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ANOTACIJA

levads: Latvija netiek veidots registrs, kura atspogulotos epilepsijas arstéSanas specifika 0 — 18

gadu vecuma grupa.

Meérkis: noskaidrot epilepsijas arstéSanas specifiku, pielietotas diagnostikas metodes,
hospitalizéto, pirmreiz€ji diagnosticéto, medikamentozo terapiju uzsakuSo pacientu skaitu; veikt
zalu apriti 2014. - 2016.gadam Beérnu Kliniskas Universitates slimnicas (BKUS) pacientiem

vecuma grupa no 0 lidz 18 gadiem.

Metode: BKUS arhiva pieejamo bérnu slimibas kar$u analize, intervija ar BKUS neirologu un
pilotpétijums, izveéloties “Vizuala majiena mekleSanas”, ‘“Perceptualas saskanoSanas”,

“Sternberga skengsanas” testus.

Rezultati: 2014. — 2016. gadam BKUS saistiba ar epileptisku Iekmi hospitalizéti 279 pacienti; 85
bijusi pirmreizgji; medikamentozo terapiju uzsakusi 20, vecuma no 0 lidz 18 gadiem. 71%
gadfjumu ka diagnostikas metode bija elektroencefalogramma (EEG). Ketogénas diétas terapiju
lieto 0 - 2 gadu vecuma grupa. Valproats - plasak lietotas zales 2014. - 2016. gadam
pretepilepsijas terapija pacientiem no 0 lidz 18 gadiem. Pilotpétijuma rezultati - pacientiem

pieaug reakcijas laiks, veicot izvél&tos testus.

Atslegas vardi: BKUS, epilepsija, valproats, vigabatrins, koncentréSanas spéjas.



ANNOTATION

Introduction: There is no register in Latvia that shows the specifics of epilepsy treatment, age

group 0-18 years.

Objective: To find out the specifics of the treatment of epilepsy, the applied diagnostic methods
in hospitalized and newly diagnosed patients, drug therapy and movement from 2014 to 2016 in

Children's Clinical University Hospital (BKUS) patients, age group 0 -18 years.

Method: The analysis of patient cards from BKUS archives, interview with neurologist of
BKUS; to carry out memory tests: Visual search, Perceptual matching and Sternberg scanning in

epilepsy patients.

Results: 2014 - 2016 there were hospitalized 279 patients, predictable or urgent, with epileptic
seizures; 85 were for the first time; drug therapy started 20 patients (0-18 years). The diagnostic
method (71%) was electroencephalography (EEG). Ketogenic diet as a treatment method was
suitable for O - 2 year old patients. Valproate was the most widely used in epilepsy patients aged

0-18. A pilotresearch study showed increasing response time in selected tests.

Keywords: BKUS, epilepsy, valproate, vigabatrin, concentration.
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levads

Epilepsija ir kompleksa hroniska neirala smadzenu slimiba, kas rodas parmérigas
smadzenu neironu izlades gadijuma, kura rezultgjas ar spontani atkartojoSiem kermena
krampjiem, kas ietver visu kermeni vai dalu no ta, ko var pavadit samanas zudums un kontroles
zudums par zarnu un urinpii$la darbibu. Jaunakie dati liecina, ka ar slimibu Sobrid slimo ap 50
miljoniem cilvéku no kopgjas populacijas.

Latvija netiek veidots registrs, kura atspogulotos pacientu skaits vecuma grupas,
pielietotas diagnostikas metodes, noziméto medikamentu aprite, ka ari to iesp&jamas
blakusparadibas, kas t€mu padara aktualu un nozimigu.

Misdienas slimibas kontroléSanai pieejams plass medikamentu klasts ar mérki sniegt
optimalako terapiju ar mazako blakusparadibu risku, tomér antiepileptisko medikamentu
lietoSana var negativi ietekmét kognitivo funkciju, nomacot neironu uzbudinamibu vai uzlabojot
inhib&joso neirotransmisiju. Antiepileptiskajam zalém kognicija galvenokart primari tiek
ietekm@ta izmainot personas modribu, psihomotoro atrumu, bet sekundari arT citas kognitivas
funkcijas, pieméram, lasitprasmi bérniem. Biezi vien b&rniem, kuri slimo ar epilepsiju, raksturigs
zems paSnovértgjums, uzvedibas problémas, apgriitinata jaunu zinasanu apguve skola, kas
ietekmé intelektualo kapacitati, uzmanibu un atminu. Sociala integritate atkariga no paSu b&érnu
vai jaunieSu reakcijas uz sabiedribu, tacu leékmju paradiSanas bieZums un to nepareiza
kontrol€$ana var novest, pieméram, pie norobezosanas no sabiedribas.

Darba mérkis:

e noskaidrot epilepsijas arstéSanas specifiku un pielietotas diagnostikas metodes,
hospitalizéto, pirmreizgji diagnostic€to, medikamentozo terapiju uzsakuSo
pacientu skaitu, un veikt zalu apriti 2014. - 2016. gadam Bérnu Kliniskas
Universitates slimnicas (BKUS) pacientiem vecuma grupa no 0 lidz 18 gadiem.

Darba uzdevumi:

1. no BKUS arhiva pieejamo pacientu slimibas kart€ém noskaidrot epilepsijas
pacientu hospitalizaciju skaitu, pirmreizgji diagnosticéto un medikamentozo
terapiju uzsakuSo pacientu skaitu;

2. no BKUS arhiva pieejamo pacientu slimibas kartém noskaidrot epilepsijas
pacientu diagnostikas metodes un terapijas specifiku, intervéjot BKUS neirologu

Jurgi Strautmani, specialistu bérnu epilepsijas diagnostika un arstésana;
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3. no BKUS arhiva pieejamo pacientu slimibas kartém veikt epilepsijas arstéSana
lietoto zalu apriti laika perioda no 2014. lidz 2016.gadam un iemeslus terapijas
mainai,

4. veikt pilotpétijumu BKUS epilepsijas pacientiem, izvéloties optimalakos

zinatniski pamatotos testus koncentréSanas sp&ju noteikSanai.



SAISINAJUMU SARAKSTS

BKUS — Bérnu kliniska universitates slimnica

EEG - elektroencefalogramma

SEEG - stereoencefalografija

ECG - elektrokardiogramma

MG — magnétiska rezonanse

TRAKT1 — olbaltumvielu kodgjoss un replicgjoss gens (Trafficking Kinesin Protein 1)
CACNAZ2D?2 — kalcija jonu kanala subvieniba alfa-2delta- 2 (Calcium Voltage-Gated Channel
Aucxiliary Subunit Alpha2delta 2)

GABRAL — gamma-aminosviestskabes receptora alfa-1 subvienibas proteinu kodgjoss géns
EFHC1 — kalciju saistoSu proteinu kod&joss géns (EF-Hand Domain Containing 1)

CLCN2 — voltazas atkarigo hloridjonu kodgjoss géns (Chloride Voltage-Gated Channel 2)
SCN1A — natrija jonu kanals alfa -1 subvienibu kodgjoss géns (Sodium voltage-gated channel
alpha subunit 1)

STX1B — natrija jonu kanals beta -1 subvienibu kod&joss géns (Syntaxin 1B)

SV2A — sinaptiska vezikulu glikoproteina-2-A-subvieniba (Synaptic Vesicle Glycoprotein 2A)
GRR55 — G- proteina orfana receptors

GABA — Gamma-aminosviestskabe

GABA-A — Gamma-aminosviestskabes A receptors

GABA-T — Gamma-aminosviestskabes transaminaze

CYP — citohroms

GAD — glutamata dekarboksilaze

NMDA — N-metil-D-aspartat-receptors

NBS — neironala un uzvedibas sistéma (NeuroBehavioral System)

NICE - Nacionalais veselibas apriipes institiits (National Institute for Health and Care
Excellence

VPA - valproats

OXC - okskarbazepins

VGB - vigabatrins

GBP - gabapentins

PHB - fenobarbitals



TMP - topiramats
LEV - levetiracetams
CBZ - karbamazepins
LMT - lamotrigins
PGB - pregabalins
ETX - etosuksimids
CLZ - klonazepams
ZNS - zonisamids
TGB - tiagabins

KD - ketogéna diéta

RL — reakcijas laiks



1. LITERATURAS APSKATS

P&c 2016.gada februart publicétiem Pasaules Veselibas Organizacijas datiem, pasaulé
Sobrid ir ap 50 miljoniem cilvéku, kas slimo ar epilepsiju. Intensivi 1€kmju uzliesmojumi un
sistémiska arstéSana nepiecieama 4 - 10 no katriem 1000 slimnieku. Sis Ipatsvars ir lielaks
valstis ar zemaku ienakumu ITmeni (Ademola et al., 2013). Dati par situaciju globala Itmen rada,
ka aptuveni 2,4 miljoniem cilvéku katru gadu tiek diagnostic€ta epilepsija. Valstis ar augstaku
ienakumu Iimeni ik gadu diagnosticé 30 Iidz 50 jaunu gadijumu no 100 000 cilvéku vispargjas
populacijas. Gandriz 80% epilepsijas slimnieku dzivo valstis ar zemu un vidéju ienakumu limeni
(WHO, 2016). Epilepsijas incidence Eiropa svarstas no 29 - 47 uz katriem 1000000, piem&ram,
Igaunija jaunieSu skaits vecuma lidz 20 gadiem, kuri slimo ar epilepsiju, ir 35 no 100000.
Aptuveni 1% beérmu ASV vecuma lidz 14 gadiem piedzivo vienu epileptisku 1ekmi, 3-5%
piedzivo 1ekmi pirmajos piecos dzives gados. Attistitajas valstis incidence b&rnu vida ir augstaka
pirmajos piecos dzives ménesos, it Ipasi peécdzemdibu perioda, samazinas péc pirma dzives gada,
ir stabila Iidz 10 gadu vecumam, viszemaka ir pusaudzu péc 15 gadu vecuma un pieauguso vida
(Oka et al., 2006). Lekmju incidence un prevalence eksponenciali pieaug vecuma péc 60 gadiem
(Cross, 2011).

Epilepsija ir kompleksa slimiba, kuras preciza defin€Sana ir sarezgits un diskutabls
process. To var aprakstit ka hronisku neiralu smadzenu slimibu, kas rodas parmeérigas smadzenu
neironu izlades gadijuma, kura rezultgjas ar spontani atkartojoSiem kermena krampjiem, kas
ietver visu kermeni vai dalu no ta. To var pavadit samanas zudums un kontroles zudums par
zarnu un urinpisla darbibu (WHO, 2016; AES, 2016; EMA, 2016). P&c iespgjas precizaku un
visaptveroSu definiciju censas sniegt Starptautiska savieniba pret epilepsiju (The International
League Against Epilepsy; ILAE), kas 2014. gada p&tijuma apgalvo, ka i slimiba ietver:

1. vismaz divas neprovocétas lekmes ar 24 h intervalu;

2. vienu neprovocétu lekmi un iesp&jamibu uz nakotné tas atkartoSanos péc divam
neprovocétam lekmeém turpmako desmit gadu laika;

3. epilepsijas diagnozi ka sindromu konkréta vecuma grupa (Fisher et al., 2014).

Epilepsijas 1ekmi iesp&jams definét ka Tslaicigu patologisku sinhronu parmerigu neironu

izladi smadzeng&s, kurs iedalas péc ta lokalizacijas un ietekmes virziena (Hirsch et al., 2016 ).
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1.1. Lekmju veidi

Lekmju kategorizéSana, pievienoSana kadai konkrétai grupai balstita uz tas klinisko
pazimju paradiSanas biezumu, izpausmi, ietekmi, ka arT, lai atvieglotu veselibas specialistu darbu,
piemérojot visefektivako terapiju konkrétaja gadijuma, tadejadi palielinot ar1 pacientu lidzestibu.

Kops§ 2016.gada gada 1ekmes kategorizé 3 grupas, kas ir fokalas, generalizétas un nezinama

rakstura Iekmes (1.att).
Fokalas Generalizitas MNezinama rakstura
Motoras: Motoras: Motoras:
* Toniskas s  Tomiski -kloniskas . T{,msh
Atoniskas Toniskas klomskas
+ Mioklomskas Atoniskas » Toniskas
« Kloniskas Mickloniskas +  Afoniskas
* Epileptiskas Miokloniski-atoniskas * Epieptiskas
spazmas + Eloniskas Spazimas
*  Hipermotoras «  Kloniski-toniski-Kloniskas Nemotoras
" + Epileptiskas spazmas
Nemotoras
*  SENsOras :
» Kogmtivas » Tipiski
+ Emocionalas s Atipiski
« Autonomas «  Mioklonisk:
+ Plakstinu muoklonya
Bilaterisks tomsk-
kloniskas

1.att. Epilepsijas lekmju klasifikacija (pec Hirsch et al., 2016)

Fokalas lekmes — smadzenu subkortikalas dalas neironu tiklu ietekméjosas lokalas 1ekmes, kam
iesp&jama ari sekundara generalizacija, kuras ietver motoras, nemotoras un bilatériski toniski —
kloniskas lekmes.

