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ANOTACIJA

=%

Bakalaura darbs ,,Zalu vielas epilepsijas arstéSana” ir veltits epilepsijas slimibai un
medikamentiem to arsteéSana.

Pretepilepsijas lidzeklus lieto hroniskas nervu slimibas epilepsijas arstéSanai. Epilepsija
raksturojas ar periodiskam krampju un samanas zuduma Iekmém, kas var rasties jebkura laika
un vieta.

Pretepilepsijas zales ir efektivas tikai 70 — 80% pacientiem. Preparati epilepsijas
arstéSani nedrikst bt toksiski vai ka citi kaitigo, jo tos jalieto gadiem ilgi.

Medikamentu izvéle ir atkariga no 1ekmes veida, blakném, pacienta vecuma un
dzimuma. Vecakiem pretepilepsijas preparatiem (piem. Fenobarbitals vai benzodiazepina
atvasinajumiem) ir iztekti blakusefekti (miegainiba, pardozéSanas risks, atkaribas veidoSanas,
psihiska nomaktiba un dermatits). Fenobarbitals un Klonazepams rada atkaribu. Preparatiem
var biit arT negativa ietekme uz cilvéka ikdienu, pieméram, diazepama lietosanas cilvéks nevar
stradat ar bistamam iericém vai vadit auto. Valproiskabi, tas savienojumus izvélas lekmeém ar
generalizétu sakumu, bet der visa veida 1€kmém un ir loti daudz blakusefeku (dispersija,
psihiska nomaktiba, kavéta trombocitu agregacija un asins rec€Sana, matu izkriSana, svara
pienemsana, aknu un aizkunga dziedzera bojajumi).

Epilepsija nav viendabiga slimiba, ir daudz dazadu epilepsijas veidu. Vienmér censa
atrast un attistis zales, kuras ir iedarbigakas un ar mazakam blakusparadibam. Sie jaunakie
pretepilepsijas preparati varétu biit Lamotrigins un Topiramats. Lamotriginam ir plass
darbibas spektrs, pakapéniski palielinamas devas un maz blakusefektu. Topiramatam piemit
plass darbibas spektrs un maz blakusefektu.

Darba meérkis bija izpétit aptiekas pacientu nodroSinajumu ar medikamentiem
epilepsijas arst€Sanai un to apriti.

Darbs sastav no 45 lapaspusém, 19 att€liem un 4 tabulam. Izmantotas literattiras
sarakstu sastada 41 literatiiras avoti.

Atslegas vardi — epilepsija, pretepilepsijas lidzekli, kompensgjamas zales.



ABSTRACT

The theme of baccalaureate work is ‘’Medicines for epilepsy treatment’’. The purpose
of this work is learning of how to provide patients with medicines for epilepsy treatment and
the turnover of these medicines.

The following tasks have been assigned for achievement of the purpose: analysis of
scientific and methodical literature on epilepsy; analysis of scientific and methodical literature
about medicines for epilepsy treatment and the mechanism of their influence; study of
marketing of medicines for epilepsy treatment in Latvian drugstores.

The received data have been analyzed; the condusions are drawn.

The qualitative method — analysis of the documents — was used during the work.

The given work consist of 45 pages, 19 dravings and 4 tables. The list of literature
includes 41 sources.
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APZIMEJUMU SARAKSTS

GABA — gamma aminosviestskabe
NMDA — inotrops glutamata receptors
BZD — benzodiazepini

PDHD — piruvata dehidrogenazes deficits
Ca % - kalcija joni

Na" - natrija joni

EEG - elektroencefalografija



IEVADS

Epilepsija ir saméra bieZzi sastopama saslimSana. Ar to slimo apméram 0.3% no
iedzivotajiem. Pazinu, radu vai draugu loka mums biezi ir cilveki, kuri arT cie$ no §is slimibas.

Neskatoties uz misdienu arsté$anas iesp&jam, iesaknojusies ir uzskati, ka So slimibu
nevar arstét vai arl pacientiem bitiski palidzet. Cilveéki uzskata, ka epilepsija ir tikai un
vienigi kriSana zemé& un to pavadosi krampji, putas no mutes. Loti biezi netiek atpazitas tas
epilepsijas formas, kas noris bez krampjiem, ka ari apzinas trauc€jumi lidzigi giboniem. Biezi
epilepsijas formu absancus neatpazist bérniem. Tiem raksturiga Tslaiciga samanas atslégSanas,
sastingums, nesekosana notiekosajam. Sis paradibas novéro gimenes locekli vai skolotajs, bet
izskaidro ka neuzmanibu, ,,aizdomasanos”.

Tapat epilepsija var izpausties ka savdabigas uzvedibas 1€kmes, neadekvata emociju
izpausme. Var vérot peksnu niknuma, agresivitates 1€kmi, kas cilvékam nemaz nav raksturiga,
peksna kliegSana, smieSanas vai uzbrukums Iidzcilvékiem. Cilveéki ar $adam I€kmé&m
neapzinas to neadekvatibu, bet daudzkart neizprot to ka slimibu un negriezas pie specialista.

Epilepsija ir aptuveni vienadi pasaulé izplatita hroniska saslimsana, kam var bat dazadi
iemesli (genétiska parmantoSana, galvas Smadzenu traumu, asinsrites traucejumu, parslimotu
infekcijas slimibu, hipoktiska bojajuma u.c. slimibu sekas), ko raksturo atkartotas lekmes.
Attistitajas pasaules valstis ar epilepsiju slimo 0,5-0,8 % no visiem iedzivotajiem.

Epilepsijas diagnostikas pamata ir kodolmagnétiskas rezonanses izmekl&umi, kas lauj
atklat smadzenés izmainas, ka ar1 elektroencefalografija- perékla noteikSanas un lokalizacijai.
Sarezgitakos gadijumos pielieto - elektroencefalografisku izmeklgjumu ar video novérosanu
ilgstosa laika posma. Ja izdodas diagnozi precizét, nepiecieSama arst€Sana, izvéloties
misdienigus medikamentus un to racionalu kombinaciju. Jaatceras, ka medikamentu lietoSana
rada daudz mazak blakus efektus neka 1€kmes, kas rodas zales nelietojot.

Faktiski lieclakajai epilepsijas slimnieku dalai medikamenti jalieto visu dzivi. Pie tam
daudzos gadijumos jamaina izvel&tais preparats vai japariet uz politerapiju, kas sadardzina
arstesanos. Slimniekam jabut iesp&jai variet medikamentus un to kombinacijas. Paslaik
Latvija ir pieejama lielaka dala no Eiropa registrétajiem pretepilepsijas Iidzekliem, un tie
ieklauti kompensgjamo zalu saraksta. Ta ka vienam slimniekam var bat 2 vai pat 3
epilepsijas Kklmiskas formas, kuru arstésana vajadzigi atskirigi medikamenti, ir jakombing

Sie preparati. ArstéSanu nozimé neirologs, noveéro gimenes arsts un neirologs.
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Pétijjuma meérkis ir izpétit aptiekas pacientu nodroSinajumu ar medikamentiem
epilepsijas arsté$anai un to apriti.
Lai sasniegtu mérki, tika izvirziti $adi darba uzdevumi:
1. Zinatniskas un teor&tiskas literatiiras analize par epilpesiju;
2. Zinatniskas un teorétiskas literatiiras analize par pretepilepsijas Iidzekliem un to
iedarbibas mehanismiem;
3. Veikt petijumu par pretepilepsijas zalu tirdzniecibu Latvijas aptiekas;
4. Analizet petijuma iegiitos rezultatus;
5. Izdarit secinajumus.

Petijuma metodes: kvalitativa metode — dokumentacijas analize



1. LITERATURAS APSKATS
1.1. KAS IR EPILEPSIJA

Epilepsijas nosaukums c€lies no grieku varda epilépsi¢ (darbibas varda epilambanein -
izpausmi, nevis atsevisku slimibu. Miisdienas ar vardu epilepsija saprotam konkrétu galvas
smadzenu slimibu (3).

Epilepsijas ir hroniska slimiba ar atkartotam epileptiskam 1ekmém, kas ir peksni, gribai
nepaklautas izmainas motorika, apzinas stavokli, uzvedibas un vegetativajas izpausmés (1).
Epileptiska 1ekme novérojama, kad smadzen&s notiek nekontrolg§jama elektriska darbiba.
Smadzenes patstavigi raida vajas elektriskas stravas. Nervu $tinu grupas veido lielakas vai
mazakas stravas k&des, kam katrai ir sava 1paSa funkcija. Nervu Siinu elektriskaja darbiba
iesp&jami traucgjumi. Elektriska izladeSanas var izplatities pa smadzenu audiem. Ja ta netiek
kontroleta un nepareizo impulsu nopliiSana netiek bremzgta, attistas epileptiska Iekme (4).

Epilepsijas diagnostikas pamatprincipi:

1. preciza anamnézes ievakSana no lekmes aculieciniekiem, jebkuras lekmes
ripiga dokumentésana,

. vispargja un neirologiska izmekl&sana,

. Iekmes videofilm&sana un monitorésana (ja iesp&jams),

. elektroencefalografijas datu interpretacija,

2
3
4
5. magnétiskas rezonanses datu interpretacija,
6. metabolo traucgjumu diagnostika (ja nepiecieSsams),
7. genétisko faktoru analize,
8. Kliniskas epilepsijas formas vai sindroma diagnosticésana,
9. Epilepsijas diferencialas diagnozes apsveérsana:
- pseidoepilepsija,
- transitoriskas isémiskas lekmes,
- sinkopes ( ar1 kardiogénas),
- motorie sindromi- paroksismala horeoatetoze, distonija, tiki,
- neepileptiskais mioklonuss,
- vestibularie trauc&jumi,

- katapleksija, narkolepsija,
8



- hemifacialais spazms,

- nemierigo kaju sindroms,
- migrénas 1ekme,

- globala amngézija,

- dissomnija- somnambulisms, nakts bailes, miega apnoe.

