas, viršutinių kvėpavimo takų 
raumenų pratimai), intraoraliniai (pvz., neigiamo slėgio, žan-
dikaulio ir liežuvio pakėlimo) prietaisai ir įvairios chirurginės 
minkštųjų audinių pašalinimo procedūros (pvz., tonzilekto-
mija, uvulopalatofaringoplastika), ryklės išplėtimas (pvz., 
šoninė faringoplastika) ir poliežuvinio kaulo pakabinimo 
operacija ar dviejų žandikaulių ortognatinė operacija [15].  
Pastaraisiais metais poliežuvinio nervo (n. hypoglossus) 
stimuliacija tapo perspektyviu terapiniu metodu, palengvi-
nančiu neuromotorinio valdymo sutrikimus miego metu. 
Šioje apžvalgoje nagrinėjami šio terapinio būdo klinikiniai 
rezultatai ir būsimos taikymo kryptys.

Darbo tikslas – apžvelgti sergančiųjų miego apnėja vir-
šutinių kvėpavimo takų fiziologiją, pacientų atranką  polie-
žuvinio nervo stimuliatoriaus implantacijos operacijai, jos 
metodus bei rezultatus.

Tyrimo objektas ir metodika 
Mokslinės literatūros šaltinių ieškota PubMed, Cohrane, 

ScienceDirect, Medscape duomenų bazėse. Apžvalgai nau-
doti 2015-2020 metais spausdinti straipsniai anglų kalba, 
atitinkantys tyrimo temą.  

Tyrimo rezultatai
Obstrukcinės miego apnėjos patofiziologija. Obstruk-

cinė miego apnėja yra sudėtinės daugiaveiksnės etiologijos 
liga. Ne tik anatominiai veiksniai (pvz., skeleto struktūra, 
ryklės ir viršutinių kvėpavimo takų anatomija), bet ir neu-
roraumeninis kvėpavimo valdymas miego metu yra svar-
bus OMA patofiziologijoje (pvz., ryklės dilatatorių toninis 
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aktyvumas) [16,17]. Smakrinis liežuvio raumuo (musculus 
genioglossus, toliau – m. genioglossus)  yra vienas iš svar-
biausių viršutinių kvėpavimo takų praeinamumo dilatatorių 
miego metu. Pagrindinės šio raumens funkcijos yra liežuvio  
suplokštinimas ir iškišimas. Raumenį inervuoja vidurinė n. 
hypoglossus šaka, mažindama raumenų aktyvumą iškvė-
pimo ir didindama įkvėpimo metu [18]. Elektromiografija 
pabudimo metu registruoja padidėjusį  m. genioglossus ak-
tyvumą, lyginant su sveikųjų kontrolinėmis grupėmis [19]. 
Ilgą laiką šis reiškinys buvo apibūdinamas kaip sergančiųjų 
OMA susiaurėjusių kvėpavimo takų bei padidėjusios ko-
lapso rizikos kompensavimo mechanizmas. Naujausi tyrimai 
parodė, kad miego metu atviri kvėpavimo takai  būna dėl 
ryklės neuroraumeninio aktyvumo, o jo pažeidimas lemia 
viršutinių kvėpavimo takų obstrukciją [20,21]. 16 pacientų 
buvo tirtas poliežuvinio nervo laidumas, 75 proc. iš jų buvo 
stebimas uždelstas distalinis latentinis laikotarpis, 100 proc.  
–  maža motorinė amplitudė, lyginant su norma. Šis tyri-
mas pagrįstų viršutinių kvėpavimo takų neuroraumeninio 
aktyvumo svarbą OMA patogenezėje [22]. Pereinant nuo 
pabudimo būsenos į miego, mažėja m. genioglossus akty-
vumas ir  didėja viršutinių kvėpavimo takų pasipriešinimas 
[23]. Miegant m. genioglossus aktyvumas OMA pacientams 
sumažėja gerokai  sparčiau, nei sveikiems asmenims ir su-
kelia viršutinių kvėpavimo takų obstrukciją [24]. Sveikiems 
žmonėms miegant, elektromiografinio tyrimo metu nusta-
tomas didėjantis  m. genioglossus aktyvumas, kaip atsakas 
į neigiamą intraluminalinį slėgį. Sergantiems OMA, tokio 
aktyvumo didėjimo  nenustatyta [16,25]. N. hypoglossus 
stimuliacija siekiama padidinti dilatacinių raumenų tonusą 
ir sumažinti neuroraumeninės kontrolės sutrikimus.