Motoras — visus kermena muskulus ietveroSas kontrakcijas, kam raksturiga vilnveida intensitate,

kuras iedala:
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Toniskas — pieaugosas muskulu kontrakcijas, kas var ilgt vairakas mintites

Atoniskas — peksns muskulu tonusa samazinajums vai zudums, kam raksturiga 1 - 2
sekunzu gara galvas, rumpja, Zokla un ekstremitaSu muskulu lokalizacija

Miokloniskas — peksnas, slaicigas (<100ms) muskulu kontrakcijas

Kloniskas — saraustitas simetriskas vai asimetriskas atsevisku muskulu grupu kustibas
Epileptiskas spazmas — peksns sakums, paplasinati un/vai paplasinati savilkti proksimalie
muskuli, kas ir ilgak neka mioklonisku, bet ne tik ilgi ka tonisku Iekmju laika. Izpausmes
sevi ietver ari asas acu kustibas, izteiktas grimases un sist€émisku galvas noliekSanu.
Hipermotoras — izteiktas izmainas kustibu aktivitaté, kas ietver roku berzeSanu,

plaudésanu, kulSanu, sperSanu, apskausanu

Nemotoras — fokalas un generaliz&tas 1ékmes, kas neietver motoro aktivitati, kuras paskaidro:

Sensoras — uztveres izmainas, kas nav sasaistamas ar realo pasauli

Kognitivas — valodas, telpiskas uztveres, atminas, iemanu izmainas

Emocionalas — manifestacijas, kas var ietvert, pieméram, bailes, smieSanos, raudasanu.
Autonomas — atsevisSkas izmainas vegetativas nervu sistémas funkcijas, kas ietver
sirdsdarbibu, asinsvadus, acu Zzilites, gastrointestinalo traktu, ka ari vazomotoras un

termoregulatoras funkcijas.

Bilatériski toniski — kloniskas — gan labo, gan kreiso kermena dalu ietverosas (Hirsch et al.,

2016).

Generalizétas lekmes - konceptuali saistitas ar konkrétiem punktiem smadzenés, ar iespgjamibu

momentani parvietoties pa neironu tiklojumu uz kortikalo dalu. Generalizeétas 1ekmes iedalas

motoras lekmeés un absansos.

Motoras:

Toniski—kloniskas — somatisko muskulu simetriskas divpusgjas toniskas un kloniskas
1ekmes, kam raksturigs vegetativo funkciju un samanas zudums. Kas sekvencéti pariet no
toniskas uz klonisko fazi

Atoniskas

Kloniskas

Miokloniskas

Miokloniski-atoniskas — generalizeti krampji, kam pievienojas miokloniska raustisanas
Kloniski—toniski—kloniskas - viena vai vairakas kermena ekstremitaSu divpusgjas

konvulsiju epizodes, kam seko toniski - kloniski krampji
12



e Epileptiskas spazmas.
Absansi:

e Tipiski - peksns sakums, pasreizgjas darbibas partraukSana, tukss skatiens, acs abolu
aplveida kustibas, nereagésana, kad tiek uzrunats. Ilgums neparsniedz pus minti, ietverot
strauju atlabsanu.

e Atipiski — izteikts, 1&€ns sakums, kas nerezultSjas ar strauju nobeigumu, bet izteiktu
generalizaciju

e Miokloniski

e Plakstinu mioklonija — plakstinu aizvérSana vismaz 3 reizes sekundg€, kam pievienojas
augSup vérsts skatiens, acu aizvér$ana un Tslaicigs apzinas zaud&ums (Hirsch et al.,
2016).

Nezinama rakstura lékmes paskaidro motoras un nemotoras I€kmes, ka ari Iidz Sim vél
neklasificétas 1ekmes.
Motoras:

e Toniski — kloniskas

e Atoniskas

e Kiloniskas

e Epileptiskas spazmas.

Nemotoras.
Neklasificetas (Hirsh et al., 2016).
Status epilepticus ir dzivibai bistams stavoklis, kad epileptisko krampju ilgums ir aptuveni

piecas minites un netiek noverota pacienta kliniskas ainas maina.

1.2. Epilepsijas iedalijums

Epilepsiju lidz 2015. gadam bija ierasts etiologiski iedalit simpomatiska, idiopatiska,
provocéta un kriptogéna epilepsija (Annegers et al., 1996), tacu Sobrid slimibas precizakai
raksturo$anai lietoti ari termini - "genétiska", "strukturala” un "metabola”. Kategoriju
optimiz&Sanai iesp&ama ari terminu "imunulogiska” un “infekcijas izraisita" ieklausana

(1.2.1.tabula) (Scheffer et al., 2017).
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1.2.1.tabula

Epilepsijas etiologiskais iedalijums kops 2015. gada (p&c Scheffer et al., 2017)

Etiologiska piederiba Apraksts

Gengétiska Epilepsijas, kuras genétiska piederiba ir

pieradita, vai to var vismaz izsecinat

Strukturala Epilepsija ka strukturals smadzenu bojajums,
kur§ var bt iedzimts vai iegiits dzives laika,
pieméram, traumatisks bojajums, tai skaita ar1

neoplazma

Metabola Epilepsija, kas iegiita dél metabolo procesu

disbalansa parmantoSanas

Imunologiska Epilepsijas sekundara paradiSanas
imunsisttmas mediétu procesu rezultata,

piemé&ram, encefalita.

Infekcijas ierosinata Epilepsijas sekundara paradisanas infekcijas

procesu, piem&ram, malarijas rezultata.

Nezinama rakstura Epilepsijas  diagnosticésana bez zinama

lerosinataja

1.2.1. Idiopatiska generalizéta epilepsija
Idiopatiska generalizéta epilepsija, kuras izraisosie faktori ir genétiski, ir sastopamaka no
slimibas veidiem. Ar to slimo 20 - 40% kopgjo epilepsijas slimnieku. Péc kliniskas ainas to
raksturo absansi, miokloniskas lékmes, kuras izteikti atspogulo elektroencefalogrammu (EEG)
sinhronu un simetrisku radijumu smailes (Onegérs et al., 1996; EF, 2016). Pamatojoties uz
leékmju veidu un paradiSanas vecumu, idiopatisku generalizétu epilepsiju iedala subtipos un
sindromos (1.2.1.1.tabula).
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1.2.1.1.tabula

Idiopatiskas generalizétas epilepsijas subtipi un sindromi (Berkovic et al., 2003; Aicardi et
al., 2009; Vierck et al., 2010; Delgado and Escueta, 2007; Annesi et al., 2007, Scheffer et al.,
2017; Al-Banji et al., 2015; Beghi et al., 2006)

Epilepsijas Proporcija | Vecums, | Simptomu apraksts
sindroms/sub no kopgja kura
tips bérnu visbiezak
skaita, kas | sastopama
slimo ar epilepsija
epilepsiju
(%)
Vesta sindroms | 2 - 3% 3 — 12 | Spazmas un EEG redzama haotiska piku un vilpu
meénesi paradiSanas. Redzami attistibas traucgjumi.
Bérnibas 2-5% 8 - 12| Vairakas absansu lekmes diena, kas redzamas 2,5-
absansu gadi 3Hz EEG smailés. Islaiciga apzinas zaudéSana,
epilepsija “skatiSanas viena punkta”, “aizsapnosSanas”, kas
ilgst 2 — 30 sekundes. Attistibas gritibas.
Petijumos sniegta informacija liecina, ka S$o
epilepsijas  subtipu  ierosinoSais  faktors ir
hromosomas 3p23p14 lokusa eso$a génu TRAK1
un CACNA2D2 transmisija. 70% - 80% slimnieku
sp€j pietickami labi kontrolét 1€kmes ar noziméto
terapiju, tacu tai biezi prognoz€jama kognitivu un
neiropsihisku blaknu klatesamiba, turklat So
diagnozi 40% gadijumu pavada risks pusaudzu
gados vai vélak attistit generaliz€tas toniski —
kloniskas lekmes.
Beringa 3-8% 3 — 14| Isas lekmes, kas var sekundari generalizéties. EEG
bérnibas gadi raksturiga haotiska vilnu amplitiida, kas palielinas

epilepsija ar

centrotemporalo

miega. 98% berni, lietojot piemérotas zales, no

lekmé&m atbrivojas lidz 18 gadu vecumam.
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zobu

Juvenila 1-4% 8 - 20 | Retas tipiskas generalizetas lekmes vai absansi,

absansu gadi kas nav traumé&jos$i bérna attistibai. Interiktala

epilepsija EEG.

Juvenila 5-11% 8 — 25|ST subtiba raksturojosic  faktori ietver

miokloniska gadi miokloniskas, toniski — kloniskas 1ekmes un

epilepsija absansus, kam raksturigs strauj§ sakums, miega
deprivacija un atra atbilde uz antiepileptiskajiem
medikamentiem. Interiktala EEG. Epilepsijas
izsaucgjs ir poligéns multifaktorials mehanisms,
kas saistams ar autosomali domingjosSu faktoru.
Par §1 subtiba izraisitaju uzskata 15 lokusa génu
GABRAL1, EFHCI1 un CLCN2 mutacijas.

Epilepsija  ar | navzinams |6 — 28 | Lekmes paradas 1 — 2h p&c pamosanas, kas ietver

toniski - gadi absansus un miokloniskas Iekmes. Lekmes efektivi

kloniskam kontrolé antiepileptiskas zales. Nav definétas

lekmém genétiska predispozicijas.

pamostoties

Lenoksa — | 10% 3-5gadi | Raksturojas ar toniskam, atoniskam, atipiskam

Gasto (Lennox-
Gastaut)

sindroms

absansu un generalizétam toniski — kloniskam
lekmém. Griiti arst€jams sindroms, kam turpmakas

dzives laika pieaug lekmju bieZums.

Vel pie $1 sadalijuma var minét art mioklonisku bérnibas epilepsiju, kas raksturojas ar 1 — 3

sekunzu garam lekmém, kas ietver pseidoritmiskas konvulsijas ( Accorsi et al., 2015), domajams,

ka epilepsijas subtipu izraisa Na* kanala SCN1A géna mutacija, ka ari mioklonisku absansu

epilepsiju, kas raksturojas ar ritmisku, divpusgju klonisku galvas, roku, kaju vai visu $o kermena

dalu konvulsijam. Iesp&jama ar1 toniski — kloniska konvulsiju paradiSanas. Subtipu visbiezak

novéro bérniem vecuma no 3 — 12 gadiem (Zanzmera et al., 2016) un miokloniska astatisku

epilepsiju, kas varétu but saistama ar SLCA1 un STX1B génu mutacijam (Vlaskamp et al.,

2016).
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1.2.2. Simptomatiska epilepsija
Simptomatiska epilepsija ir slimibas veids, kuram ir identificéts izsaucgjs, respektivi

genétiskie faktori un kliniskas pazimes, kas liecina par saistibu ar epilepsijas attistibu. Sie
1zraisitaji ir, piem&ram, insults, galvas trauma, smadzenu vezis, cerebralas infekcijas, pieme&ram,
bakterials vai virals meningits, encefalits, ka ari cerebralas anomalijas, cerebralas imunologiskas
novirzes un Alcheimera slimiba (Shorvon, 2011).
1.2.3. Kriptogéna epilepsija
Kriptogéna epilepsija ir slimibas veids, kura izraisitajs nav ticis noskaidrots un nav

sasaistams ar ideopatiskiem vai simptomatiskiem iemesliem (Shorvon, 2011).

1.2.4. Provoceta epilepsija
Epilepsijas veids, kura ierosinoSie faktori nav neiropatologiski vai neiroanatomiski

radusies. Ka iesp&jami trigeri literatiras avotos minéti arl genétiski faktori, bet visbiezak
provocéta epilepsija rodas menstruala cikla, alkohola lietoSanas, medikamentu lietoSanas,

metabolas un endokrinas darbibas vai fotosensivitates rezultata (Shorvon, 2011).