1.1.1. Slimibas vésture

Zinas par epilepsiju sastopamas jau visagrinakajas veéstures liecibas - Indija védiskaja
literatiira (4500.-1500. g. p. m. &.), Babilonija medicinas rokasgramatas (2000. g. p. m. €.).
Epilepsijas izpratne minétajos avotos gan atSkiras. Piem&ram, vecakaja pieejamaja
Ajurveédiskas medicinas izklasta Charaka Samhita (apm. 400. g. p. m. €.) sniegts apraksts par
epilepsijas (kas apziméta ar vardu apasmara - samanas zudums) simptomatiku, etiologiju,
diagnostiku un terapiju, saprotot epilepsiju ka slimibu. Savukart Babilonijas medicinas
rokasgramata (2000. g. p. m. &.), sniedzot detaliz&tu atpazistamu epilepsijas 1ekmju aprakstu,
tas tiek skaidrotas ar pardabisku speku ietekmi. Katrs 1€kmes veids tiek saistits ar kadu
dievibu vai garu, parasti launu, un Iidz ar to ar7 arstéSana ir religiska rakstura.Visticamak, $ada
slimibas izpratne ir priekStece antiko grieku ,,svétas slimibas" (de morbo sacro) konceptam.
Kaut arT jau hipokratiskajos rak-stos (apm. 500. g. p. m. €.) asi nosodits slimibas svétums un
lekmes izskaidrotas ka galvas smadzenu darbibas traucgumu izpausme, Eiropa uzskats, ka
epilepsija ir saistita ar pardabiskiem spekiem, valdija lidz pat 18.-19. gadsimtam. Lidz ar to
epilepsijas slimnieki tika uzlikoti ar bailém, aizdomam, nesapratni, tika izraiditi no
sabiedribas, soditi un parmaciti (2,6).

Tikai 19. gadsimta vidd saka atjaunoties uzskats par epilepsiju ka smadzenu darbibas
traucgjumu izpausmi. Lidz tam epilepsijas slimnieki dziedinasanas noliikos devas
svétcelojumos, apmeklgjot dazadas vietas, kas tika saistitas ar svéto Valentinu (epilepsijas

slimnieku aizbildni) (2).

1.1.2. Slimibas epidemiologija

Attistitajas pasaules valstis ar epilepsiju slimp 0,5 — 0,8% no visiem iedzivotajiem.

Latvija saskana ar informaciju no Veselibas obligatas apdroSinaSanas valsts agentiiras 2005.



gada slimnieku skaits parsniedza 16 tiikstoSus, no kuriem gandriz 4 tiikstosi bija bérni lidz 18
gadu vecumam, tagad §is skaitlis ir daudz lielaks (37,38).

Vairums epilepsijas lekmes sakas bérniba vai jauniba, bet daudziem tas mazinas. No
pedgjiem, apm&ram puse, lietojot pareizus medikamentus, var atbrivoties no epileptiskam
lekmé&m. No pargjiem kadai tresdalai 1ekmju var tikpat ka nebiit.

Epilepsija izmaina cilvéka dzivi. Epileptikiem nakas saskarties ar sabiedribas negativo
atticksmi. Tacu, ja bérnam atklajas §1 slimiba, ta loti ietekm& gimenes savstarpgjas attiecibas.

Lielaka probléma ir sabiedribas atticksme. Sabiedriba nav informeta par epilepsiju.
PieauguSie baidas, ka kads var uzzinat par slimibu, jo var pazaudét darbu un atpemt
automasinu brauksSanas tiesibas. Ja b&rns slimo ar epilepsiju, vecaki ir spiesti slept savu bérnu
slimtbu, lai citi par b&rnu nenirgatos un to neapceltu. Maziem b&rniem tiek atteikta iesp&ja
apmekl&t bernudarzu, izlasot diagnozi vien, skoléni biezi vien tiek nostititi majas apmaciba.
Slimibas del, bérni tiek spiesti atteiksties no vairakiem hobijiem, jo tie var izsaukt epilepsijas

lekmes.

1.1.3. Epilepsijas veidi

Epilepsijas lekme- pekspas, gribai nepaklautas izmainas motorika, izjatas, apzinas
stavokli, vegetativajas un/vai uzvedibas izpausmés, ko pavada specifiskas elektriskas
aktivitates izmainas galvas smadzengs. Biezakie 1€kmi provocgjosie faktori var bat ilgstoss
miega trakums, parpile, parkar$ana, medikamentu, alkohola un narkotiku pardozésana,
dismetabolie sindromi u.c.

Epileptisks sindroms- relativi pastavigs klinisko pazimju kopums, kas sevi ietver
lekmes tipu (-us), etiologiju, EEG izpausmes, neirologisko stavokli, prognozi un dazos
gadijumos arT noteiktu terapeitisko efektu ar specifiskiem pretepilepsijas lidzekliem.

Parcialas vienkarsas epileptiskas lekmes izpauzas ar galvas smadzenu dazadas
lokalizacijas zonu kairinajuma simptomiem, kas norisinas ar saglabatu apzinu (slimnieks
atceras Iekmes gaitu) :

- motoras lekmes - adversivas (ar galvas, kermena pagriezienu), lokalas, ari ar Dzeksona
marsu, posturalas, valodas trauc&jumu, plakstinu raustisanas;

- sensoras - redzes, dzirdes, garsas, ozas halucinacijas, somatosensoras (parestézijas);

- vegetativas (autonomas) - balums, svisana, piesarkums un sirds aritmijas, urinacija,

defekacija, slikta diasa, vemsana, reibonis, piloerekcija, izmainitas acu zilites, peksnas
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védera sapes;

- psihiskas- manijas, bailes, dusmas, deja vu, “sapni”.

Kompleksas parcialas lekmes var saistities ar vienkarSajam parcialajam lekmem,
bet var bt atseviski no tam, Ilekmes laika slimnieks ir ar pilnigi vai dalgji traucétu apzinu:

- kontakta zudums, skata sastingums, automatismi, koslasana, bezmérkiga staigaSana,
kustibas, vokalizacijas, grabstiSanas, emocionalie izvirdumi, izgeérbsanas, amnézij;

- temporala epilepsija (40% picauguso epilepsiju) — vegetative sensora aura, iliizijas,
psihomotorie traucgjumi, iluzijas.

Generalizetas lekmes- epilepsija ar apzinas atslégsanos un straujam izmainam gan
muskulu tonusa, gan kustibu sféra:

- Grand mal (toniski- kloniskas lekmes) - biezi “pseidoaura”, toniski- kloniski krampji
(1-1,5 minates), méles sakosana, spontana urinacija, péc lekmes galvassapes, miegainiba.

- miokloniskas Iekmes parasti sakas ar mioklonijam sejas, kakla, plecu, roku
muskulos, ir simetriskas, var kombingties ar citam generalizétam epilepsijas formam, ari
absansiem, visbiezak jaunieSiem, var buit genétiski determinétas,

- kloniskas lekmes - kloniski krampji,

- toniskas Iekmes - toniski krampiji,

- atoniskas lekmes - galvas nolieksanas uz priekSu paris sekundes, péc tam seko
kollapsa tipa kritiens ar atoniskiem muskuliem,

- tipiskie absansi (petit mal)- skata stingums, darbibas apstasanas, acu mirkskinasana,
kas ilgst apméram 10-20 sekundes, peksni sakas un beidzas, raksturiga amnézija, to provocé
hiperventilacija, fotostimulacija, dienas laika var daudzreiz atkartoties (t.s. piknolpesija),
parasti novéro 4-20 gadu vecuma, relativi labi paklaujas terapijai, var pievienoties grand
mal Iekmes,

- atipiskie absansi- ilgst 30 sekundes un vairak, sejas un loceklu motorika, seko
apjukums, apzinas zudums var bit dalgjs, var bat automatismi, vegetativi simptomi, var bt
pie simptomatiskas epilepsijas, terapija mazak efektiva.

1. Parcialas (fokalas, lokalizétas) lekmes:

- vienkar$as parcialas Iekmes - ar motoriem simptomiem, ar somatosensoriem vai
specialiem sensoriem, ar autonomiem (vegetativiem) simptomiem, ar psihiskiem simptomiem;

- kompleksas parcialas Iekmes - var sakties ka vienkarSas parcialas Iekmes, kam
seko apzinas atslégsanas, bet tomér biezak norit ar sakotn&ju apzinas atslégsanos;

— v—

- parcialas lekmes, kas pariet generalizétas Iekmés- péc vienkarsas parcialas Iekmes
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talak generaliz&joties, pec kompleksas parcialas Ickmes talak generaliz&joties, péc vienkarsas
uz komplekso, talak generalizgjoties.

2. Generalizetas Ickmes:

- absansi- tipiski (petit mal) vai atipiski,

- miokloniskas Iekmes,

- kloniskas lekmes,

- toniskas Iekmes,

- toniski- kloniskas lekmes (grand mal),

- atoniskas (astatiskas) lekmes.