Stimuliuojant n. hypoglossus proksimalinį kamieną ir 
vidurinę šaką, stebimas sumažėjęs ryklės kolapsas bei pa-
didėjęs m. genioglossus atsakas į neigiamą kvėpavimo takų 
slėgį. N. hypoglossus inervuoja m. genioglossus, kuris yra 
ryklės dilatatorius ir gali apsaugoti nuo liežuvio prolapso 
į ryklę, kuris lemtų viršutinių kvėpavimo takų obstrukciją 
[19-27].

Pacientų atranka 
 Viršutinių kvėpavimo takų kolapsavimas. Gausūs 

tyrimų duomenys rodo reikšmingą viršutinių kvėpavimo 
takų kolapsavimo poveikį miego apnėjos patogenezei ir 
atsakui į gydymą. Miego metu kvėpavimo takų slėgiui di-
dėjant link atmosferos slėgio ar daugiau, pasireiškia kvėpa-
vimo takų obstrukcija [28]. Pacientams, kurių kvėpavimo 
takų slėgis miego metu yra gerokai didesnis už atmosferos 
slėgį, elektrinė stimuliacija gali būti nepakankama įveikti 
anatominį krūvį ir(ar) neuroraumeninius veiksnius. Tokių 
asmenų ryklė yra labiau linkusi į obstrukciją. Ši informacija 

svarbi, parenkant pacientus poliežuvinio nervo stimuliacijai.
Ryklės forma. Atsakas į stimuliaciją gali priklausyti nuo 

ryklės liumeno formos retropalataliniame ir retroglosiniame 
segmentuose bei liežuvio dydžio. Profesorius James C. Leiter 
[40] teigia, jog elipsės formos liežuvis bei jo didžioji ašis, 
esanti lateralinėje, o mažoji – priekinėje-užpakalinėje kryp-
tyse, labiau lemia ryklės liumeno praeinamumą. Tokiu atveju, 
liežuvio protruzija lemia didesnį ryklės kanalo praeinamumą, 
nei cirkuliaraus ryklės kolapso atveju. Šią hipotezę patvirtina 
faktas, jog taikant stimuliaciją šiai žmonių grupei, buvo gauti 
teigiami rezultatai [36]. Atsakas gali būti silpnesnis paci-
entams, turintiems platų minkštąjį gomurį [41], o tai rodo, 
jog liežuvio bei kaulinės struktūros įvertinimas yra svarbus 
pacientų atrankos kriterijus.

Poliežuvinio nervo stimuliatoriaus implantacija 
Tyrėjai pateikia įrodymų dėl n. hypoglossus stimuliacijos 

veiksmingumo. Šią n. hypoglossus stimuliuojančią sistemą 
sudaro keli pagrindiniai komponentai. Impulsų generato-
rius (toliau – IIG) implantuojamas chirurginiu būdu į inf-
raklavikulinę poodinę poraktikaulinę kišenę, esančią prieš 
didįjį krūtinės raumenį. IIG perduoda elektrinius impulsus 
į n. hypoglossus. Stimuliacijos modeliai apibrėžiami pagal 
individualių impulsų plotį, dažnį ir amplitudę, kurie sugene-
ruojami per tam tikrą laiką. Pliūpsniai perduodami manžetės 
elektrodu, apvyniotu aplink n. hypoglossus. Jutimų ir stimu-
liacijos laidai implantuojami po oda nuo IIG link apatinių 
šonkaulių ir n. hypoglossus. Stimuliuojančios atviros kilpos 
sistemos skatina stimuliaciją, nepriklausomai nuo kvėpavimo 
fazės [29]. Šiuo metu taikomos n. hypoglossus stimuliavimo 
sistemos: stimuliacijos laidas yra distaliai pritvirtintas prie 
n. hypoglossus medialinės šakos. Stimuliuojantys impulsai 
perduodami elektrodais, sinchronizuotais su ventiliacija, 
kurią nustato jutiklis.

Kita sistema: implantuojama šešių elektrodų detalė, api-
pinta aplink n. hypoglossus pagrindinį kamieną. Impulsų 
generatoriai yra abiejose sistemose ipsilaterinėje infrakla-
vikulinėje poodinėje kišenėje [30-32]. 