1.3. Diagnostika

Pacienti, kuri péc akitas neirologiskas slimibas vai traumas, piem&ram, insulta,
traumatiskas smadzenu traumas, meningita, piedzivo pirmreiz€jus kermena krampjus nav
uzskatami par epilepsijas pacientiem, respektivi tiem nav piemérojama slimibas diagnoze. Lai
gan krampju paradiSanas neizslédz to atkartoSanos saslim$anas, pieméram, insulta vai meningita
akttaja faze, kura ilgst Iidz pat divam nedélam (Beghi et al., 2010). Apgalvojums atspogulots
retrospektiva pétijuma, kura no 218 pacientiem, no kuriem 43 pacienti bija piedzivojusi krampjus
esot akutaja fazg, 21 pacients sagaidija to atkartoSanos turpmako dienu laika (Hesdorffer et al.,
2009 ). Lekmju paradiSsanas var bit sasaistama ar dazadu slimibu un stavoklu izpausmém,
piem&ram, hipoglikemizgjosas 1ékmes ir izplatitas arT diab&ta pacientu vidd, kuri lieto insulinu
vai lielu devu peroralos hipoglikemiskos medikamentus. Siem pacientiem beta $inu audzéji ir
daudz mazak sastopami, bet lekmes var bit to sakotngja izpausme, ietverot tadus prodromalos
simptomus ka sviSana, tahikardija, trauksme un apjukumu. Gados vecakiem neketogénas
hiperglikémijas pacientiem nakas saskarties ari ar parcialam motoram lekmém (Chow et al.,
2004). Strauj$ natrija koncentracijas Kritums seruma var izraisit generalizétu toniski klonisku
lekmi, ko parasti ievada apjukums un apzinas nomakums. Hipokalciémija ir rets 1€kmju
izraisitajs, tau parasti novérojams jaundzimus$ajiem. Pieaugusajiem hipokalcémija var rasties péc
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vairogdziedzera vai epitélijkermeniSu operacijas, nieru mazsp&jas, hipoparatireozes vai
pankreatita gadijuma. Magnija Iimenis zem 0,8 mEq / L var izraisit uzbudinamibu, apjukumu,
mioklonisku 1&kmi, ka arT pavadit hipokalci€miju. Nieru mazspg€ja un urémija biezi saistama ar
miokloniskam leékmém. Generalizétas toniski kloniskas Iekmes rodas aptuveni 10 procentiem
pacientu ar hronisku nieru mazsp&ju (Canavese et al., 2005; Rostand et al., 1991). Hipertireoze
var izraisit Iekmes un saasinat 1ekmju biezumu pacientiem ar epilepsiju (Safe, 1990). Cerebrala
anoksija ka komplikacija sirds vai elposanas apstasanas gadijuma vai oOglekla monoksida
saindésanas, slikSanas rezultata, var izraisit mioklonisku un generaliz&tu toniski klonisku 1ekmi.
Valstis ar ierobezotu alkohola un benzodiazepinu pieejamibu biezak novérojamas ar alkohola
abstinenci saistamas 1€kmes, kas parasti notiek 7 lidz 48 stundu laika p&c pédgjas dz€riena
uznemsanas (Beghi et al., 2010).

Diagnosticgjot 1ekmes izsaucgju un uzstadot diagnozi janem véra faktori, kas ietver,
pieméram, slimibas v&sturi, [ekmes bridi apkart esoSo liecibas, provokatorus - spécigas emocijas,
skalu muziku spilgtu gaismu, ka ari fiziologiskos apstaklus, pieméram, drudzi, menstruacijas
(Herzog et al., 2012), miega trikumu un stresu. Lai So procesu optimiz&tu un padaritu péc
ies€jas precizaku tiek veikta pacientu izmekleSana dazados limenos.

Pacientam ar pirmreiz&ju epileptisku 18kmi tiek veikts laboratorisks skrinings. Seruma
prolaktina koncentracijas noteikSana ir viens no diagnostikas testiem péc epilepsijas 1€kmes.
Prolaktina koncentracija seruma var pieaugt 10 lidz 20 miniites péc generalizétas toniski-
kloniskas leékmes. Paaugstinats prolaktina Itmenis seruma var tikt izmantots diferencgjot
generaliz&tu toniski klonisku un parcialu 1ékmi no psihogénu krampju izpausmém pieaugusajiem
(Shukla et al., 2004). Citus seruma biomarkierus, pieméram, kreatina fosfokinazes, kortizolu,
leikocttu skaitu, laktatdehidrogenazes, amonjaku un neironu enolazi izmanto, lai palidz&tu atskirt
epilepsijas 1€kmes no gibona, psihogéniem neepileptiskiem krampjiem, ka ari no citam kliniskam
izpausmém. Kreatina fosfokinazes Iimenis tiek paaugstinats péc generalizetas toniski - klonisku
Iekmes, bet ne péc parcialas 1ekmes (Wang et al., 2015). Elektrokardiogrammas (ECG) ieteicama
veikt visiem pacientiem péc samanas zuduma. Tas meérkis ir noteikt pazimes, kas varétu liecinat
par sirds aritmijas izsauktu giboni un diferencétu ta iesp&jamu saistibu ar QT zoba pagarinajumu
(Moya et al., 2009). Lumbara punkcija ir butiska, ja kliniskas izpausmes liecina par akitu
infekcijas procesu, kas ietver centralo nervu sistému vai pacientam konstatétu onkologisku
saslimSanu ar iesp&jamam metastazém (Mercimek-Mahmutoglu et al., 2015). Lai konstatétu

iesp&jami notikusu epileptisku lekmi, pacientiem iesp&jams veikt magnétisko rezonansi (MG), ar
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kuras palidzibu var noteikt epileptogénus bojajumus, laujot att€lu veidot vairakos limenos
(Barkovich et al., 1997). Elektroencefalografija (EEG), ir process, kura laika tiek veikta
elektriskas aktivitates smadzenu garozas neironos mérjjumi péc 10 — 20 uz galvas virsmas
izvietotu elektrodu raditajiem, ka rezultata iegiatas liknes, kuras izmantotas epilepsijas
diagnostika, kontrole un arstésana. Ir divi galvenie elektrodu izvietoSanas veidi — bipolarais, kas
radijumos nem veéra blakus esosa elektroda radijumus un attiecigais, kas viedo starpibas starp
blakus esoSo elektrodu radijjumiem. Elektrisko aktivitati katra EEG elektroda raksturo amplitiidas
un frekvences. Tipiska tas radijuma amplitiida svarstas no 5 Iidz 200 mikrovolti, bet liclaka dala
nomoda esoSu pacientu radijumu ieraksti ir robezas no 20 lidz 50 mikrovolti. Frekvenci raksturo
Delta - 0 1idz 4 Hz, Teta - 4 Iidz 8 Hz, Alfa - 8-13 Hz, Beta -13-30 Hz un Gamma, Kas ir vairak
neka 30 Hz, radijumi. Normali nomoda esosu pieaugusu cilvéku radijumi ar aizvértam acim ir 8,5
- 12 Hz alfa ritma aizmugurgjas galvas dalas. Alfa ritms kltst zemaka sprieguma vai izzad
pavisam acim esot atvértam (Smith, 2005). Nosakot iesp&jamu epilepsiju, ir lietderigi klasificet
anomalijas ka, pieméram, epileptoformas, kas ietver interiktalas epileptoformas un lateralizetus
periodiskus uzpliudus. Interiktalam epileptoformam atbilst peksnas polaritates izmainas vairaku
milisekunzu garuma, respektivi vismaz 200 milisekundém. Lateralizétas periodiskas uzplides ir
noturigi, asi vilni vai krasi pret&ji [eéni vilni, kas notiek ar gandriz regularu atkartoSanas biezumu
parasti 0,5 lidz 2 Hz. Tie visbiezak redzami nosakot akitu, lielu, destruktivu bojajumu,
pieméram, smadzenu infarktu vai asinoSanu, encefalitu, abscesu vai strauji augoSo smadzenu
laundabigo audzgju (Van Donselaar et al., 2006; San juan Orta et al., 2009).

P&c diagnostikas metodes pielietoSanas un rezultatu ieguves tiek veikta individualizéta

diagnozes uzstadiSana ar piemérotakas terapijas nozimésanu.

1.4. Nemedikamentoza terapija
Svarigakais epilepsijas arsté$ana ir piemé&rotakas terapijas izvéle, lai péc iespgjas efektivak
kontrolétu lekmes, samazinat to paradiSanas biezumu vai no tam atbrivotos. Tacu ir pacienti, kuru
atbildes uz terapiju nesniedz gaidito rezultatu vai kadu personisku iemeslu dél terapija netiek
atbalstita. Sie pacienti sak istenot nemedikamentozo arstéanu, kas sevi ietver ketogéno diétu,

klejotajnerva stimulaciju vai neirokirurgiju.
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1.4.1. Ketogena dicta

Ketogéna dita balstas uz augstu daudzumu taukvielu uznemsanu uztura (1g/kg) un
samazinatu olbaltumvielu un oglhidratu diétu, kas rada vielmainas izmainas, biezi saistitas ar
bada stavokli (Bough et al., 2007). Dictas pamata ir teorija, ka ketonvielam, kas sintez&jas aknas
no liela un vid&ja garuma taukskabju kédém, piemit tie$s pretkrampju efekts skérsojot asins-
smadzenu barjeru, respektivi, smadzenu Stinas energijas ieguvé sak izmantot ketonvielas. Ketonu
Iimenis seruma un urina pacientiem tiek regulari kontroléts, lai nodroSinatu medikamentiem
analogisku pretkrampju darbibu, ka ari informéts pacients, ka sagaidamais efekts iestajas péc
aptuveni 3 ménesu ilgas dietas. Ketogéna dieta ir efektiva arst€Sanas metode pacientiem ar
epilepsiju, neatkarigi no vecuma vai krampju veida. Meta analize 19 novérojumu pé&tijumos,
kuros piedaltjas 1084 pacienti, atklaja, ka pec seSiem méneSiem, aptuveni 60 procenti b&rnu uz
pusi bija samazinats 1eékmju biezums. 2008.gada veikta randomizeta petijuma ar 140 bérnu
vecuma no 2 - 16 gadu iesaisti, pieradita krampju intensitates samazinasanas par 38 procentiem
(Kossoff et al., 2009). Ka alternativa forma ketogénai diétai tieck piedavata vidéja garuma
trigliceridu k&zu dieta, kura augstas koncentracijas ellu saturo$i produkti tiek izmantoti ka
galvenais tauku avots. Rezultata tiek sarazots vairak ketonu, tie efektivak uzsticas un
nepiecieSams mazaks kopg€jais tauku daudzums uztura, tadejadi rodas iesp&ja uztura uzpemt
mazliet vairak oglhidratu (Neal et al., 2009). Ka blakusefekti ketogénas digtas pielieSanas laika,
tiek minéti caureja, slikta diuSa, vemSana, asins holesterina Itmena kapums, hipoglikémija,
hipokalcémija, hipomagnezémija, dehidratacija, acidoze, ka arl 1énaka pienemsSanas svara un
augSana bérniem, kuri uzsak Tstenot di€tu (Bergqgvist et al., 2005). Pie ketogénas dictas
modifikacijam var minét art Atkinsa di€tu, kas balstita uz lidzigiem principiem, tacu pielaujot, ka
pacients ar partiku uznem mazliet vairak olbaltumvielu (Kossoff, 2008 ).

1.4.2. Klejotajnerva stimulacija

Klejotajnerva stimulacija nav alternativa medikamentu lietoSanai, jo ta tiek kombinéta ar
medikamentiem pacientiem, kuriem raksturigas smagas nekontrolgjamas l€kmes. Stimulacija
balstas uz 4 cm diametra un 10 - 13 mm bieza impulsu generatora implanté$anu pacienta kakla
kreisaja pusé savienojot to ar klejotajnerva zaru. Sis implants generé impulsus katras 5 miniites
30 sekunzu garuma. Viena implanta darbibas ilgums ir aptuveni 5 gadi. Galvenais §ts stimulacijas
pretkrampju efekts nav noskaidrots, tacu pastav pienémumi, ka to rada desinhronizéta vai
hipersinhronizéta smadzenu garozas darbiba, atkariba no elektriska stimula bieZuma un stipruma,

smadzenu garozas kavéSana sekundari atbrivojot inhibitoros neirotransmiterus, pieméram, glicinu
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un gamma-aminosviestskabi (GABA) vai paliclinata asins plisma un neironu aktivitate talama,
limbiskaja sistéma un vairakos smadzenu garozas regionos. Stimulacijas rezultati novérojami péc
3 meneSiem, kurus var pavadit tadi blakusefekti, ka klepus, aizsmakums, infekcijas risks
implantacijas vieta un elpas trikums (Krahl et al., 1998; Englot et al., 2017; Ring et al., 2000;
Liu et al., 2003).
1.4.3. Neirokirurgija
Neirokirurgija izmatota temporalas epilepsijas arstéSanai un zalu rezistences gadijuma.
Pacientiem, kuriem noziméta $1 metode, pirms kirurgiskas iejaukSanas tiek noteikts lekmi
izraisosais fokuss, ar mérki pec iesp&jas mazak traumét neskartos smadzenu regionus. Pirms
procediiras tiek veikta elektroencefalogramma, magnétiska rezonanse, ka ari noteikts vai
kirurgiskas iejaukSanas rezultata netiks traumétas pacienta runas sp&jas un atmina, lai gan tikai
pilniga smadzenu epileptogéna regiona rezekcija lauj atbrivoties no 1ekmju paradisanas (Wiebe et
al., 2001). Biezakie blakusefekti, kas rodas péc operacijas ir atminas zudums un redzes
trauc&jumi (Mclntosh et al., 2004). Lai arT ketogénas diétas, klejotajnerva stimulacijas un
neirokirurgijas efektivitate tiek pieradita, tomer loti nozimiga izvéle Tstenojot slimibas terapiju ir
medikamenti.
1.4.4. Jaunakas nemedikamentozas terapijas
Stereoencefalografija (SEEG) ir invaziva kirurgiska procediira, kas tiek izmantota, lai
identificétu smadzenu rajonus smadzen&s, kas izraisa epilepsijas lekmes. Ar SEEG palidzibu arsti
levieto elektrodus smadzenu mérka apvidos, kas péc tam tiek uzraudziti, lai precizi atrastu
krampju avotus. Kad krampju avots ir lokaliz&ts tiek veikta kirurgiska rezekcija. Procediiras laika
kirurgs veic 10 — 20 mazus skalpa iegriezumus. So procediiru iespjams Tstenot pieaugusiem
pacientiem, kuriem konstatétas fokalas lekmes, un kuri sanémusi neefektivu medikamentozo

terapiju (Gonzalez -Martinez et al., 2013).