3. Neklasificetas 1ekmes.

St klasifikacija atbilst arT pasreizéjai Pasaules Veselibas organizacijas Starptautiskas
statistiskas slimibu un veselibas problemu klasifikacijas 10. redakcijai (SSK-10)
(18,19,21,37,38).

1.1.4. Epilepsijas attistibas modeli

Genétika spele loti svarigu lomu epilepsijas raSanas. Génu ekspresija var mainities
iedarbiba ar argjiem faktoriem, ka ar1 bieZi ir atkariga no cilvéka vecuma. Viena géna
bojajumi, iesp&jams, ir tikai 1-2% no visam epilepsijam, un parasti $ados gadijumos ir
papildus neirologiskas vai sistematiskas pazimes.

Parasti epilepsija izriet no viena géna trauc€jumiem.

P&dgjos gados epilepsija ir atzita par vienu un strauji augoSu grupu ar neirologiskiem
trauc&jumiem, kuriem ir pamata jonu kanalu genétiskie defekti (40).

Epilepsijas 1€kmes var rasties ne tikai no genétikas, bet ari no biokimiskiem procesiem,
kuri notiek smadzengés lekmes laika. Tas var but disbalanss starp aktiv€joSiem un inhib&joSiem
sinaptiskiem procesiem:

1. Deficits GABA — inhibitoraja neiromediacija;

2. Ca?* akumulacija;

3. Glutamata receptoru (NMDA) stimulacija, glutamata koncentracijas pieaugums

epilepsijas fokusa;
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1)
2)
3)
4)

5)
6)

1.2. KA EPILEPSIJU ARSTET

Epilepsijas arstésna ir virkne konkrétu merku. Pretepilepsijas zales ir efektivas 70 - 80%
pacientiem. Tomer ir pacienti, kuriem I€kmes neatkartojas pat partraucot pretepilepsijas
Iidzekla lietosanu.

Pretepilepsijas Iidzekliem tiek izvirzitas noteiktas prasibas:

Tiem jadarbojas aktivi un ilgstosi;

Labi jauzsiicas no gremosanas trakta;

Velams, lai tie biitu iedarbigi pie visam epilepsijas formam;

Lai tie neizraisitu tadas blakusparadibas ka miegainiba, alergija, jo preparati jalieto gadiem
ilgi;

Lai §ie preparati neizraisitu kumulaciju, pieraS8anu un medikamentozo atkaribu;

Lai tie nebuitu toksiski vai ka citadi kaitigi;

Akiitas simptomatiskas lekmes, kas ir saistitas ar kadu provocgjosu momentu vai tas
izraisa somatisku vai neirologiska slimiba, parasti pariet paSas p&c atveseloSanas, arstéSana
nav vajadziga.

AtseviSka viena lekme — nav jaarste, ja neatkartijas.

Medikamentu izvéle atkariga no 1€kmes veida, blakném, pacienta vecuma un dzimuma.

Valprojskabe, tas savienojumi — izvéles lidzeklis lekmém ar generalizétu sakumu, bet
der visa veida Iekmém, ierobeZojumi jaunam sievietém, gritniecem.

Karbamazepins, oskarbazepins, fenitoins — der visa veida lekmé&m, bet var pastiprinat
miokloniskas lekmes un absansu.

Gabapentinu lieto, arst§jot beérnus un kombingta terapija.

Lamotriginam ir plass darbibas spektrs, loti pakapeniski palielinamas devas, maz
blaknu, bet var pastiprinat miokloniskas lekmes.

Topiramatam plass darbibas spektrs, maz blaknu.

Etosuksimids — ja nav cita veida lekmju, lieto absansiem.

Fenobarbitalu lieto, lai arstetu jaundzimuSo lekmes, pieaugusies atri rada pieraSanu un
atkaribu.

Klonazepams atri rada atkaribu, lietojams kombin&taja terapija.

Diemzel miisdienas nav tadu pretepilepsijas preparatu, kas atbilstu visam $tm prasibam.

Nav izveidots universals preparats, kas biitu efektivs visu pretepilepsijas formu gadijuma (40).
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Diemzel miisdienas nav tadu pretepilepsijas preparatu, kas atbilstu visam $Tm prasibam.

Nav izveidots universals preparats, kas biitu efektivs visu pretepilepsijas formu gadijuma.

1.2.1. Farmakoterapija

TieSs pretepilepsijas preparatu iedarbibas mehanisms vél joprojam nav lidz galam
izpétits. Tomér, ka ir pieradijies 11dzsingjos petijumos, tad iedarboties uz epilepsijas avotu var
ar dazadam metodem. Tie galvenokart ir saistiti ar aktivo neironu bremzeSanu vai inhib&joso
nervu Stnu aktivaciju. Ped€jo gadu pétijumos ir noskaidrots, ka vairakums uzbudinoSo
neironu utiliz€ glutamatu. Pastav tris veidu glutamatu receptori, no kuriem vislielaka nozime
ir NMDA apakstipam. NMDA receptori ir jonu kanalu receptori un pie glutamata
uzbudindjuma palielina Na* un Ca®* jonu ieeju $una, palielinot neirona aktivitati. Fenitoins,

lamotrigins un fenobarbitals inhib& glutamata izdaliSanos no uzbudinato neironu galiem.

1 .tabula

Pretepilepsijas lidzekli un to lietosana

Zalu visparigie Pacientu grupas, kam $o zalu Kontrindikacijas
nosaukumi lietoSana ir pamatota

Karboksamida derivati (ATC kods NO3AF)

Carbamazepinum Parciala un sekundari generalizéta | Absansi, preparata
Oxcarbazepinum epilepsija nepanesiba
Carbamzepinum-
atrioventrikulara
blokade, porfirija,

Taukskabju derivati (ATC kods NO3AG)

Ac.valproicum Parciala un sekundari generalizéta | Preparata nepanesiba, aknu
Natrium valproatum epilepsija. Primara generalizéta slimibas, aizkunga

epilepsija dziedzera slimibas,
Vigabatrinum* Maziem bérniem ar retu epilepsijas

formu-infantilie spazmi jeb West

sindroms

Hidantoina derivati (ATC kods NO3AB)

Phenytoinum* Generalizéta un parciala epilepsija | 11 un Il pakapes
atrioventrikulara blokade,
3 ménesus peéc miokarda
infarkta, asinsrades

Benzodiazepina
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Clonazepamum
(ATC kods NO3AE)

Generalizétas 1ekmes.

Papildus medikaments, var but
bazes preparats miokloniskas
epilepsijas arstésana

Preparata nepanesiba,
Miastenija, elposanas
traucéjumi, glaukoma

Diazepamum
(ATC kods NO5BAO01)

Papildus medikaments

Preparata nepanesiba,
miasténija, Saurlenka
glaukoma, smagi aknu
bojajumi, | gritniecibas

Hrirmnacter

Barbiturati (ATC kods NO3AA)

Phenobarbitalum*
Primidonum*

Papildus medikamenti

Preparatu nepanesiba,

porfirija,

aknu un  nieru
darbibas

Sukcinimida derivati (ATC kods NO3AD)

Ethosuximidum®*

| Absansu gadijuma

| Parciala epilepsija

Citi pretepilepsijas lidzekli (ATC kods N03AX)

Gabapentinum

Monoterapija vai papildterapija
pieaugusajiem un b&rniem ar
vienkar$am vai kompleksam
parcialam lekmém ar vai bez
sekundaras generalizacijas

Preparata nepanesiba,
akats
pankreatits, galaktozémija

Pregabalinum

Papildus zales pieaugusajiem ar
refraktariem parcialiem krampjiem
ar un bez sekundaras
generalizacijas

Paaugstinata jutiba pret
aktivo vielu vai
paligvielam

Lamotriginum

Parciala un generalizéta epilepsija.
Bérniem-kombingta terapija.

Preparata nepanesiba
Zidaina vecuma
mioklonijas epilepsija

Topiramatum

Papildterapija pieaugusajiem un
bérniem ar parcialu un generaliz&tu
epilepsiju.

Preparata nepanesiba

Levetiracetamum*

Papildus zales refraktarai parcialai
epilepsijai ar vai bez sekundaras
generalizacijas

Karboanhidrazes inhibitors (ATC kods SO1ECO01)

Acetazolamidum

Papildus medikaments

Preparata nepanesiba,
Adisona

1.2.1.1. Natrija kanala blokatori

Pastav vairaki natrija kanalu blokatoru veidi.

Lamotrigins (Lamiktals):

Kimiskais nosaukums: 6 — (2,3 — dihlorfenil) — 1,2,4 — triazin — 3,5 — dianins
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1.1.att. Lamotrigina kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Stabilizé neironalas membranas iedarbojoties uz
presinaptiskajiem potenciali atkarigajiem Na® kanaliem. Nomac patologisku glutaminskabes
izdaliSanos, ka ar1 inhibé depolarizaciju, ko izraisa glutamats.

Karbamazepins (Tegretols, Finlepsins):

Kimiskais nosaukums: SH — dibenz[b,f]azepin — 5 - karboksamids

1.2.att. Karbamazepina kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Bloké hiperaktivu nervu §inu membranu natrija kanalus.
Samazina uzbudino$o neiromediatoro aminoskabju (glutamats, aspartats) iedarbibu.
Fenitoins (Difenins):

Kimiskais nosaukums: 5,5 — difenil — 2,4 — imidazolidindions

| H
""-...‘_,f’/’;" N 0
AR \f
| NH
~NF O

1.3.att. Fenitoina kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Bloké natrija kanalus, samazinot natrija jonu ienakSanu

neironos, kas ierobezo augstas frekvences izlazu generaciju un izplatiSanos. Samazina neironu
16



uzbudinajumu un ierobezo to aktivaciju, ja tajos nonak impulsi no epilepsijas avota. Tiek
lietots dazadas formas epilepsijas arstéSana, iznemot nelielu leékmju gadijumos. Fenitoins

ietekme noradrenalina, acetilksolina un serotonina izdaliSanos.