Rezultatų vertinimas
Visuose tyrimuose iki šių dienų buvo pastebėtas reikš-

mingas apnėjos-hipopnėjos indekso (AHI) sumažėjimas 3 
metus po implantacijos [33-38]. Sumažėjo pacientų mie-
guistumas, pagerėjo nuotaika, gyvenimo ir miego kokybė 
[3,33-34, 36-39]. Pacientams, sergantiems miego apnėja, 
išjungus neurostimuliatorių nuo 5 dienų iki savaitės, AHI 
grįžo į pradinį lygį [31,37]. N. hypoglossus stimuliacijos 
trūkumas – invazinė procedūra, kurios metu buvo nustatytas 
nedidelis šalutinis poveikis. Tai buvo su procedūra susijusios 
komplikacijos (tirpimas-skausmas-tinimas-infekcija pjūvio 
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vietoje, liežuvio silpnumas), kurios ilgainiui išnyko; nuskaus-
minamųjų ir(ar) antibiotikų terapijos sukeltos komplikacijos 
(liežuvio įtrūkimai dėl trinties su dantimis, stimuliacijos 
sukeltas diskomfortas), kurios išnyko po adaptacijos. Sunkes-
nės nepageidaujamos reakcijos, tokios kaip infekcija incizijos 
vietoje, dėl kurios reikėtų pašalinti neurostimuliatorių ar 
atlikti pakartotinę operaciją, siekiant repozicionuoti elektro-
dus ar prastai veikiantį stimuliatorių, pasitaikė retai [33-35]. 
N. hypoglossus stimuliacijos veiksmingumas po 18 ir 36 
mėnesių išliko reikšmingas, kartu esant sumažėjusiam AHI 
bei pagerėjusiai gyvenimo ir miego kokybei. Po šio laiko 
nepageidaujamas šalutinis poveikis nustatytas retai [36,39]. 
Tyrimuose nedalyvavo sunkaus nutukimo laipsnio pacientai 
(KMI > 40), nes nustatyta, jog n. hypoglossus stimuliacija yra 
neefektyvi žmonėms su pernelyg padidėjusiu KMI [34,35]. 
Ši aplinkybė gali apriboti metodo taikymo galimybes, nes 
OMA pasireiškimas reikšmingai susijęs su antsvoriu [3].

Išvados
1. Nervus hypoglossus stimuliacija obstrukcinės miego 

apnėjos gydymui yra efektyvi esamųjų terapijos metodų, 
tokių kaip CPAP ir viršutinių kvėpavimų takų operacijos, 
alternatyva,  nes aprėpia anatominius ir  neuromuskulinius 
ligos aspektus.

2. Individualūs kvėpavimo takų slėgio parametrai miego 
metu, ryklės forma bei liežuvio dydis yra svarbūs kriterijai, 
atrenkant pacientus poliežuvinio nervo stimuliacijai.

3. Šiuo metu implantuojamos kelios skirtingos sistemos, 
atliekančios nervus hypoglossus stimuliaciją.

4. Nervus hypoglossus stimuliacijos rezultatai trejus me-
tus buvo teigiami, nes pagerėjo pacientų gyvenimo kokybė 
ir sumažėjo OMA sunkumo parametrai, tačiau procedūra 
gali sukelti nedidelį šalutinį poveikį ir negali būti taikoma 
smarkiai nutukusiems pacientams.
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HYPOGLOSSAL NERVE STIMULATION FOR THE 
TREATMENT OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA

L. Sereikaitė, M. Jasinskaitė, S. Stiklioraitis, Ž. Undzėnaitė
Keywords: nervus hypoglossus stimulation, obstructive sleep 

apnea. 

Summary
Obstructive sleep apnea (OSA) is a clinical condition that po-

ses a significant threat to both personal and public health. Conti-
nuous positive airway pressure (CPAP) remains the main treatment 
method for this pathology and yields positive results, although ina-
dequate usage lowers its efficiency, and while various alternatives 
such as upper airway surgical procedures are widely used, they tar-
get only the anatomic component of OSA. Over the last few de-
cades, many clinical trials have shown promising results of hypo-
glossal nerve stimulation (HNS) being a viable treatment option 
for this disease, having improved both objective and subjective me-
asurements of the severity of OSA, as it tackles anatomic as well 
as neuromuscular aspects of the pathology.
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