1.5. Medikamentoza terapija
Epilepsijas medikamentoza terapija balstita uz trim pamatprincipiem — medikamenti spgj
kontrolét krampju paradiSanas bieZumu un intensitati, tie izraisa niecigas blakusparadibas un to
lietoSana nepasliktina pacienta dzives kvalitati. Optimalais arst€Sanas plans ietver precizu
diagnostiku, pacienta krampju veidam un intensitatei iemerotako medikamentu atrasanu, ka ari

intensivu sadarboSanos ar arst€joSo arstu, zinojot par katram nevélamam blakusparadibam un
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pacienta dzives kvalitates izmainam (Kwan et al., 2001). Katras jaunas medikamentozas terapijas
nozimé&Sana tiek veikta nemot véra zalu efektivitati atbilstosi krampju veidam, iesp&jamo kaitigo
zalu ietekmi, mijiedarbibu ar citiem medikamentiem, citas saslim$anas, piem&ram, aknu un nieru
slimibas, vecumu un dzimumu, ka arT dzives stilu un zalu izmaksas (Glauser et al., 2013;
Krumholz et al., 2015). Epilepsijas terapija lietotas zales parstav dazadus farmakologiskos
profilus, respektivi, farmakokinétiskas ipasSibas, mijiedarbibu un blakusparadibu paradisanas
biezumu, ka arm toksiskumu, kas ir butiski, izv€loties un izrakstot $is zales pacientiem ar
epilepsiju. Var nodalit relativi “jaunakas” un “vecakas” paaudzes zales, respektivi tas, kuras
atklatas I1dz 1950.gadam un tas, kuras paradijusas péc 1990.gada.

Epilepsijas terapija lietotas vielas darbojas uz tadiem mehanismiem ka gamma -
aminosviestskabes (GABA)-ergiskas sistémas reguléSanu, Na® jonu iepluSanas $0na
samazinasanu, glutamata receptoru blokéSanu, Ca?" iepluSanas $una inhibésanu, ka ari uz
sinaptisku vezikulproteinu blokéSanu smadzengs un citiem.

1.5.1. GABA aktivitati ietekméjosas vielas

GABA ir neirotransmiters, kas ir plasi izplatits visa centralaja nervu sist€éma un iedarbojas
uz postsinaptisko kavéSanu. GABA-A ir receptoru komplekss, kas saistits ar GABA,
benzodiazepiniem un fenobarbitalu. Pikrotoksins un citas lidzigas prokonvulsantu molekulas
saistas ar GABA-A receptoru, tadgjadi veicinot Cl” kanalu atvérSanos. Rezultata palielinot
GABAergisko pretkrampju efektu. GABA sintéze ir atkariga no glutamata dekarboksilazes
(GAD), kura to sintez€ kataliz€Sanas procesa. GAD veidojas no piridoksina ka koenzima. GABA
vielmainas procesi noris presinaptiskajos neironos un glija, izmantojot mitohondriju fermentus
GABA transaminazeés (GABA-T). Vielas, kas tiek lietotas epilepsijas var ietekmét gan GABA
degradaciju, gan sintézes procesu, gan atpakalsaistiSanos, gan arT darboties ka agonisti (Treiman,
2001).

Fenobarbitals ir vienas no senakajam pretkrampju zalém, kuras joprojam tiek izmantotas,
lai arstétu generalizétu un fokalu epilepsiju. Ta darbibas mehanisms balstis uz sp€ju saistities ar
GABA receptoru ka agonistam, rezultgjosi pagarinot GABA izraisito Cl* kanalu atvérSanos.
Procesa rezultata notiek hlora jonu plisma cauri membranai izraisot nervu hiperolarizaciju.
Fenobarbitals metaboliz&jas galvenokart aknas ar CYP sistémas palidzibu un aptuveni 25
procenti vielas tiek izvadits caur nierém neizmainita veida (Jana et al., 2014).

Tiagabins ir otras paaudzes pretepilepsijas viela, ko lieto ka papildterapiju arstgjot fokalu

epilepsiju. Ta ir spéciga GABA potencétajviela, kas inhibé GABA atpakalsaistiSanos

22



presinaptiskajos neironos un glija. Rezultata samazinas GABA degradacija un pieaug tas
koncentracija sinaptiskaja telpa. P&tijuma generalizétu epilepsijas 1€kmju pacientiem, kuru
slimibas ilgums ir 3 - 54 gadi un, kuri ieprieks terapija lietojusi 3 - 9 dazadus pretepilepsijas
medikamentus, lietojot 5 - 10mg tiagabina diena, samazinas kramapju biezums par 50% (Mckee,
2004).

Vigabatrins ir neatgriezenisks GABA transaminazes inhibitors, kas paaugstina GABA
koncentraciju centralaja nervu sist€éma. Tas ir efektivs Iidzeklis pacientiem ar fokalu epilepsiju.
To lieto ari zidainu epileptisku spazmu arstéSanai un ka papildterapiju pieauguso fokalas
epilepsijas arstésana (Appleton et al., 1999).

Benzodiazepini saistoties ar GABA-A atvieglo GABA medictu CI kanalu atvérSanos.
Benzodiazepini var attistit toleranci, kas ierobezo to pielietoSanas iesp&jas hroniskas epilepsijas
gadijuma. Benzodiazepinu grupa ietilpst fenobarbitals, klonazepams, lorazepams, midazolams un
diazepams, kurus lieto mioklonisku un atonisku 1€kmju novérsanai, ka ari generelizétu toniski-
klonisku 1eékmju novér$anai. Ta ka diazepams, lorazepams, un midazolams spgj atri kontrol&t
Iekmi, tie ir pirmas izv€les arstéSana status epilepticus gadijuma (Legriel et al., 2016).
Lorazepama un diazepama efektivitate pieradita randomizéta kliniska petijuma, kura iesaistiti 273
bérni vecuma no 3 méneSiem lidz 18 gadiem, kuriem konstatéts status epilepticus. Terapija
intravenozi lietots lorazepams (0,1 mg / kg) vai diazepams (0,2 mg / kg), kuru ievadisana
nepiecieSamibas gadijuma atkartota péc 5 min. Péc pétijuma iegiitajiem datiem secinats, ka status
epilepticus péc zalu ievades veiksmigi novérsts 72,9% un 72,1% pacientu sanemot lorazepamu
vai diazepamu attiecigi, ka arT novérotas lorazepama ilgstosi iemidzino$as ipasibas (Chamberlain

etal., 2014).

1.5.2. Glutamata receptorus blok&josas vielas

Glutamats ir visvairak izplatitais aktivgjoSais neiromediators centralaja nervu sist€ma.
Pastav divu veidu glutamata receptori - jonotropie, kas veido jonu kanalus, kurus aktivizé
glutamata saistis§anos un metabotropie, kas netiesi aktivizé jonu kanalus, izmantojot G proteina
signalizacijas kaskadi. Jonotropie glutamata receptori, N-metil-D-aspartata (NMDA), un alfa-
amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol-propionskabe (AMPA), tiek uzskatiti ar iesp&jamiem
epileptisku krampju izraisoSiem faktoriem (Rogawski, 2011).

Perampanels ir selektivais jonotropas a-amino-3-hidroksi-5-metil-4-
izoksazolproprionskabes ~ (AMPS)  glutamata  receptoru  nekonkurgjoSs  antagonists

postsinaptiskajos neironos. Perampanels nomac AMPA izraisitu Ca?* intracelularu pieaugumu un
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selektivi bloké AMPA receptoru medi€tu sinaptisku transmisiju, tad€jadi samazinot neironu
uzbudinajumu (Shih et al., 2013). P&tijumos procentualais pacientu skaits, kuri piedzivo krampju
biezuma samazinaSanos vismaz par 50% ir vidgji 37,6% pacienti, kas lieto 8 mg perampanela un
36,1% pacients, kas lieto 12 mg perampanela salidzinot ar 26,4% pacientiem, kas lieto placebo.
Pacientiem ar primaru generalizétu toniski klonisku krampju izpausmém perampanels ir
efektivakas neka placebo: 47 no 81 pacienta (58%) dota perampanela vismaz par 50% samazina
Iekmju biezumu (Krauss et al., 2013). P&tijuma, kura iesaistiti 16 pacienti vecuma lidz 18
gadiem ar epilepsijas diagnozi, un kuri 5 méneSu garuma lieto perampanelu, ieprieks€jos 4
meénesus nav sanémusi medikamentozu terapiju, pieradits preparata droSums, laba panesamiba un
Iekmju samazinajums par 50%, kas paver iesp&jas $o zalu vielu izmantot pediatrija (De Liso et
al.,2016 ).
1.5.3. Na" jonu iepliisanas §lina samazinaSanu ierosino$as vielas

Karbamazepins ir epilepsijas terapija lietota viela, kuru visbiezak nozimé fokalu un
generalizétu Ieékmju kontrolei, ka ari arst§jot, pieméram, bipolarus trauc&umus vai hroniskas
neiralas sapes, pieméram, trigenialu neiralgiju. Karbamazepina darbibas pamata ir saistiSanas ar
voltazas atkarigiem Na* kanaliem bridi, kad tie transform&jas uz inaktivétu stavokli. SaistiSanas
rezult€jas ar inaktivétas fazes pagarinajumu un samazinatu neironu augstas frekvences izladi.
Farmakokingtiskais karabamazepina raksturojums atspogulo Ile€nu absorbciju, 65 - 85%
saistiSanos ar plazmas albuminu, sakotngji lénu klirensu, kas autoindukcijas rezultata pieaug 2 - 3
reizes, ka ar1 aktivu metabolitu — karbamazepina-10,11-epoksidu, kam piemit sakotngja
savienojuma ipasibas (Marino et al., 2012). Pétijuma, kura analizéta karbamazepina panesamiba
pieaugusiem pacientiem, ta uznemsanu no peroralas nomainot uz intravenozu, un kura iesaistiti
203 pacienti sanemot 15 - 30min garas ik 6 stundu intravenozas karbamazepina devas 7 dienu
garuma, izdariti secinajumi pamatojoties uz (ECG ), blakusparadibu un 1ékmju kontrole zinojumu
datiem. Secinats, ka Iekmju kontrole nav atkariga no karbamazepina uznemsanas veida, kas lauj
to izmantot terapija ari gadijumos, kad perorala uznemSana ir apgriitinata, ka ari biezakas
blakusparadibas ir reibonis, miegainiba un galvassapes (Tolbert et al., 2015).

Lamotrigina darbibas mehanisms $iina nav pilniba izprasts, tau zinams, ka tas iedarbojas
uz voltazas atkarigajiem Na* kanaliem, tadejadi pagarinot $tinu inaktivacijas stavokli, samazinot
neironu augstas frekvences izlaZzu bieZumu, ka ari atSkiriba no karbamazepina, tas selektivi
samazina glutamata un aspartata sintézi, kas rezult€jas ar neironu uzbudinamibas samazinaSanos

gan sinaptiska, gan membranu méroga (Lee et al., 2008). Lamotrigins lietots fokalu 1ekmju
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arstéSana pieaugusajiem un bérniem no 2 gadu vecuma, ka ari ka papildterapijas Iidzeklis
generaliz&u toniski - klonisku 1€kmju arstésana (Warshavsky et al., 2015).