1.2.1.2. T — tipa kalcija kanala blokatori

Etosuksimids:

Kimiskais nosaukums: (RS) — 3 — etil — 3 — metal — pirolidin — 2,5 — dions

O

NH

O

1.4.att. Etosuksimida kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Bloké T — tipa kalcija kanalus, kas piedalas talamokortikala
apgabala epileptiskaja aktivitate. Parasti izvélas mazu lekmju arstéSanai.
Valprijskabe:

Kimiskais nosaukums: 2 — propel - pentanskabe

O

HO

1.5.att. Valprijskabes kimiska struktiira
Farmakologiska iedarbiba. Bloké kalcija kanalu neironus. Turklat preparats palielina

HAMK saturu galvas smadzenu audos. Tad€jadi novérSot neironu uzbudinamibu epilepsijas

génu avota.
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1.2.1.3. GABA inhibitori

Gabapentins:
Kimiskais nosaukums: 1 — (Aminometil)cikloheksanetikskabe

O

OH
NH,

1.6.att. Gabapentina kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba: Pazino par epileptisko Iékmju iestasanos. Terapeitiskas

koncentracijas gabapentins nesaistas ar HAMK, NMDA un glicina receptoriem. Tomer
Gabapentinam piemit spgja palielinat HAMK. Tapat, ta iedarbibas mehanisms attieciba uz
epilepsiju ir saistits ar ta sp&ju atvert jonu kanalus kalija joniem.
Parasti lieto parcialajam 1€kmém ar otreiz€jo generalizaciju un bez tas picauguSajiem un
bérniem vecakiem par 12 gadiem (monoterapija), ka ari par papildus Iidzekli arstgjot
parcialajas 1eékmes ar otreizgjo generalizaciju un bez tas pieaugusajiem un bérniem tris gadu
vecuma un vecakiem bérniem.

Vigabatrins:

Kimiskais nosaukums: 4 — amino — 5 — heksénskabe

‘.,pl‘
H /\(\/

NH,
1.7.att. Vigabatrina kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Neatgriezeniski inhibé HAMK transaminazi un palielina tas
saturu galvas smadzen&s. Atri iedarbojas péc iekSkigas lietoSanas. Nesajaucas ar plazmas
olbaltumvielam, viegli iekltust dazados audos, praktiski nepaklaujas biotransformacijai.
Galvenais izvades veids no organisma caur nierém.
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Tiagabins:
Kimiskais nosaukums: (R)-1 - [4,4-bis (3-metil fena-2-il), bet 3-enil] piperidin-3-karbonskabe

CH,
]\
z c=qq_\
\ /) N— H
CH, ~

'COOH

1.8.att. Tiagabina kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Tiagabins bloké GABA apgriezto neironalo satveri, kas
izraisa palielinatu So neiromediatoru koncentraciju, palielinot hlora jonu stravu caur $tinas
membranam. Kliiskajos p&tijumos ir pieradits, ka tiagabins ir efektivs to lietojot papildus
terapijai arst§jot pacientu ar grati arst§jamu dal&ju epilepsiju. Tiagabins var samazinat

krampju biezumus 12 ménesu laika.

50 5 . All seizures
O Complex partial
[ Simple partial
O Secondarily generalised tonic-clonic
40 —
£
w30
€ L
.0
B
g
5
=
i
20 H
&
10 —
0 —

>3-6 >6-9 >9-12 >12
Duration of treatment (mo)

Fig. 4. Long term efficacy of tiagabine. Proportion of patients with partial epilepsy who responded to add-on tiagabine therapy
(=80 mg/day) [=50% reduction from baseline in 4-week seizure frequency; intent-to-treat analysis] according fo a pooled analysis of
3 nonblind studies (n = 772) 58

1.9.att. IligstoSas Tiagabina iedarbibas rezultati
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Felbamats:

Kimiskais nosaukums: (3 — karbamoiloksi — 2- fenilpropil) karbamats

Dﬁ/ MHz

o

@]

-\”,NHQ

o

1.10.att. Felbamata kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Iedarbibas mehanisms pilniba vél nav izpétits. Paaugstina
drudzu reakcijas sliecksni, samazina epileptiskas aktivitates izplatibu in vivo. P&tjjumos ir
noskaidrots, ka Felbamats var uzradit antagoniSmu pret NMDA — receptoru apgabaliem, kas
saista glicinu, ka rezultata tiek blokéti aminoskabju uzbudinoSie efekti un pavajinata
epileptisko 1ekmju intensitate.

Topiramats:

Kimiskais nosaukums: 2,3:4,5 — di — O — izopropilidén — beta — D — fruktopiranozes sulfamats

1.11.att. Topiramata kimiska struktiira

Farmakologiska iedarbiba. Blok& natrija kanalus un nomac atkartotas potencialas
iedarbibas uz ilgstoSu neirona membranas depolarizaciju. Palielina HAMK HAMKa —
receptoru aktivacijas frekvenci. Iedarbibas mehanismi:

1. Natrija jonu kanalu blokade;

2. Glutamata receptoru inhibicija;
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AED Sites of Action at Excitatory Synapse
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.

1.12.att. Glutamata receptoru inhibicija mehanisms

Biezaka GABA izraisito hlorida kanalu atvérSana
Karboanhidrazes inhibésana
Palielinata kalija vaditspgja

Maksimala iedarbiba tiek sasniegta 2 stundas péc oralas devas ienemsanas.

2. tabula

Topiramata priekSrocibas un trikumi

Prieksrocibas Trikumi
Efektivitate Kognitivi blakus efekti
Plass iedarbibas spektrs Karboniskas anhidrazes inhibitors
Daudzveidigs aktivitates mehanisms Inducéts metabolisms
Lineara farmakokiné&tika Léna titréSana toksicitates samazinaSanai
Uznemas galvenokart caur nierém Dardziba
Zosinamids.

Zosinamids ir salidzino$i jauns pretepilepsijas lidzeklis, kas izstradats Japana. Ka ir

pieradijies vairakos pétijumos Japana Zosinamids efektivi palidz pret lekmem, ieskaitot
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zidainu spazmas un miokloniskos krampjus. Precizs pretepilepsijas mehanisms nav zinams,

bet tas ir saistits ar natrija un T — tipa kalcija kanalu blok&sanu.

1.2.1.4. NMDA receptoru blokatori

Azvien vairaki pétijumi apstiprina NMDA receptoru blokatoru iedarbibu uz epilepsijas
arsteSanu. Tie sp€lé galveno lomu induktivi sinaptiska plastiskuma ilgtermina potencéSanu
(LTP). Seviski spécigi izpauzas pretkrampju iedarbiba. Tome@r to pielietoSana ir saistita ar
smagam toksiskam sekam. Tai pat laika palielinoties pétijumu skaitam Saja joma paradas
pieejas, kuras Skiet daudzsoloSas turpmakaja So zalu attistiba lietojot tas ka pretepilepsijas
lidzek]us. Pagajusa gadsimta astondesmitie gadi naca ar jauniem sasniegumiem neirozinatnés,
no kuriem viens ir glutamata receptoru identifikacija. Tika noskaidrota jonotropo (kanalus
veidojo$o) un metabotropo (ar G proteinu saistito receptoru iedarbinatas kaskazu reakcijas)
receptoru struktiira un funkcijas. Jau vairak neka 25 gadus notiek plasi zalu vielu mekl&jumi,
kas fokuseti uz kalcija jonu iepliides neirona samazinasanu. P&tjjumu galvenais objekts ir tie
glutamata receptori, kurus sauc par NMDA un ne-NMDA receptoriem. Glicina saita
antagonistu felbamatu pielieto epilepsijas arstéSana. Zemak attela var redzét NMDA receptoru

antagonistu kimiskas strukttiru attelus.
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1.13.att. Vairaku NMDA receptoru blokatoru kimiskas struktiiras
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1.2.1.5. Kombinetas darbibas preparati

Pastav vairaki kombingtie pretepilepsijas preparati. Viens no tadiem ir Levetiracetams
(Keppra), kuru raksturo unikala pretkramju iedarbiba un plasa kliniska efekvitate.

Levetiracetams parasti lieto kopa ar Valproatu.
Atskiriba no citiem pretepilepsijas lidzekliem Levetiracetams neietver natrija kanalu vai T —
tipa kalcija kanalu blokadi. Parasti lieto ka paliglidzekli pacientiem ar rezistentu parcialo
1ekmi, monoterapiju pacientiem ar nesen diagnosticéta parcialiem vai generalizétiem toniski
kloniskakiem (GTC) krampjiem un ka paliglidzekli terapija pacientiem ar idiopatisku
generaliz&tu epilepsiju ar miokloniskiem vai GTC krampjiem.

Parasti kombing&taja vai ta sauktaja politerapija lieto vairakus Iidzeklus, kas kopsumma

dod kvalitativaku rezultatu.