Okskarbazepins ir karbamazepinam Iidziga viela, kam piemit fokalu un sekundari
generaliztu toniski — klonisku 1ékmju mazinoSa efektivitate. Ta aktiva metabolita maksimala
koncentracija seruma tiek sasniegta 4 - 6h péc uznemsanas, metabolizgjoties aknas (Kim et al.,
2012; Buggy et al., 2010). PicauguSo devas vari€ no 300mg - 600mg diena ar iesp&jamibu to
palielinat 11dz 3 gramiem diena. Randomizg&ta petijuma, kura iesaistits 191 pacients vecuma no 1
méneSa lidz 4 gadu vecumam, tika veikta okskarbazepina efektivitates, atkariba no devas,
noteikSana fokalu 1€kmju terapija. Uznemot 60mg/kg vai 10mg/kg okskarbazepina suspensijas
diena, secinats, ka 1ekmes atkartoSanas intervala garums bérniem Iidz 4 gadu vecumam atkarigs
no uznemta pretepilepsijas medikamenta devas, respektivi, palielinoties devai samazinas 1ekmju
intensitate (Pina-Garza et al., 2005).

Zonisamids ir sulfonamida atvasinajums, kas ir kimiski un strukturali saistits ar citiem
pretepielepsijas lidzekliem. Ta galvenais darbibas mehanisms medijas blok&jot gan voltazas
atkarigos Na*, gan T-tipa kalcija kanalus. Zonisamids ir plasa spektra lidzeklis, kura efektivitati
pieradita randomizetos, kontrol€tos pétijumos, kur tas lietots ka papildus terapijas lidzeklis
fokalu un generalizétu krampju arstéSana pieauguSajiem un bérniem, ka ari miokloniskas
epilepsijas arstéSsana monoterapija (Guerrini et al., 2013; Baulac et al., 2012 ). Pie $o receptoru
ietekm&josam vielam var minét ar jaunakos parstavjus — eslikarbazepinu (Sperling et al., 2015)

un rufinamidu. Rufinamids Eiropa lietots vien kops 2007. gada (Hsieh et al., 2013).

1.5.4. Ca?* iepliisanas $iina inhib&josas vielas

Etosuksimids ir viela, kas darbojas blok&jot T- tipa kalcija kanalus, tadejadi panakot
membranas hiperpolarizacijas neizsaukSanu. Dubultakla randomizeta kliniska pétijuma, kura
salidzinata etosuksimida, valproiskabes un lamotrigina panesamiba, efektivitate un
neiropsihologiska ietekme uz bérniem ar pirmreiz&ji diagnosticétu bérnibas absansu epilepsiju,
secinats, ka no 453 pétjjuma dalibniekiem p&c 16 ned€lu garas zalu terapijas, 53% un 58%
valproiskabes un etosuksimida attiecigi san€muSajiem, bija ierobeZoju$i lékmju intensitati.
Turpreti, tikai 29% gadijumu tas izdevies lietojot lamotriginu. Secinats ari, ka etosuksimidam

piemit mazaks blakusparadibu risks neka lamotriginam un valproiskabei (Glauser et al., 2010).
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1.5.5. Vielas ar multifaktorialu darbibas mehanismu

Topiramats ir plasi lietots monterapijas vai papildu pretepilepsijas terapijas lidzeklis
picaugusajiem un bérniem, lai kontrolétu generalizétas toniski - kloniskas un fokalas Iekmes.
Topiramats ir fruktozes derviats, kura darbibas mehanismu veido blok&josa voltazas atkarigo Na*
jonu kanalu iedarbiba, inib&joSa kainita tipa glutamata receptoru iedarbiba, reducgjosa L-tipa
voltazjiitigo Ca®* kanalu iedarbiba, palielinita GABA medigtu CI” kanala atvér$anas iedarbiba,
inhib&josa karbonanhidrazes iedarbiba un kalija vaditspgjas palielinasana. Pirmo tris darbibas
mehanismu rezultata tiek samazinata neironala uzbudinamiba, par&jie mehanismi So iedarbibu
pastiprina (French et al., 2004; Gryder & Rogawski, 2003; White et al., 2000; Dodgson et al.,
2000). Topiramata monoterapijas efektivitates noteikSanai pieaugusajiem un b&rniem ar nesen
diagnosticétu epilepsiju, veikti petfjumi, piemeram, dubultakls, randomizets pé&tijums, kura
salidzinatas divas ta devas. 422 dienu ilgusaja pétijuma ar 252 pacientu vecuma no 3 gadiem
iesaisti, lietojot 50mg vai 500mg topiramata vai 25mg vai 250mg topiramata, ja kermena svars
zem 50kg, diena, secinats, ka lielaka topiramata deva paildzina laiku lidz nakamajai 1eékmei
salidzinajuma, ja topiramats uzpemts 50mg vai 25mg deva, un tas ir efektivs monoterapijas
lidzeklis nesen diagnosticétas epilepsijas gadijuma (Gilliam et al., 2003).

Valproats jeb valproskabe ir baldrianskabes derviats, kas pirmoreiz sintezéts 1882.gada.
Ta ir 1sas kedes taukskabe, ko izmanto ka antiepileptisku vielu un garastavokla stabilizetaju.
Cilveka smadzenés valproats maina GABA aktivitati caur tadiem mehanismiem, ka GABA
degradacijas inhibicija, GABA transaminazes inhibicija, GABA sint€zes potencéSana. Valproats
bloké glutamata NMDA receptorus, Na* kanalus, voltazas atkarigos Ca?* kanalus un voltazas
atkarigos K* kanalus. So multifaktorialo darbibas mehanismu rezultata ar valproatu tiek
kontrolétas absansu lekmes, toniski - kloniskas 1eékmes, kompleksas parcialas lekmes, arstéta
miokloniska juvenila epilepsija, ka ar1 migréna. Kada randomizéta atklata pétjjuma, kura
salidzinata valproata un lamotrigina efektivitate arstgjot nesen atklatu absansu epilepsiju bérniem
un pusaudziem, iegiiti dati, ka 38 pacientiem vecuma no 3 - 10 gadiem, pé€c 1 méneSa no
regularam leékmém atbrivojas 10 no 19 bérniem, kuri sanem valproatu un 1 no 19 bérniem, kas
sanem lamotriginu. P&c 3 meéneSiem 12 un 7 bérni bija atbrivojusies no lekmém sanemot
valproatu un lamotriginu, attiecigi, tacu péc gada lietoSanas Sie radijumi bija 13 pret 10, kas lauj
secinat, ka gan valproats, gan lamotrigins ir efektivs bérnu un jaunieSu absansu epilepsijas
arstéSana, tacu atraku 18kmju kontrol&joso efektu sniedz valproats (Coppola et al., 2004,

Chateauvieux et al., 2010; Calleja et al., 2001)
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1.5.6. Vielas ar specifiskiem darbibas mehanismiem

Gabapentina darbibas mehanisms balstas uz spgju saistities ar alfa-2-delta voltazas
atkarigo Ca?" kanala subvienibu, kas kavé kalcija jonu plismu un tadejadi arT neirotransmiteru
izdali. Gabapentinu lieto fokalu un sekundari generalizétu lIékmju kontrolé$anai. Ta pretkrampju
efektivitate pieradita ari dubultakla 209 pacientu iesaistes pétijuma laika, kura pacienti
randomizeti sanemot 1200mg un 1800mg gabapentina vai placebo terapiju, pacientu ieklausanu
balstot uz 1ekmju epizozu biezumu pedejo 12 nede€lu laika pirms petijuma. 65% no gabapentinu
sanémusajiem pacientiem zinoja par lekmju epizoZu intensitates samazinasanos, kas apstiprina
vielas efektivitati epileptisko Iekmju bieZuma samazinasana un kontrolé (Chang et al., 2014; Fink
et al., 2000; Yamauchi et al., 2006).

Pregabalins ir gabapentinam strukturali Iidziga viela, kura savu darbibu medié caur
saistisanos ar Ca?* kanalu subvienibu alfa-2-delta, kas noved pie jonu pliismas ierobezosanas.
Pregabalinam piemit ar1 sp€ja atbrivot tadus neirotransmiterus ka glutamats, noradrenalins un
substanci P, ka rezultata pregabalins veic neironalo inhibiciju. Pregabalina augsta efektivitate
fokalu 1ekmju kontrole atspogulota randomiz@tos pétijumos, kuros pieradita arl ta laba
panesamiba un lietoSana pediatrija. Viens no pétjumiem apstiprina ari ta efektivitati
picaugusajiem, kam epilepsijas diagnoze uzstadita jau vismaz 14 gadu, jo lekmju paradiSanas
biezums samazinats jau 20 nedg€las, uznemot 600 mg pregabalina diena (Lee et al., 2009; Arroyo
et al., 2004; French et al., 2014).

Levetiracetama darbibas mehanisms vél joprojam tiek kliniski pamatots, tacu pastav
pieradits uzskats, ka to rada saistiSanas ar sinaptiska veziklproteina SV2A subvienibu, ka arl
netieSa GABA moduléSana (Lynch et al., 2004). Levetiracetamas ir plasa spektra pretepilepsijas
zales, kas pielietojamas fokalu 1€kmju kontrolei gan b&rniem, gan pieaugusajiem, ka papildus
terapija arstéjot miokloniskas Iekmes vecuma no 12 gadiem, ka arT generaliz&tu toniski - klonisku
lekmju arsteéSanai bérniem no 6 gadu vecuma un idiopatiskas epilepsijas arst€Sanai. Dazu
petijumu dati sniedz informaciju, ka tas ir efektivs arl monoterapija pacientiem ar fokalam
leékm&m un arstéjot jaundzimuso epilepsiju (French & Arrigo, 2005; Falip et al., 2006; Delanty et
al., 2012). Lidzigu mehanismu medi€ ar levetiracetamam Iidziga viela - brivarecetams, kuru
Eiropa lieto kops 2016. gada, lai arstétu fokalas 1ekmes personam no 16 gadu vecuma (Klein et
al., 2015).
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1.5.7. Kanabinoidu terapija

Kanepju gints Cannabis sativa un Cannabis indica sugu ziedaugi tikuSi izmantoti jau
gadsimtiem ilgi, tacu 19. gadsimta nogal€ sakta to pielietosana arT epilepsijas terapija. C.sativa
jeb s€jas kanep€é atrodami teju 80 terpenofenolisku savienojumu, ko sauc par kanabinoidiem.
Epilepsijas arstésana izmantots tetrahidrokanabinoids, kura darbibas mehanisms lidz galam vél
nav izpétits, tau zinams, ka tas noris ietekmgjot orfanu G-proteina receptoru (GRRS55) (Ryberg
et al., 2007) un 5-HT1a receptorus (Zanelati et al., 2010). Tetrahidrokanabinoidam piemit
neiroprotektiva un pretiekaisuma iedarbiba, ta¢u sakara ar neliclo pétijumu skaitu ar epilepsijas
pacientu iesaisti, par ta panesamibu ir pretrunigi dati. Kada no epidemiologiskajiem pétijumiem
kanabinoidu lietoSana uzradijusi protektivu ietekmi uz Iekmju paradiSanos virieSiem, tacu
sievietém 3ada reakcija nav tikusi novérota. Sadu efektu neuzrada arT eksperimenti, kas veikti uz
dzivniekiem (Bhattacharyya et al., 2010). P&tijuma, kura iesaistiti pacienti ar smagu, griiti
arstgjamu epilepsiju vecuma no 1 - 30 gadiem, noteikta kanabinoidu maksimali panesama deva,
ka arT to lekmju samazinoSais efekts un biezakas blaknes. No 214 pétijuma dalibniekiem par
blakném zinoja 128, kas visbiezak izpaudas ka miegainiba, nogurums, samazinata apetite un
caureja. Lekmju biezuma samazinasanos atzimejusi 35% dalibnieku, tacu 20 no dalibniekiem bija
vérojams kanabinoidu izraisits Status epilepticus. P&tijuma rezultati lavusi ta veicgjiem secinat,
ka kanabinoidu lietoSana griiti arst€jamas epilepsijas terapija ir efektiva, tacu nepiecieSami talaki

pétijumi par iesp&jam blakusparadibu mazinasanu (Devinsky et al., 2016).

1.6. Vadlinijas epilepsijas arsteéSana

P&c epilepsijas vadlinijas atrodamas informacijas, medikamentozas terapijas pirmais solis ir
tas izrunasana ar bérnu, jaunieti, pieauguso, kuram konstatéta viena neprovocéta lekme, kas:

e atspogulojas EEG radijumos,

e smadzenu struktiira radijusi redzamas izmainas,

e likusi pacientam pienemt lémumu, ka atkartota 1ekmes paradiSanas ir nepienemama,

e radijusi pacientam neirologiskas saslims$anas saasinajumu.

P&c §1 principa pienem lémumu uzsakt terapiju, kas balstas uz vadlinijas atspogulotu pirmas
izvéles preparatu pielietoSanu katra individuala gadijuma (Nunes et al., 2012).
Fokalu lekmju arstéSana:

1. izvéle — karbamazepins vai lamotrigins,
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2. izveéle — levetiracetams, okskarbazemins vai valproats, ar kuru tiek aizstata vai
papildinata 1.izv€les preparatu lictosana NICE (National Institute for Health and Care
Excellence, 2017).
Generalizetas toniski — kloniskas lekmes:
1. izvéle — valproats,
2. izvéle — lamotrigins. Ja pacientam konstatéta juvenila miokloniska epilepsija, tad
informe, ka lamotrigina lietoSana var saasinat lekmju intensitati,
3. izvele — apsver karbamazepina un okskarbazepina lietoSanu, tacu informée, ka tas var
saasinat mioklonisku 1ékmju un absansu paradiSanas biezumu.
Absansi:
l.izvéle — etosuksimids vai valproats. Ja pastav risks par generalizétu toniski — klonisku
Iekmju paradiSanos, tad nozimé valproatu,
2. izvele — lamotrigins.
Miokloniskas Iekmes:
1. izv€le — valproats,
2. izvele — levetiracetams vai topiramats.
Toniskas atoniskas 1€kmes:
1. izvéle — valproats.
Zidainu spazmas/lekmes:
1. izvéle — apspriez ar specialistu 1ekmju biezumu, paradiSanos, iesp&jamos c€lonus un
iesaka lietot vigabatrinu, taCu informé par riskiem un ieguvumiem.
Idiopatiska generaliz&ta epilepsija:
1. izve€le — valproats,
2. izvele — lamotrigins,
3. izvéle - topiramats, tacu bridina, ka tam ir vairak blaknu neka valproatam un
lamotriginam.
Ketogéna dieta — di€tas pieméroSanu berniem un pusaudZiem izvert€ specialists, nemot vera
pacienta atbildi uz iepriek§ noziméetu pretepilepsijas terapiju un citus apsvérumus.
Status epilepticus:
1.izvele — bukali midazolams vai rektali diazepams,

2.izvele — rektali diazepams, ja iesp&jama individuala midazolama nepanesamiba
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Katrai terapijai iesp&jama korigéSana un piedavati papildus terapijas risinajumi (Nunes et al.,
2012; NICE, 2017).

Epilepsijas pacienti var sakt sanemt politerapiju, parejot no vienas monoterapijas uz citu, vai
péc divam neizdevusam monoterapijam. Pacientiem, iestajoties Iekmju remisijai, tick samazinata
zalu deva un/ vai noziméta politerapijas atcelSana, kas ilgst aptuveni 2 gadus. Dewvu

samazinajums notiek reizi nedéla vai katru otro ned€lu (Erik et al., 2009).

1.7. Be&rnu un jauniesu epilepsijas terapija lietoto medikamentu
blakusparadibas

Nevélamo blakusparadibu paradiSanas biezums ir svarigs jautajums arstam nozimégjot kadas
konkrétas zales. Petijumi liecina par dazadu aktivo vielu devu variaciju atstato ietekmi uz
pacienta dzives kvalitati. Jaunakajam pretepilepsijas vielam, iedarbojoties uz atskirigiem darbibas
mehanismiem, tiek panakti labaki rezultati, zales ir vieglak panesamas, tacu tam tik un ta ir
potencials atstat ietekmi uz kognitivajam sp€jam. Daudz pétijumu rada, ka, piemé&ram,
karbamazepins samazina informacijas apstrades atrumu, uzmanibas noturibu. Kada peétijjuma
noradits, ka tas samazina verbalo veiklibu un pasliktina atminu (Gillham et al., 1988). 2006. gada
veikta dubultakla petijuma ar 150 epilepsijas pacientu iesaisti, kuri bija sanémusi karbamazepina
vai valproata monoterapiju, konstatéts, ka partraucot terapiju iev€rojami uzlabojas pacientu
sasniegumi testos, kuros nepiecieSama sarezgita kognitiva apstrade, bet vienkarsu testu veikSanas
laika izmainas nav novérojamas (Hessen et al., 2006). Lidzigs secingjums izdarits arT 2009. gada
petijuma, kur konstatéts, ka verbala pliisma un reakcijas atrums uzlabojas péc karbamazepina
terapijas izbeigSanas. Petijuma, kura iesaistiti 45 epilepsijas pacienti, kuri lieto karbamazepinu
vai valproatu un 58 veseli cilveki, ka kontroles grupa, salidzinata kogntiva, garastavokla,
uzvedibas un personibas iezimju diferencéSanas atkariba no zalu lietoSanas. P&c iegiitajiem
rezultatiem secinats, ka karbamazepins un valproats samazina reakcijas laiku un 1slaicigo atminu
(Sherifa et al., 2009). 2010. gada veikta randomiz&ta pétijuma ar 453 bérnu iesaisti, salidzinata
valproata, lamotrigina, etosuksimida efektivitate, panesamiba un neiropsihologiska ietekme.
legiiti rezultati, ka etosuksimids un valproats ir efektivaki par lamotriginu arst&jot pacientus ar
bérnibas absansu epilepsiju, tacu valproats izraisa biezakas uzmanibas noturéSanas griitibas neka
etosuksimids, respektivi, 49% un 33% gadijumu (Glauser et al.,, 2010). Lai izpétitu

okskarbazepina ietekmi uz kognitivajam sp&jam be€rniem un pieauguSajiem ar pirmreiz€ji
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diagnostic€tu epilepsiju un to salidzinatu ar standarta terapiju, kas sevi ietver karbamazepina vai
valproata lietosanu, randomizeta 6 ménesu ilga petijuma, ieguti dati, ka tas $ada laika perioda
neizraisa reakcijas laika samazinasanos ne bérniem, ne pieaugusajiem, lidzigus datus iegiistot ar1
par valproatu un karbamazepinu (Donati et al., 2007). Lai izpétitu vigabatrina ictekmi uz redzes
lauka sasaurinaSanos, pé€tijuma ar 91 bérna iesaisti péc iegltajiem datiem, secinats, ka bérniem
akumulgjosas vigabatrina devas var biit augstas neka pieaugusajiem un $ada terapija ir relativi
drosaka, tacu devu kapinasana noved pie redzes lauka sasaurinasanas (Vanhatalo et al., 2002).
Efektivitate un blakusparadibu risks novértéts ar1 5 jaunako pretepilepsijas vielu salidzinosa
pétijuma, kura 828 pacienti vecuma no 17 — 89 gadiem, sanéma zonisamidu vai levetiracetamu,
vai okskarbazepinu vai topiramatu vai lamotriginu, pec iegiitajiem rezultatiem, secinats, ka
galvenas blaknes ir sedacija, ko visbiezak izsauc topiramats un zonisamids, slikta diisa, ko rada
okskarbazepins un zonisamids un izsitumi, ko rada lamotrigins un okskarbazepins. P&tijuma
netika secinats par iesp&jamam kognitivo funkciju rado$am blakusparadibam (Chung et al.,
2007). Par tam nezino ari pétijuma, kur novertétas levetiracetama iesp&jamas nevélamas
iedarbibas uz 4 - 16 gadus veciem bérniem, kuriem konstatétas parcialas Iekmes (Levisohn et al.,
2009). Par lidzigu pétijjuma iznakumu zino ari 2008. gada veikts pétijums, kura salidzinot
levetiracetamu un topiramatu lietotaju rezultatus, secinats, ka kognitivo funkciju ietekméjosas
blaknes ir niecigas (Huang et al., 2008). Tomér levetiracetams izraisa agresiju, depresiju un
dusmas, par ko liecina 2013. gada veikts pétijums, kur pacientiem paSiem ligts novertet
garastavokli (Wieshmann & Baker, 2013). Zinots ari par levetiracetama labo panesamibu gan
jaundzimu$o, gan bérnu vidd, tacu bieZu miegainibas izsaukSanu, respektivi, 13,3% no 60
levetiracetamu sanémusajiem bérniem (Pina-Garza et al., 2009). 2005.gada veikta dubultakla
randomizeta 470 pacientu iesaistes petijuma iegiiti dati, ka biezakie ar kogniciju saistitie blakus
efekti ir atceréSanas gritibas, kas visbiezak izpauzas palielinot topiramata devu, tacu pétijuma,
kura salidzinatas topiramata un levetiracetama blaknes, secinats, ka topiramata izraisitas
kognitivas blakus paradibas, kas ietver grutibas virknét vardus un aizsapnoSanas, ir biezakais
terapijas partraukSanas veids (Bootsma et al., 2006). 60 procentiem pacientu 19 ménesu ilga
terapija nozimg&jot lietot zonisamidu secinats, ka tas 45% pacientu vecuma no 16 — 65 gadiem,
atbrivo no krampjiem, tacu biezakas blakus reakcijas ir atminas zudums un uzmanibas nenoturiba

(Park et al., 2007).
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Medikamentu plasais klasts un vadlinijas minétais vélamais terapijas veids katra individuala
gadijuma, nosaka medikamenta izvEli, tacu to ietekmé ar valsti registréto medikamentu saraksts

(1.7.1.tabula) (Nunes et al., 2012).

1.7.1. tabula

Bérnu un jaunieSu pretepilepsijas terapija lietoto zalu saraksts, kas atrodams Latvijas zalu

registra (ZVA, 2017).

Zales Sisteémiskas blakusparadibas | Neirologiskas
(biezakas) blakusparadibas (biezakas)

Karbamazepins Slikta dusa, vemsSana, caureja, | Miegainiba, reibonis,
hiponatriémija, izsitumi, | neskaidra vai redzes
nieze dubultosanas, letargija,

galvassapes

Okskarbazepins Slikta dasa, izsitumi, | Sedacija, galvassapes,

hiponatriémija reibonis, vertigo, ataksija,

redzes dubultoSanas

Valproats Svara pieaugums Slikta duSa, vemSana, matu
izkriSana, viegli zilumi trice,

reibonis

Lamotrigins Izsitumi, slikta dtsa Reibonis, trice, diplopija,

agresija, aizkaitinamiba

Topiramats Svara zudums, parestézija Nogurums, nervozitate,
griitibas koncentréties,
apjukums, depresija,
anoreksija, valodas
problémas, trauksme,

garastavokla trauc€jumi, trice

Gabapentins Reti Miegainiba, reibonis, ataksija

Levetiracetams Infekcija Nogurums, miegainiba,
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reibonis, uzbudinajums,

trauksme, nervozitate,
depresija
Pregabalins Svara pieaugums, perifera | Reibonis, miegainiba,

taska, sausa mute

ataksija, trice

Klonazepams

Anémija, leikopénija,
trombocitopénija,

eozinofilija, angioneirotiska

Apmulsums, psihologiska vai

fiziska atkariba

taska, anafilaktiskas
reakcijas.

Fenobarbitals Slikta duiSa, izsitumi Miega cikla 1zmainas,
sedacija, letargija, uzvedibas
izmainas, hiperaktivitate,
ataksija, tolerance, atkariba

Tiagabins Sapes vedera Reibonis, energijas trikums,
miegainiba,  slikta  dasa,
nervozitate, trice, grutibas
koncentréties

Zonisamids Redzes attéla dubultosanas, Aizkaitinamiba,  apjukuma

pazeminats bikarbonatu

[Tmenis.

stavoklis, depresija, atminas

pasliktinasanas
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2. MATERIALI UN METODES

1. Petjjuma galvena dala veidota no Bérnu kliniskas Universitates slimnicas (BKUS) arhiva
atrodamo 2014. - 2016. gada hospitalizéto pacientu, kuriem konstatéta epileptiska 1€kme,
slimibas karSu analizes, lai iegitu medikamentu aprites, terapiju uzsakuso pacientu skaita,
diagnostikas metozu pielietojuma un hospitalizacijas apjoma atspogulojumu konkrétaja laika
perioda. Kopa izanalizgtas 279 pacientu slimibas kartes.

2. Lai iegiitu visparigaku ieskatu iegiitajos datos, ka arT zalu iesp&jamo atstato iespaidu uz
koncentré$anas sp&ju, tika intervéts BKUS neirologs Jurga Strautmanis, bérnu epilepsijas
specialists.