3.tabula

Kombingeta terapija bérniem lidz tris gadu vecumam

Kombinacija Lekmju veids
Etosuksimids + Valprijskabe Absenti
Lamotrigins + Valprijskabe Parcialas vai generalizetas
Lamotrigins + Topiramats Parcialas vai generalizetas

1.2.2. Ne-farmakoterapeitiskas arstniecibas metodes

Ne — farmakoterapeitisko metozu pielietoSana epilepsijas arstéSana tiek notiekta ar
nepieciesamibu sniegt palidzibu pacientiem ar farmakorezistenci, ka arT ar iesp&ju uzlabot
rezultatus samazinot farmakoterpijas slodzes. Lai varétu lietot §is metodes ir jabit noteiktiem
apstakliem:

1. Visas Iekmes notiek péc viena mehanisma;

2. Epilepsijas lekmes realiz&jas galvenokart saglabajoties neironu funkcionalitatei. Tadgjadi
modelgjot galvas smadzenu aktivitati ir iespgjams izmainit to epileptisko aktivitati, tadgjadi
ietekmgjot 1€kmju bieZzumu un pasu slimibu;

3. Katram I€kmes etapam ir japieiet individualizeti.
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Pastav vairakas metodes, kas tiek lietotas Sados gadijumos, tomér vislielako efektivitati
sniedz kirurgiska epilepsijas arstéSana. Kirurgiskaja epilepsijas arstéSana pastav divi virzieni:
Klasiskas rezekcionas operacijas;

Stereotaktiskas mazinvanzivas funkcionalas kirurgiskas iejauksanas.

Klasiskas rezekcionas operacijas ir efektivas, jo tas veic tris svarigus uzdevumus:

Pirmkart, tiek izdalits morfologiskais patologijas avots, kur§ vairuma gadijumu ir primarais
epilepsijas iemesls;

Otrkart, ir primara fokusa izdaliSana, ja nav iesp&jams izdalit visu avotu nebojajot smadzenu
audus;

Treskart, ir kop&jo neitronu ar paaugstinatu elektrisko akvititati samazinasana.

Savukart par stercotaktisko operaciju galveno mérki kalpo patologiskas elektriskas

impulsacijas avota destrukcija, ka arT §1s impulsacijas talakas izplatiSanas profilakse.
Parasti ar kirurgisko iejaukSanos saprot neirokirugiskas operacijas, kuru mérkis ir parttraukt
vai atvieglinat epileptiskas 1€kmes un citus smagus epilepsijas simptomus. Parasti metode tiek
pielietota gadijumos, kad citas metodes vai farmakoterapija ir neefektiva. Sadu pacientu skaits
ir liels pat attistitakajas valstis. Operacijas terminus nosaka atkariba no pacienta stavokla.

Vel viens no risinajumiem ir ta saukta katogéna diéta. Ketogéna diéta ir pasaulé jau sen
(no 1921. gada) pielietota epilepsijas arstéSanas metode. Ketogénu di€tu izmanto refraktoras
epilepsijas arsteéSanai, kas sastada 20 — 30% no visiem epilepsijas gadijumiem. Ir pieradits, ka
Siem slimniekiem ketogéna diéta ir viena no efektivakajam pretkrampju arstéSanas metodém.

Ketogéna di€ta ir arsta aprékinata, stingra di€ta, kuras laika pacients sanem noteiktu
uzturvielu (tauku, oglhidratu un olbaltumvielu) daudzumu ar meérki izraisit organisma
palielinatu ketonvielu daudzumu. Ketogénas diétas laika organisma primara vielmaina pariet
uz energijas iegiSanu no taukvielam pretstata parastajai situacijai, kad energija tick iegita
pamata no glikozes. Intensivas taukskabju oksidacijas rezultata veidojas ketonvielas (beta
hidroksibutirats, acetoacetats, acetons). Sada situacija smadzenu Stnas sak izmantot
ketonvielas energijas ieguSanai, kas tiek uzskatits par galveno pretkrampju iedarbibas
mehanismu.

Ketogenas dietas indikacijas:

Refraktora epilepsija — epilepsijas lekmes saglabajas, pareizi lietojot vismaz 2 pretepilepsijas
medikamentus adekvatas devas;
Epilepsija — epilepsijas 1ekmes saglabajas un medikamentu lietoSana rada nopietnas blaknes;

Epilepsija sekojosu vielmainas slimibu gadijumos:
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- Glikozes transporta proteina I deficits (Glut I deficits);
- Piruvata dehidrogenazes deficits (PDHD).
Ketogenas dietas kontrindikacijas
Absolitas:
o primars karnitina deficits,
o karnitina palmitoil transferazes I vai II deficits,
o karnitina translokazes deficits,
o taukskabju beta oksidacijas traucgjumi,
o piruvata karboksilazes deficits,
o porfirija.
Relativas:
o Radiologiski un ar video EEG novérosanu identificéts epileptogéns fokuss,

o Pacienta vai apripetaj lidzestibas trikkums.

1.2.3. Kompenséjamas zales epilepsijas arstéSanai

Aptiekas var iegadaties kompens&jamus medikamentus epilepsijas arstéSanai tikai ar
1paSo recepti. Aptiekas ir specializ&juSas epilepsijas slimnieku aprupei.

4, tabula

Aptiekas noperkamie kompenséjamie medikamenti epilepsijas arsteSanai

Kompensacijas summa (Ls)
lepa- | Aptiekas
Zalu Zalu visparigais 'Lljr?]-a CTDn\?,\? r Refe-
nosaukums nosaukums u rences | op1 | 7506 | PP2 | 50% | PP3
lie- 12% cena
lums (Ls) | (100%)
1 4 8 10 11 12 13 14 15 16
Acidum
valproicum,
Absenor Natrii
300mg valproatum, 100 6,83 6,83 0,00 | 512 | 1,71 | 3,42 | 341
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
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Acidum

valproicum,
Natrii
Absenor valproatum, 100 11,37 11,37 | 0,00 | 853 | 2,84 | 569 | 568
500mg Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Carbalex
200mg Carbamazepinum 50 2,51 2,39 012 | 1,79 | 0,72 | 1,20 | 1,31
Carbalex 50
retard 300mg | Carbamazepinum 3,55 3,55 0,00 | 2,66 | 0,89 | 1,78 | 1,77
Carbalex
retard 600mg | Carbamazepinum 50 6,80 6,80 0,00 | 510 | 1,70 | 3,40 | 3,40
Clonazepam
2mg Clonazepamum 30 1,94 1,61 033 | 121 | 0,73 | 0,81 | 1,13
Clonazepam
Olainfarm Clonazepamum 30 1,61 1,61 0,00 | 1,21 | 0,40 | 0,81 | 0,80
2mg
Convulex Acidum
150mg valproicum,
Natrii
valproatum, 100 4,66 4,66 0,00 | 350 | 1,16 | 2,33 | 2,33
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Convulex Acidum
300mg valproicum,
Natrii
valproatum, 100 7,22 7,22 0,00 | 542 | 1,80 | 3,61 | 3,61
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Convulex Acidum
500mg valproicum,
Natrii
valproatum, 100 11,30 11,30 | 0,00 | 8,48 | 2,82 | 565 | 565
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Convulex Acidum
retard 300mg | valproicum,
Natrii
valproatum, 100 10,12 6,83 3,29 | 512 | 5,00 | 3,42 | 6,70
Acidum
valproicum/
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Convulex Acidum
retard 500mg | valproicum,
Natrii
valproatum, 50 8,93 6,83 2,10 | 512 | 3,81 | 3,42 | 551
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Convulex Acidum
50mg/ml valproicum,
Natrii
valproatum, 100ml 2,73 2,54 0,19 | 191 | 0,82 | 1,27 | 1,46
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Depakine Acidum
Chrono valproicum,
300mg Natrii
valproatum, 100 6,83 6,83 0,00 | 512 | 1,71 | 3,42 | 341
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Depakine Acidum
Chrono valproicum,
500mg Natrii
valproatum, 30 4,11 4,11 0,00 | 3,08 | 1,03 | 2,06 | 2,05
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Depakine Acidum
57,64mg/ml valproicum,
Syrup Natrii
valproatum, 150ml 4,39 4,39 0,00 | 3,29 | 1,10 | 2,20 | 2,19
Acidum
valproicum/
Natrii
valproatum
Finlepsin
200mg Carbamazepinum 50 2,39 2,39 0,00 | 1,79 | 0,60 | 1,20 | 1,19
Finlepsin
200mg Carbamazepinum 50 3,99 2,87 1,12 | 2,15 | 1,84 | 1,44 | 2,55
Finlepsin
400mg Carbamazepinum 50 5,63 4,72 091 | 354 | 2,09 | 2,36 | 3,27
Gabagamma
100mg Gabapentinum 50 3,38 3,38 0,00 | 254 | 0,84 | 1,69 | 1,69
Gabagamma
300mg Gabapentinum 50 10,14 8,33 181 | 6,25 | 3,89 | 4,17 | 5,97
Gabagamma
400mg Gabapentinum 50 13,96 11,09 | 2,87 | 832 | 564 | 555 | 841
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Gabapentin

Nycomed Gabapentinum 50 10,14 8,33 1,81 | 6,25 | 3,89 | 4,17 | 5,97
300mg
Gabapentin
Nycomed Gabapentinum 50 13,50 11,09 | 2,41 | 832 | 518 | 555 | 7,95
400mg
Gordius
300mg Gabapentinum 50 10,14 8,33 181 | 6,25 | 3,89 | 4,17 | 5,97
Gordius
400mg Gabapentinum 50 13,50 11,09 | 2,41 | 832 | 518 | 555 | 7,95
Lamictal 5mg

Lamotriginum 28 1,74 1,74 0,00 | 1,31 | 0,43 | 0,87 | 0,87
Lamictal Lamotriginum
25mg 28 2,12 1,39 0,73 | 1,04 | 1,08 | 0,70 | 1,42
Lamictal
50mg Lamotriginum 28 4,19 2,50 169 | 188 | 231 | 1,25 | 294
Lamictal
50mg Lamotriginum 56 8,44 4,99 345 | 3,74 | 470 | 2,50 | 594
Lamictal
100mg Lamotriginum 28 8,44 4,99 345 | 3,74 | 470 | 2,50 | 594
Lamictal
100mg Lamotriginum 56 16,86 9,97 6,89 | 7,48 | 9,38 | 499 | 11,87
Lamictal
200mg Lamotriginum 28 16,86 9,97 6,89 | 7,48 | 9,38 | 4,99 | 11,87
Lamotrigine
Ranbaxy Lamotriginum 30 1,49 1,49 0,00 | 1,22 | 0,37 | 0,75 | 0,74
25mg
Lamotrigine
Ranbaxy Lamotriginum 30 2,68 2,68 0,00 | 201 | 0,67 | 1,34 | 1,34
50mg
Lamotrigine
Ranbaxy Lamotriginum 30 5,60 5,35 0,25 | 401 | 159 | 2,68 | 2,92
100mg
Lamotrigine
Ranbaxy Lamotriginum 30 10,79 10,68 | 0,11 | 8,01 | 2,78 | 534 | 545
200mg
Lamotrix Lamotriginum
50mg 30 2,84 2,84 0,00 | 2,13 | 0,71 | 1,42 | 1,42
Lamotrix Lamotriginum 30 5,53 5,53 0,00 | 4,15 | 1,38 | 2,77 | 2,76
100mg
Levetiracetam
PharmaSwiss | Levetiracetamum 30 10,14 7,22 292 | 542 | 472 | 3,61 | 6,53

250mg
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Levetiracetam

Levetiracetamum

PharmaSwiss 30 19,20 13,73 | 5,47 | 10,30 | 8,90 | 6,87 | 12,33
500mg
Levetiracetam
PharmaSwiss | Levetiracetamum 30 27,61 20,58 7,03 | 1544 | 12,17 | 10,29 | 17,32
750mg
Levetiracetam
PharmaSwiss | Levetiracetamum 30 36,02 25,79 | 10,23 | 19,34 | 16,68 | 12,90 | 23,12
1000mg
Levetiracetam | Levetiracetamum 30 7,22 7,22 0,00 | 542 | 1,80 | 3,61 | 3,61
Teva
Levetiracetam | Levetiracetamum 30 13,73 13,73 0,00 | 10,30 | 3,43 | 6,87 | 6,86
Teva
Levetiracetam | Levetiracetamum 30 25,79 25,79 0,00 | 19,34 | 6,45 | 12,90 | 12,89
Teva
Lyrica Pregabalinum 14 9,73 9,73 0,00 | 7,30 | 243 | 4,87 | 4,86
Lyrica

Pregabalinum 56 34,93 34,93 | 0,00 | 26,20 | 8,73 | 17,47 | 17,46
Lyrica Pregabalinum 14 15,53 1553 | 0,00 | 1165 | 3,88 | 7,77 | 7,76
Lyrica Pregabalinum 56 56,35 56,35 | 0,00 | 42,26 | 14,09 | 28,18 | 28,17
Neurontin Gabapentinum 20 2,55 1,36 1,19 | 1,02 | 1,53 | 0,68 | 1,87
100mg
Neurontin Gabapentinum 50 8,33 8,33 0,00 | 6,25 | 2,08 | 4,17 | 4,16
300mg
Neurontin Gabapentinum 50 11,09 11,09 0,00 | 832 | 2,77 | 555 | 554
400mg
Tegretol CR Carbamazepinum 50 3,77 2,87 090 | 2,15 | 1,62 | 1,44 | 2,33
200mg
Tegretol CR Carbamazepinum 30 4,04 2,83 121 | 212 | 192 | 1,42 | 2,62
400mg
Topamax Topiramatum 60 6,10 4,52 158 | 3,39 | 2,71 | 2,26 | 3,84
25mg
Topamax Topiramatum 60 12,20 8,50 3,70 | 6,38 | 582 | 425 | 7,95
50mg
Topamax Topiramatum 60 22,51 16,27 | 6,24 | 12,20 | 10,31 | 8,14 | 14,37
100mg
Topiramat Topiramatum 60 6,10 4,52 158 | 3,39 | 2,71 | 2,26 | 3,84
Orion 25mg
Topiramat Topiramatum 60 12,20 8,50 3,70 | 6,38 | 582 | 425 | 7,95
Orion 50mg
Topiramat Topiramatum 60 22,51 16,27 | 6,24 | 12,20 | 10,31 | 8,14 | 14,37
Orion 100mg
Topiramat Topiramatum 60 44,91 32,52 | 12,39 | 24,39 | 20,52 | 16,26 | 28,65
Orion 200mg
Topiramate Topiramatum 60 4,88 4,52 036 | 3,39 | 1,49 | 2,26 | 2,62
Pfizer 25mg
Topiramate Topiramatum 60 9,79 8,50 1,29 | 6,38 | 341 | 425 | 554
Pfizer 50mg
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Topiramate

Pfizer 100mg | Topiramatum 60 17,96 16,27 | 1,69 | 12,20 | 5,76 | 8,14 | 9,82
Topiramate
Portfarma Topiramatum 60 4,52 4,52 0,00 | 339 | 1,13 | 2,26 | 2,26
25mg
Topiramate 60
Portfarma Topiramatum 8,50 8,50 0,00 | 6,38 | 2,12 | 4,25 | 4,25
50mg
Topiramate
Portfarma Topiramatum 60 16,27 16,27 | 0,00 | 12,20 | 4,07 | 8,14 | 8,13
100mg
Topiramate
Portfarma Topiramatum 60 34,19 32,52 1,67 | 24,39 | 9,80 | 16,26 | 17,93
200mg
Trileptal
300mg Oxcarbazepinum 50 11,19 11,19 | 0,00 | 839 | 2,80 | 560 | 559
Trileptal
600mg Oxcarbazepinum 50 21,58 21,58 | 0,00 | 16,19 | 539 | 10,79 | 10,79
Trobalt Retigabinum

21 3,54 3,54 0,00 | 2,66 | 0,88 | 1,77 | 1,77
Trobalt Retigabinum

84 13,37 13,37 | 0,00 | 10,03 | 3,34 | 6,69 | 6,68
Trobalt Retigabinum

84 26,25 26,25 | 0,00 | 19,69 | 6,56 | 13,13 | 13,12
Trobalt Retigabinum

84 49,86 49,86 | 0,00 | 37,40 | 12,46 | 24,93 | 24,93
Trobalt Retigabinum

84 73,53 73,53 | 0,00 | 55,15 | 18,38 | 36,77 | 36,76
Trobalt

Retigabinum 84 96,01 96,01 | 0,00 | 72,01 | 24,00 | 48,01 | 48,00
Trobalt
Retigabinum 1 16,77 16,77 | 0,00 | 12,58 | 4,19 | 8,39 | 8,38
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2. PETIJUMA DALA
2.1. MATERIALI UN METODES

P&tijuma tika apkopoti dati no Valsts zalu agentiiras izdotajiem 2007.g., 2008.g.,
2009.g., 2010.g. un 2011.g. parskatiem par pardoto zalu un kompens€jamo zalu statistiku. No
parskatiem tika atlasiti dati par NO3 (pec ATK Kklasifikacijas) grupas preparatiem jeb
pretepilepsijas lidzekliem un tika salidzinata So preparatu patérina izmainas laika posma no
2007. lidz 2011. gadam. Patérin§, atbilstosi Pasaules Veselibas Organizacijas (World Health
Organization) standartiem, ir izteikts defingtajas dienas devas uz 1000 iedzivotajiem diena

(DDD/1000 iedzivotajiem diena).
2.2. REZULTATI

Zalu kompensacijas sisteémas attisttba kops 2005.gada Latvija notiek atbilstosi
koncepcijai ,,Par finanSu resursiem zalu pieejamibas nodrosinasanai pacientu ambulatorai
arst€Sanai Latvija nakamo piecu lidz desmit gadu laika, valsts lomu un atbildibu $aja
procesa”, kas apstiprinata ar Ministru kabineta 2004.gada 20.decembra rikojumu Nr.1002, ka
ar1 Ministru kabineta 2006.gada 31.oktobra noteikumiem Nr.899 , Ambulatorajai arsteéSanai
paredz€to zalu un medicinisko iericu iegades izdevumu kompensacijas kartiba”.