3. Pétljuma modelim pievienota plansetdatora veicama NeuroBehavioral System (NBS)
firmas zinatniski pamatotu neiropsihologisku testu izpilde, nosakot pacientu uztveri, emocijas,
ricibu paSsajiitu un iesp&jamo smadzenu neironu darbibu, pirms terapijas un tas laika, testu
rezultatu atspogulojot reakcijas laika mérjjumos (NBS, 2016). P&tijuma iesaistijusies:

e 4 epilepsijas pacienti be&rnu grupa (sakot ar 7 gadu vecumu Iidz 18 gadu vecumam) pirms

zalu terapijas
Petijums veikts saskana ar Latvijas Universitates Eksperimentalas un Kliniskas medicinas
institlita zinatniskas izpétes komisijas un Bérnu kliniskas Universitates &tikas komisijas atlauju.
Testi veikti, izmantojot NBS veidotu plansetdatora lejupieladéjamu PsychLab101 aplikaciju, no
kuras atlasiti 3 testi.
Petijuma norise:

e Petfjuma dalibnieku iepazistinaSana ar petijuma mérki, testu galveno biitibu.

e Beérna un vina vecaku informacijas lapu aizpildiSana, apstiprinot piedaliSanos.

e (Gan vecaku, gan bérna izjautasana par péd€jo lekmi, paSsajiitu, miega trauc€umiem,

estgribu, garastavokli, atbildes pierakstot anketa (2; 3. pielikums).

e Berna iepazistinasana ar koncentrésanas sp&ju testiem, kas tiks pilditi plansetdatora.

e P&tfjuma dalibnieka izm&ginajuma testa veikSana ar katru no 3 PsychLab 101 testiem.

e Testa veikSana un rezultatu piefikséSana.

e Nakama tikSanas reizes sarunaSana péc 4 nedélam, kura laika pacients uzsacis zalu

terapiju (ar nosacijumu, ka to uzsak ne vélak ka 7 dienas péc §1 testa veikSanas).
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Nakamo nedélu laika bérna vecaki pieraksta bérna labsajiitu un 1ekmju skaitu vismaz reizi nedela
tam speciali veidota veidlapa (4; 5. pielikums).
e KoncentréSanas sp&ju novertéSana péc 4 nedélam - tikSanas tai pasa diennakts laika un
vieta ka pirmaja test€Sanas reiz€ ar to pasu pétijuma izpilditaju.
Nakamas tikSanas reizes sarunasana péc vél 4 nedélam, turpinot to pasu zalu terapiju (ja terapija
tiek apstiprinata par efektivu).

e KoncentréSanas sp&ju noveérte€Sana veél péc 4 nedeélam. Petijjuma grafiks redzams

(2.1.tabula)
2.1.tabula
Pacientu péetijuma grafiks

Pacients TikSanas datumi Zales, ko uzsak lietot

12 gadi 01.02; 01.03; 30.03.17 Valproats

17 gadi 13.02; 13.03; 10.04.17 Levetiracetams

18 gadi 01.03; 04.04; 27.04.17 Valproats

10 gadi 06.02. - neturpina Levetiracetams

P&tijuma izmantoto testu apraksti:

¢ Vizuala majiena meklésana (Visual search)
Tests sastav no diviem blokiem, kas katrs veidoti no 48 méginajumiem. Testa uzdevums viena
bloka ir ieraudzit, piemeram, burtu S vai jebkuru zilas krasas burtu un péc iesp&jas atrak
pieskarties planSetes ekrana kreisajai pusei. Ja ekrana nav nedz burta S, nedz jebkada zilas krasas
burta, tad japieskaras ekrana labajai malai.
Otra bloka dalibniekam svarigas divas iezimes (burts + krasa), lai pareizi aizpilditu testa
meginajumu, pieméram, jaatrod sarkans X, ko apnem sarkanu T un zilu X veidots burtu masivs.
Tests lauj noteikt reakcijas laiku, kas nepiecieSams, lai izpilditu vienkarSu (krasa vai burts) un
komplicétu (krasa + burts) uzdevumu (Treisman & Gelade, 1980).

e Perceptualas saskanosanas tests (Perceptual matching)
Tests balstits uz sp&ju pec iespgjas atrak identificét burtus, kas lauj spriest par katra individa
reakcijas laiku veicot uzdevumu. Tas sastav no 64 méginajumiem.
Uz ekrana vienlaikus vai ar divu sekunzu nobidi paradas burti. Ja Sie burti ir vienadi, piemé&ram,

AA vai Aa, tad testa veicgjs pieskaras ekrana kreisajai malai, ja burti ir atkirigi, tad labajai.
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Pieradits, ka, ja uz ekrana burti paradas vienlaikus, tad vizuali identiskus burtus (AA) atpazist par
vid&ji 80 milisekundém atrak, neka vizuali atskirigus burtus (Aa). Tacu méginajuma, kura burti
paradas ar 2 sekunzu nobidi, vizualajai burtu atskiribai nav nozimes, respektivi, to atpazisanai, jo
dalibnieku atbilzu laiki neatskiras (Posner et al., 1969; Posner et al., 1967).

e Sternberga skengana (Sternberg scanning)
Tests sastav no 24 méginajumiem, kur tiek parbaudita dalibnieka islaiciga atmina. Testa laika ar
1,2 sekunzu starplaiku paradas cipari. Cipari paradas grupas pa 2; 4 vai 6. Katras ciparu grupas
beigas paradas sarkanas krasas cipars. Ja Sis cipars sakrit ar kadu no ieprieks grupa redzetajiem,
tad dalibniekam p&c iesp€jas atrak japieskaras ekrana kreisajai pusei, ja nesakrit, tad labajai.
Ar testa palidzibu tiek pieradits koncepts, ka pieaugot ciparu grupas lielumam, gandriz lineari
picaug ari reakcijas laiks. Par katru ciparu grupai pievienoto ciparu, par aptuveni 38
milisekundém, pieaug atbildes reakcijai nepiecieSamais laiks. Pastav pien€mums, ka tiesi $is laiks
(38milisekundes) ir nepiecieSams, lai katra individa Tslaicigd atmina sp&tu apstradat informaciju
par vienu redz&to simbolu (ciparu) (Sternberg, 1966; Corbin & Marquer, 2009).

P&c datu ievaksanas, tie analiz&ti izmantojot Microsoft Office Excel 2016, kura dati

struktureti diagrammu veidosanai.
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3. REZULTATI

Pétijuma laika izanalizétas 279 pacientu vecuma no 0 lidz 18 gadiem slimibas kartes.

Turpmakajos attelos izklastiti iegiitie rezultati.

3.1. Planveida un neatlieckamu hospitalizaciju skaits

[0
o

68

~
o

56

o

47
40
35 33

Hospitalizaciju skaits
= N W D U1 O
o O O O O o

2014. gads 2015. gads 2016. gads
Gads
N =P

3.1.att. Planveida un neatlickamu hospitalizaciju skaits no 2014. lidz 2016. gadam. N — neatliekama
hospitalizacija; P — planveda hospitalizacija.

Attels (3.1.att.) atspogulo planveida un neatlickamu hospitalizaciju skaitu BKUS 2014. —
2016. gadam, kas bijuSas saistitas ar epileptisku 1ekmi. Redzams, ka So 3 gadu laika planveida
hospitalizacijas ir bijusas vairak neka neatlieckamas, respektivi, 56; 47 un 68 2014., 2015., un
2016. gada, attiecigi. Vidgjais neatliekamu hospitalizaciju skaits So gadu laika ir 36, precizak 35

2014.gada, 40 2015.gada un 33 2016. gada.
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3.2. Neatliekamo hospitalizaciju skaita sadalijums vecuma grupas

14 13 .13

w 12 11
= 10 10 10
x 10 9 9
g 8
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K 6
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§ : I
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0 -2 gadi 3-6gadi 7 -12 gadi 13- 18 gadi
Vecums

M 2014. gads 2015.gads m2016. gads

3.2. att. Neatlickamo hospitalizaciju skaita sadaltijums vecuma grupas no 2014. Iidz 2016. gadam. 0 — 2
gadu vecuma grupa; 3 — 6 gadu vecuma grupa; 7 — 12 gadu vecuma grupa; 13 — 18 gadu vecuma grupa.

Attels (3.2.att.) parada BKUS veikto neatlickamo hospitalizaciju skaita izmainas vecuma
grupas. Redzams, ka So hospitalizaciju skaitam ir tendence pieaugt, gan analiz&ot gadus
atseviski, gan kopuma no 2014. — 2016. gadam. Vecuma grupa no 0 - 2 gadiem So hospitalizaciju
skaits ir 15 kopuma, bet vecuma grupa no 13 — 18 gadiem gan 2014. gada, gan 2015. gada to
skaits ir 13 un 2016. gada 10, tapat ari 2015. gada vecuma grupa no 3 — 6 un 7- 12 gadiem.

3.3. Pielietotas diagnostikas metodes gan planveida pacientu izmekl&Sanas, gan
neatlickamas pacientu hospitalizacijas laika

W EEG MG | Cits

3.3. att. Pielietotas diagnostikas metodes gan planveida pacientu izmekl&$anas, gan neatliekamas pacientu
hospitalizacijas laika 2014. — 2016. gadam. EEG — elektroencefalogramma; MG — magn&tiska rezonanse;

Cits — elektrokardiogramma, kreatina fosfokinazes noteiksana, datortomografija.
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Attels (3.3.att.) atspogulo BKUS piclietotas diagnostikas metodes gan planveida, gan
neatlickamas pacientu hospitalizacijas laika. Redzams, ka 71% gadijumu tiek veikta
elektroencefalogramma (EEG), 25% gadijumu magnétiska rezonanse (MG), bet 4% gadijumu lai
diagnosticétu iesp&jamu epielptisku 1€kmi vai veiktu atkartotu parbaudi, tiek pielietota cita

diagnostikas metode, pieméram, elektrokardiogramma.

3.4. Pacientu skaits, kam p€c pirmreiz€jas planveida vai neatliekamas
hospitalizacijas uzsakta/ neuzsakta medikamentoza terapija

25 23 22
20

20
4]
‘S
< 15
2 9
& 4

5

0

2014. gads 2015.gads 2016.gads
Gads

B Neuzsakta Uzsakta

3.4.att. Pacientu skaits, kam p&c pirmreiz&jas planveida vai neatlickamas hospitalizacijas uzsakta/
neuzsakta medikamentoza terapija no 2014. gada lidz 2016. gadam. Neuzsakta — neuzsak zalu lietoSanu;

Uzsakta — sak lietot zales epilepsijas arstesanai.

Attels (3.4.att.) parada pacientu skaitu, kam p&c pirmreizgjas planveida vai neatlickamas
hospitalizacijas BKUS uzsakta vai neuzsakta medikamentoza pretepilepsijas terapija 2014. —
2016. gadam. Kopa pirmreizgji hospitalizéto pacientu skaits ir 85. Redzams, ka pacientu skaits,
kam terapija nav uzsakta ir 23; 20 un 22 pacientu 2014., 2015., un 2016. gada, attiecigi. Pacientu
skaitam, kuriem tiek uzsakta terapija ir tendence pieaugt, jo 2014. gada tie bijusi 4, 2015. gada 7,
bet 2016. gada 9 pacienti.
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3.5. Zales, ar kuram uzsakta medikamentoza terapija 2014. — 2016. gada.

(3.5.1.tabula)

Zales, ar kuram uzsakta medikamentoza terapija 2014. — 2016. gada.

Pacienta
Zales vecums
(gadi)
Valproats 6 3 0,67 5 12 1 2
Topiramats 14 15 15 17
Levetiracetams | 1 4 4 10
Okskarbazepins | 6 13 16

(3.5.1.tabula) atspogulo to pacientu skaitu, kam no 2014. -2016. gadam tikusi uzsakta

medikamentoza pretepilepsijas terapija un zales, ar kuram terapija sakta. Redzams, ka valproats

(VPA) izvelets 9 gadijumos no kopuma esosajiem 20. Tas ticis lietots ka pirma izvéle 4 pacientu

no 0 — 2 gadu vecuma grupa, 3 pacientu 3 - 6 gadu vecuma grupa un 2 pacientu 7 — 12 gadu

vecuma grupa arstéSana. Topiramats (TMP) ka pirma izvéle bijis 14 — 17 gadus vecu pacientu

terapijas uzsaksSanai. Ar levetiracetamu (LEV) terapija sakta 1, 4 un 10 gadus vecumu sasniegusu

pacientu arstéSana, bet ar okskarbazepinu (OXC) terapija uzsakta 6, 13 un 16 gadus vecu

pacientu pretepilepsijas terapija.
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3.6. Zalu aprite 0 - 2 gadu vecuma grupa
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3.5.att. Zalu aprite 0 - 2 gadu vecuma grupa. VPA — valproats; VGB — vigabatrins; OXC —
okskarbazepins; LEV — levetiracetams; PHB — fenobarbitals; TMP — topiramats; KD — ketogéna dicta;
CBZ — karbamazepins; LMT — lamotrigins; PHB — pregabalins.