Epilepsijas arstésanas principi zalu iegades kompensacijas sistémas ietvaros:

- neirologa konsultacija pirms terapijas uzsaksanas,

- zalu izvéle atbilstosi epilepsijas Kliniskajai formai un darbibas mehanismam,
- sakt ar monoterapiju, ar mazam vai vidéjam devam,

- ka pirmas izveles preparats izvéléts arsteSsanas izmaksu zipa Ietakais, Kliniskajos

petijumos visbiezak izmantotais preparats,

- Ja sakotngjais pretepileptiskais lidzeklis nav pietickosi efektivs paredzétaja terapijas
perioda vai pacients to nepanes, uzsakt 1Iekmes tipam piemérotu citu preparatu,

- arstéSanas izmaksu zipa dargakie preparati izveleti ka otras izvéles preparati, noradot
pacientu grupas, kam So medikamentu pielietosana ir izmaksu efektiva,

- ja jaunais pretepilepsijas Iidzeklis ievérojami uzlabo slimnieka stavokli, ta devu
palielina lidz optimalajai, vienlaikus samazinot un iesp&jami atcelot pirmo preparatu,
ja efektivs nav ari otrais pretepilepsijas lidzeklis, parskatita diagnozi,

- Ja slimniekam ir refraktara epilepsija, méginat atrast labako zalu kombinacijas variantu,
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bet nenozimet vairak ka 3 medikamentus.

Zalu Valsts Agentira no 2005.gada lidz 2011. gadam veic riipigu zalu patérina
monitoringu Latvija, kas tiek apkopots gada parskatu veida (Zalu patérina statistika). Sie dati
lauj iegiit biitisku informaciju par zalu patérina tendencém Latvija, taja skaita pretepilepsijas
lidzekliem. Ka ik gadu - tiek publiskots zalu pat€rina sadalijums péc zalu izsniegSanas
kartibas.

Izdevums sniedz realizéto zalu paterina salidzinajumu no 2005. gada lidz 2011. gadam

(pec DDD — diennakts definétas devas uz 1000 Latvijas iedzivotajiem diena).

Pretepilepsijas lTdzeklu patérins no 2007.lidz 2011. gadam
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2.1.att. Pretepilepsijas lidzek]u izmainas dinamika (DDD/1000 Latvijas iedzivotdjiem/diena) laika
posma no 2007. gada lidz 2011. Gadam

Ka var redzet no attela nr.2.1., tad kopgjais pretepilepsijas lidzeklu pieaugums
(DDD/1000 Latvijas iedzivotajiem/diena) laika posma no 2007. gada lidz 2011. gadam ir
pieaudzis par 1.1. vienibu, noradot uz to, ka arvien vairak Latvijas iedzivotaju slimo ar
epilepsiju un tiem ir nepiecieSama medikamentoza arstéSana. Tikpat labi tas varbut var
noradit, ka daudzi slimnieki, kuri [1dz §im nearst€jas ir versusies pie arsta péc palidzibas un ir

uzsakusi medikamentozo pretepilepsijas terapiju, jo ir pieejami kompens€jamie medikamenti.
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Benzodiazepina atvasindjumu patérins no 2007. lidz 2011. gadam
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2.2.att. Benzodiazepina atvasinajumu lietoSanas izmainas dinamika (DDD/1000 Latvijas

iedzivotajiem/diena) laika posma no 2007. gada lidz 2011. gadam

Ka var redzét no attéla 2.2, tad benzodiazepina atvasinajumu paterin$ laika posma no
2007. gada lidz 2008. gadam ir pieaudzis par 0,08 (DDD/1000 iedzivotajiem diena). Tacu
laika posma no 2008. gada lidz 2011. gadam biitiski nav mainijies. Biitiskais benzodiazepina
patérina pieaugums laika posma no 2007. — 2008. gadam palielinajis arT kop€jo pretepelipsijas
lidzeklu paterinu Saja pasa laika posma. Ta ka benzodiazepina atvasinajumiem ir bitiski
nevélami blakusefekti: vajums, ataksija, reiboni, miegainiba, hipotensija, tahikardija,
fotofobija, redzes dubultosanas, neskaidra redze, sausa mute, aizciet€jumi, urina aizture, tad
Sada patérina pieaugums nav veért€jams pozitivi, jo epilepsijas slimniekiem arstéSanas process

var radit citus biitiskus veselibas traucé€juma riskus.
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Valproic acid patérins no 2007. lidz 2011. gadam
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2.3.att. Valprojskabes izmainas dinamika (DDD/1000 Latvijas iedzivotajiem/diend) laika posmda no
2007. gada lidz 2011. gadam

Ka var redz&t no attéla nr.2.3., tad Valprojskabes lictoSana ar ir pieaugusi. Laika posma
no 2007. gada Iidz 2011. gadam ta ir pieaugusi par 0.5 vienibam, kas ir par 20% p&dgjo piecu
gadu laika, noradot, ka So zalu pat€rin$ Latvija epilepsijas arst€Sana ir kluvis aktualaks.

Valproiskabes sals ir Valproats — pretepilepsijas lidzeklis, ko var lietot arT pacientiem ar
bipolariem trauc€jumiem. Bipolarie trauc€jumi ir psihiska slimiba, kas izraisa garastavokla
svarstibas no pacilatibas lidz depresijai. Precizs valproiskabes darbibas mehanisms nav
pilniba izprasts, bet ir zinams, ka tas palielina neirotransmitera gamma aminosviestskabes
(GASS) aktivitati, palielinot GASS daudzumu telpa starp nervu Stnam. Neirotransmiteri ir
kimiskas vielas, kas lauj nervu sunam savstarpeju sazinaties. GASS daudzumua palielinaSanas
galvas smadzenes ir saistita ar garastavokla stabilizéSanos, un tas palidz kontrolét manijas
epizodes saistiba ar bipolariem traucgjumiem.

Valprojskabes patérina palielinasanas liecina, ka tam ir efektiva iedarbiba. Tomer

mulsina tas, ka nav Iidz galam izprasts darbibas mehanisms.
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Kompensgjamo lidzeklu patérins no 2007. lidz 2011. gadam
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2.4.att. Kopéjais kompenséejamo lidzek]u izlietojums laika posma no 2007. gada lidz 2011. gadam.

Attela Nr.1 redzamaja diagramma atspogulots Iidzek]u patérin$ un patérina izmainas
dazadu grupu pretepilepsijas preparatu kompensacijai. Lai arT dazadas grupas izmaksu
pieaugums ir atSkirigs, tomér kopiga iezime visu grupu preparatu kompensacijas lidzeklu
izlietojumam ir pieaugt. Visnebitiskakais lidzeklu izlietojuma pieaugums ir benzodiazepina
atvasinajumiem. Att€la Nr. 2.2. redzams, ka taja pasa laika posma benzodiazepina
atvasinajumu paterins$ ir pieaudzis. Ta ka benzodiazepina atvasinajumiem raksturigi nopietni
negativi blakusefekti, biitu labi, ja §is grupas preparatu patérins un lidz ar to arT izlietoto
lidzek]u apjoms tiktu samazinats un lidzekli tiktu novirziti jaunaku paaudzu preparatu
kompensesanai.

Pieaudzis arT karboksamida grupas atvasinajumu (biezak lietotais preparats no §1s
grupas ir karbamzepins) kompensacijai izmantotie Iidzekli. 2011. gada §1s grupas preparatiem
tika izteréts vislielakais Iidzeklu apjoms no pretepilepsijas lidzeklu kompensacijai
paredzétajiem lidzekliem. Lai ar1 §is grupas preparatiem ir labas 1pasibas hiperaktivu nervu
Stinu natrija kanalu blok&Sana, tomér jaunakas paaudzes preparatiem piemitoso pretepileptisko
1pasibu un negativo blakusefektu attieciba lauj daudz labak tos izmantot ikdiena epilepsijas
arstéSana.

Arf1 taukskabju atvasinajumu grupas pretepilepsijas Iidzeklu kompensacijai izmantoto
lidzeklu apjoms ir pieaudzis. Saja grupa ietilpstosie valprijskabes atvasinajumi ir vieni no
plasak lietotajiem pretepilepsijas lidzekliem.
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Pozitiva iezime v€rojama citu pretepilepsijas lidzek]u grupas preparétu kompensacijai
izlietoto lidzek]u izmainam. Saja grupa bitiskais kompensacijai izlietoto lidzek]u pieaugums
varetu liecinat par lielaku Iidzeklu izlietoSanu jaunaku un efektivaku preparatu iegadei. To
dal@ji arT apstiprina attela 2.5. diagramma redzamais lamotrigina, topiramata, un gabapentina

paterina pieaugums.

Lamotrigina, Topiromata un Gabapentina patérins no 2007. lidz 2011.
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2.5.att. Lamotrigina, Topiramata un Gabapentina lietoSanas izmainas dinamika (DDD/1000

Latvijas iedzivotajiem/diena) laika posma no 2007. gada lidz 2011. gadam

Ka var redz&ét no att€la nr.2.5., tad tadu pretepilepsijas zalu ka Lamotrigins un
Gabapentins lietoSana ped€jo piecu gadu laika ir pieaugusi par paris vienibam, tai pat laika
Topiramata lietoSana palikusi praktiski nemainiga.

Farmakologisko p&tijumu rezultati liecina, ka lamotrigins ir no devas un spreguma
atkarigs aktivéto natrija kanalu blokators. Tas nomac uzbudinajuma parvadi neironos un
nomac glutamata (neirotransmiters, kam ir svariga loma epilepsijas lekmju rasanas procesa)
izdali§anos. Domajams, ka mingta iedarbiba ir saistita ar lamotrigina pretkonvulsivajam
1pasibam.

Lamotrigins atri un pilniba uzsiicas no gremosSanas sist€émas, un tam nav nozimiga pilna
loka metabolisms. Maksimala koncentracija plazma tiek sasniegta aptuveni 2,5 stundas péc

iekSkigas lamotrigina lietoSanas. SaistiSanas ar plazmas olbaltumvielam ir aptuveni 55%.
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Varbiitiba, ka saistiSanas izmainas plazma izraisitu toksiskas reakcijas, ir loti nelielas.
Konstatets, ka UDP-glikuroniltransferazes ir enzimi, kas iesaistita lamotrigina metabolisma.
Lamotrigins pats atkariba no devas nedaudz inducé savu metabolismu. Klirensam primari ir
metabolisks raksturs, tam seko glikuronétas vielas izdaliSana ar urinu. Nemainita veida ar
urinu izdalas mazak ka 10% no lietotas devas. Lietojot lamotriginu var paradities tadas
blakusparadibas ka imiinas sist€mas trauc€jumi, psihiskie trauc€jumi, nervu sist€émas
trauc€jumi, acu bojajumi, kunga- zarnu trakta traucgjumi u.c.

Topiramatu lieto dazadu epilepsijas tipu arstéSana (parcialas lekmes vai generaliz&tas
toniski-kloniskas lekmes un lekmes Lennox-Gastaut sindroma gadijuma) pieaugusajiem un
berniem no 2 gadu vecuma un vecakiem.

Topiramatu var lietot vienu pasu vai kombinacija ar citam zalém, kuras lieto epilepsijas
arst€Sana vai ari, lai noverstu biezi recidivéjoSas migrénas izraisitas galvassapes
piecaugusajiem, ja agraka arste€Sana ar citam zalém nav bijusi efektiva. Topiramats var aizkavéet
vai samazinat sviSanu, galvenokart bérniem. Tapat ka citas zales, topiramats var izraisit
blakusparadibas - kaulu sapes, alergiskas reakcijas, miega trauc€jumi, asins izmainas, deguna
asinoSana, adas =zilumi, apatijas sajita vai eiforija, garastavokla svarstibas, vajums,
uzbudinajums, samazinats libido, garSas sajiitas izmainas, nierakmeni U.C., kaut arT ne visiem
tas izpauzas.

Gabapentins indic€ts papildterapija parcialu epilepsijas 1€kmju ar vai bez sekundaras
generalizacijas arst€Sanai pieaugusajiem un berniem no 6 gadu vecuma, ka ari indicéts ka
monoterapijas lidzeklis parcialu epilepsijas 1ekmju arsté€Sanai pieaugusajiem no 12 gadiem.
Lieto periféeru neiropatisku sapju arstéSanai. Gabapentinu lietoSana,lidzigi ka citu
pretepilepsijas lidzeklu lietoSanas gadijuma, var palielinaties krampju I€kmes piezums vai
paradities jauna veida krampju lekmes. Nevelamas blakusparadibas, kuras novérotas lietojot
gabapentinu - Miegainiba, noguruma sajiita, reiboni, galvassapes, bezmiegs, kermena masas
pieaugums, apetites zudums, tiiska, savargums, pastiprinata apetite, samazinata muskulu
koordinacijas sp€ja, neapzinatas acu kustibas (nistagmi), trice, atminas zudums, tirpas un
drebuli, muskulu krampji, pastiprinati vai vajinati muskulu refleksi u.c.

Gabapentina darbibas mehanisms nav skaidrs. Ta kimiska struktiira ir lidziga nervu
impulsu parvades mediatora GABA struktiirai, bet ta darbibas mehanisms atskiras no dazu
citu aktivo vielu, kas mijiedarbojas ar GABA sinapsém, tai skaita valproatu, barbituratu,
benzodiazepinu, GABA transaminazes inhibitoru, GABA absorbcijas inhibitoru GABA

abonistu un GABA priekSteCu darbibas mehanisma. In vitro nenovéro gabapentina
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mijiedarbibu ar natrija kanaliem, ka dél tas atSkiras no fenitoina un karbamazepina. In vitro
gabapentins nedaudz samazina monoaminu grupas nervu impulsu parvades mediatoru
sekreciju.

Lamotrigins un topiramats varétu biit jaunakas paaudzes preparati, jo to darbibas

mehanisms ir efektivaks. Tas var kombinét ar vairakam citam pretepilepsijas vielam.

Lamotrigina, Topiramata, Gabapentina un Pregabalina patérins no 2007.
Ls lidz 2011. gadam
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2.6.att. Lamotrigina, Topiramata, Gabapentina un Pregabalina kompensacijas apmaksasana (Ls)

laika posma no 2007. gada Iltdz 2011. Gadam

Ka var redzét no attela nr.2.6., tad tadu pretepilepsijas zalu ka Gabapentins
kompensacija peédgjo piecu gadu laika ir pieaugusi, savukart Lamotrigina kompensacija ir
palikusi gandriz nemainiga, kaut gan zalu lietoSana nav kluvusi mazaka. Tai pat laika ir
kritusies Topiramata kompensacija, kaut gan ta lietoSana So gadu laika ir palikusi gandriz

nemainiga.

2.3. DISKUSIJA

Lai arT epilepsija ir bijusi jau aprakstita ap 4000. gadu p.m.€. un medicina $aja laika

posma ir loti biitiski attistfjusies, tomér miisdienas ar epilepsiju slimojoso cilvéku skaits
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paliek saméra nemainigs, tas ir, lidz 1 % no populacijas. Ta ka epilepsijas attistibas c€loni un
norises modeli 1idz galam nav noskaidroti, arT arst€éSanas metodes nav pilnveidotas Iidz
pilnigai 1ekmju novérSanai. Tomér jaatzist, ka medicina ir attistijusies loti talu un radijusi un
aizvien rada efektivus lidzeklus epilepsijas simptomu arstéSanai. Latvijas veselibas apriipes
sist€éma ir versta uz to, lai epilepsijas slimniekiem atvieglotu zalu iegadi. Katru gadu arvien
vairak lidzeklu tiek pieskirti pretepilepsijas preparatu iegades kompensacijai. Ka negativa
ieztme bitu javerte salidzinos$i augstais kompens€jamo lidzeklu izlietojums vecakas paaudzes
praparatu (piem., benzodiazepina atvasinajumu) iegadei. lesp&jams, ka arst€joSo arstu
izglitoSana par jaunakas paaudzes pretepilepsijas preparatu pozitivajam ipasibam epilepsijas
simptomu mazina$ana un salidzinosi nelielie negativie blakus efekti, varétu pozitivi ietekmét
epilepsijas slimnieku farmakoterapiju un paaugstinat So cilvéku dzives kvalitati.

Noteikti, ka arstéSanas procesa un zalu izvel€ vairak vajadz€tu iesaistities pasiem
pacientiem. Izstastot arst€joSam arstam vai farmaceitam par zalu izraisitajam negativajam
blakusparadibam vai efekta neesamibu, pacients noteikti palidzés sev un atvieglos darbu
veselibas apriipes specialiestiem. Iesp&jams, ka pozitivu efektu uz So problému varétu radit

Zalu Valsts Agentiiras uzsakta akcija ,,Atklaj zalu otru pusi”.
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10.

11.

12.

13.

14.
15.

16.

17.

18.

SECINAJUMI

Lai arT medicina ir kops epilepsijas (ka slimibas) atklasanas ir radikali mainijusies, tomer
lidzekli, kas 100 % lautu izarstét So slimibu nav atklati.

Latvija epilepsijas slimnieku farmakoterapija joprojam domin€ vecakas paaudzes
pretepilepsijas lidzekli.

Lielakais kompensacijas Iidzeklu izlietojums ir tiesi vecako paaudzu pretlepilepsijas
preparatu iegadei laika posma no 2007. — 2011. gadam.

Perioda no 2007. gada lidz 2011. gadam visstraujak pieaudzis kompensacijas lidzeklu
izlietojums jaunakas paaudzes pretepilepsijas lidzek]u iegadei.

Biitu nepieciesams plasak inform&t veselibas apriipes specialistus par vecakas paaudzes
pretepilepsijas lidzeklu negativajam blakusparadibam.

Pretepilepsijas medikamentu izstradatajiem jaturpina petijumi vél efektivak preparatu
izveide.

NepiecieSami arT plasaki petijumi epilepsijas saslim$anas mehanisma noskaidroSana.
Lekmes izzad — tad jaturpina monoterapija 2 gadus, péc tam 2 gadu laika
medikaments pakapeniski jaatcel; beérniem turpina 1 gadu un tad atcel 6 ménesu laika;
Lekmju skaits nesamazinas vai pieaug - japarskata diagnoze vai jamaina preparats;
Ik gadu lietoto pretepilepsijas zalu skaits picaug gada laika par vidéji 5% (DDD/1000
Latvijas iedzivotajiem/diena);

Mainas pretepilepsijas zalu vielau kompensacijas;

Ar katru gadu pretepilepsijas medikamentu pardoSana palielinas;

Nesekmigas epilepsijas arstésanas gadijuma vajadziga augsti kvalificéta neirologa vai
epileptologa konsultacija;

Sekmét izmaksu efektivu medikamentu izrakstiSanu pacientiem;

Neefektivas monoterapijas gadijuma preparatus savstarpgji var kombingt, tad lietotas
devas ir mazakas;

Kombingjot ar Carbamazepinum, Phenytoinum, Primidonum vai Phenobarbitalum,
vajadzigas augstakas Ac. valproatum vai Natrium valproatum devas (vidgji + 250 mg);
Pieverst lielaku uzmanibu, tam, ka pieaug zalu patérins, bet samazinas kompens€jamas
izmaksas.

Vairaki pretepilepsijas preparati, kuri pardodas Latvijas aptiekas, efektivi iedarbojas un
palidz arstésana.
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