Attela (3.5.att.) atspogulota zalu aprite pacientiem vecuma grupa no 0 - 2 gadiem no
2014. — 2016. gadam, respektivi lietoSanas specifika tiem pacientiem, kuriem jau tikusi uzstadita
epilepsijas diagnoze. Redzams, ka VPA 2014. un 2016. gada pretepilepsijas terapija sanem 5
pacienti, bet 2015. gada 11. Vigabatrinu (VGB) 2014. gada 2, bet 2016.gada 9 pacienti. OXC $is
vecuma grupas ietvaros rekomendéts vien 2 pacientiem 2016. gada. Tadu medikamentu ka LEV,
pregabalina (PGB), TMP, karbamazepina (CBZ), fenobarbitala (PHB) lietotaju skaits
neparsniedz 1 personu, ari kombinéto fenobarbitals (PHB)+LEV+TMP vai VPA+PHB terapiju
sanémis 1 pacients, attiecigi. Individuali piemérotu ketogéno dietu (KD) sanémis 1 pacients 2015.

un 2016. gada. Ketogénas dietas un VGB kombinaciju sané€mis 1 pacients.
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3.7. Zalu aprite 3 - 6 gadu vecuma grupa
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3.6.att. Zalu aprite 3 - 6 gadu vecuma grupa. VPA — valproats; VGB — vigabatrins; OXC —

Zalu nosaukums
M 2014. gads 2015.gads m2016. gads

okskarbazepins; LEV — levetiracetams; PHB — fenobarbitals; TMP — topiramats; CBZ — karbamazepins.

Attels (3.6.att.) atspogulo zalu apriti BKUS pacientiem 3 — 6 gadu vecuma grupa, kur
paradita VPA lietoSana 9 pacientiem 2014. gada, 5 pacientiem 2015. gada un 11 pacientiem
2016. gada, ka arT1 LEV terapijas TstenoSana 3 pacientu terapija 2014. gada un 2016. gada un 1
pacienta terapija 2015.gada. 2014.gada 1 pacients sanémis VPA+OXC kombinéto terapiju. VGB
Saja vecuma grupa lietots 3 pacientiem 2016. gada un 1 pacientam 2015.gada, tapat art TMP,

LEV+TMP un VPA+CBZ. 2016.gada 1 pacients sanémis kombinéto VPA+LEV terapiju.
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3.8. Zalu aprite 7 - 12 gadu vecuma grupa

[y
o

Pacientu skaits
o = N w A [9,] [e)] ~ (0] [(e)

QO o8
SAE AP N

X
N

ZaJu nosaukums

2014. gads 2015. gads m2016.gads

3.7.att. Zalu aprite 7 - 12 gadu vecuma grupa. VPA — valproats; VGB — vigabatrins; OXC —
okskarbazepins; LEV — levetiracetams; TMP — topiramats; CBZ — karbamazepins; LMT — lamotrigins;

PHB — pregabalins; GBP — gabapentins; ETX — etosuksimids.

BKUS arhiva pieejamo slimibas karSu analizes rezultati vecuma grupa 7 - 12 gadi
redzami attéla (3.7.att.) Saja vecuma grupa, konkrétaja laika perioda, terapijas isteno$ana
visbiezak lietots VPA - 7 pacientiem 2014. un 2016.gada un 9 pacientiem 2015. gada. Sesi
pacienti 2015. gada terapija sanémusi OXC, turpreti 2014. gada to skaits bijis 2, bet 2016.gada
par vienu pacientu vairak. Redzams, ka LEV lietoSana 2014.gada un 2016.gada, kad tas lietots 2
un 3 pacientu terapija, attiecigi. 2 pacienti 2016.gada epilepsijas terapija lietojusi lamotriginu
(LMT), 2 pacienti kombinéto VPA+TMP terapiju. VPA+LEV terapiju sanémis viens pacients
2014. un 2016. gada. Ar1 VPA+ etosuksimidu (ETX), VPA+OXC vai VPA+CBZ 2015. gada
sanémis 1 pacients, attiecigi. Gabapentina (GBP) un VGB terapija Sai vecuma grupa istenota

viena pacienta arst€Sana.
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3.9. Zalu aprite 13 - 18 gadu vecuma grupa
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3.8.att. Zalu aprite 13 - 18 gadu vecuma grupa. VPA — valproats; VGB — vigabatrins; OXC —
okskarbazepins; LEV — levetiracetams; PHB — fenobarbitals; TMP — topiramats; CBZ — karbamazepins;
LMT — lamotrigins; PHB — pregabalins; GBP — gabapentins; ETX — etosuksimids; CLZ — klonazepams.

Attela (3.8.att.) redzama zalu lietoSanas specifiku 13 - 18 gadu vecuma grupa, kur
visbiezak lietots VPA, respektivi 11 pacientiem 2014. — 2016. gada laika perioda, kas ir 5
pacienti 2014. gada, 4 un 3 pacienti 2016.gada un 2015. gada, attiecigi. V&l pieciem pacientiem
Saja vecuma grupa noziméts lietot LEV 2015. gada un 2 pacientiem CBZ. 2 pacienti 2014. un
2016. gada lietojusi OXC. Viens pacients 2014. gada sanémis terapija VPA+TMP, VPA+
klonazepamu (CLZ) vai TMP. 1 pacients 2015.gada lamotriginu (LMT), tapat ar1 2016. gada, kad
kombinéto LEV+VPA vai TMP+ETX sanémis viens pacients.

3.10. Terapijas mainas iemesli 2014. - 2016. gadam

B Neefektivitate Blakusparadibas

3.9. att. Terapijas mainas iemesli 2014. - 2016. gadam. Neefektivitate — terapija nav efektiva;
Blakusparadibas — terapijas nomaina blakusparadibu d€] (slikta dusa, izsitumi, caureja, miegainiba,

gritibas koncentréties, gritibas atbildét uz jautajumiem, uzmanibas nenoturiba un nervozitate).
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Attels (3.9.att.) parada attiecibu starp terapijas nomainu izraisos$ajiem faktoriem laika
perioda 2014. — 2016. gadam. Redzams, ka terapijas maina 70% gadijumu veikta terapijas
neefektivitates del, respektivi, nesp&jas kontrolét epileptisku lekmju paradiSanos, bet 30%

gadijumu tas darits blakusparadibu izpausmju del.

3.11. Pilotp&tijuma rezultati

Turpmakajas tabulas izklastiti dati par iegutajiem rezultatiem no 3 medikamentozo

terapiju uzsakusSo pacientu testu rezultatiem.

3.11.1.tabula

1.pacienta rezultati veicot “Perceptualas saskanos$anas” (Perceptual matching)

testu
Burtu Vienadi/ | Vienadi/ | RL Vid. RL | Méginajumu
paradisanas | atskirigi | atSkirigi | (reakcijas | terapijas | skaits
aizkave burti burtu laiks) laika(ms)
(ms) (AA;AD) | izmeri pirms
(@a;AA) terapijas
(ms)
0 Vienadi | Vienadi | 827,5 827,0 8
0 Vienadi | AtSkirigi | 1018,0 | 1020,0 8
0 Atskirigi | Vienadi | 1159,5 | 1160,0 8
0 Atskirigi | Atskirigi | 1015,5 | 1015,5 8
2000 Vienadi | Vienadi | 918,625 | 919,5 8
2000 Vienadi | Atskirigi | 953,625 | 953,0 8
2000 Atskirigi | Vienadi | 886,125 | 870,625 |8
2000 Atskirigi | Atskirigi | 957,625 | 960,0 |8
3.11.2. tabula

2.pacienta rezultati veicot “Perceptualas saskano$anas” (Perceptual matching)

testu
Burtu Vienadi/ | Vienadi/ RL Vid. RL | M&ginajumu
paradiSanas | atSkirigi | atSkirigi pirms | terapijas skaits
aizkave burti burtu terapijas | laika(ms)
(ms) (AA;AD) |  izmeri (ms)
(aa;AA)

0 Vienadi | Vienadi | 863,625 823 8

0 Vienadi | Atskirigi | 892,375 763 8

0 Atskirigi | Vienadi | 899,375 | 8915 8
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0 Atskirigi | Atskirigi | 1183,875 | 1222 8
2000 Vienadi | Vienadi | 902,625 | 8915 8
2000 Vienadi | Atskirigi 761 754,5 8
2000 Atskirigi | Vienadi | 960,25 1055 8
2000 Atskirigi | Atskirigi | 8615 836 8

3.11.3. tabula

3.pacienta rezultati veicot “Perceptualas saskanosanas” (Perceptual matching)

testu
Burtu Vienadi/ | Vienadi/ RL Vid. RL | Méginajumu
paradiSanas | atskirigi | atSkirigi | pirms | terapijas skaits

aizkave burti burtu terapijas | laika(ms)

(ms) (AA;AD) | izmeri (ms)

(aa;AA)

0 Vienadi | Vienadi 643,5 | 1132,125 8

0 Vienadi | Atskirigi | 988,5 | 1663,875 8

0 Atskirigi | Vienadi 777 792,143 8

0 Atskirigi | Atskirigi | 712 857,5 8
2000 Vienadi | Vienadi 736 701 8
2000 Vienadi | Atskirigi 811 838,625 8
2000 Atskirigi | Vienadi | 786,5 | 780,875 8
2000 Atskirigi | Atskirigi | 793 919,75 8

3.11.1,; 3.11.2,; 3.11.3. tabulas atspoguloti pétijuma dalibnieku uzraditie rezultati, veicot
“Perceptualas saskanosanas” testu pirms valproata vai leveiracetama terapijas uzsak$anas un 4 un
8 nedelas peéc tam. Veikts reakcijas laika (RL) atspogulojums tabula pirms terapijas un aprékinats
vidgjais reakcijas laiks Tstenojot terapiju. Tabula attélotie dati atspogulo pacientu uzradito
reakcijas laiku, burtiem paradoties vienlaikus vai burtiem paradoties ar 2000ms aizkavi.

3.11.4. tabula

Pacientu rezultati veicot “Sternberga skeneSana” (Sternberg scanning) testu

Meérka Ciparu RL Vid. RL | RL Vid. RL | RL Vid. RL
paradisanas/ | skaits pirms terapijas | pirms terapijas | pirms terapijas
neparadisanas | kolonna | terapijas | laika terapijas | laika terapijas | laika
(ms) (ms) (ms) (ms) (ms) (ms)
1.pac. 1.pac. 2.pac. 2.pac. 3.pac. 3.pac.
Paradas 2 790,25 | 773,5 650 | 691,25 900 599,5
Paradas 4 976 948 949,5 9255 | 925,25 863,5
Paradas 6 983,75 | 1032 1033 | 1090,25 | 1665,25 1011
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Neparadas 2 906,25 | 913,5 1065,5 | 1023,5 | 1338,75 | 1069,5
Neparadas 4 985,25 | 954,5 916 | 921,75| 1420,5 959,5
Neparadas 6 1212,25 | 1131,5 1005 | 1100,5 | 1555,75 872,5

3.11.4. tabula atspogulo datus par reakcijas laika izmainam pacientiem veicot “Sternberga

sken€Sanas” testu pirms terapijas un tas laika. Redzamas visu pétijuma dalibnieku reakcijas laika

izmainas testa mérka paradiSanas un neparadiSanas laika atkariba no ciparu kolonnas garuma.

3.11.5. tabula

Pacientu rezultati veicot “Vizuala majiena meklesana” (Visual search) testu

Tips Meérka RL pirms | Vid.RL | RLpirms | Vid.RL | RLpirms | Vid.RL | Mg&gina
paradisana | terapijas | terapijas | terapijas | terapijas | terapijas | terapijas | jumu
s/ (ms) laika (ms) laika (ms) laika skaits
neparadisa 1.pac. (ms) 2.pac. (ms) 3.pac. (ms)
nas 1.pac. 2.pac. 3.pac.
Vienkarss Paradas 875,125 865 700,125 6485 700,125 6485 8
Vienkar$s | Neparadas 953 919,5 610,125 614 610,125 614 8
Vienkarss Paradas 916,75 859,5 723 671 723 671 8
Vienkar$s | Neparadas | 1800,125 1657,5 828,625 677.5 828,625 6775 8
Vienkarss Paradas 1209,875 1013,5 788,875 662 788,875 662 8
Vienkar$s | Neparadas 3354,75 3037 1132125 11955 1132125 11955 8
Kombingts | Paradas 834,375 814 681,875 680 681875 680 8
Kombingts | Neparadas 1161,75 1093 805,375 690,5 805,375 690,5 8
Kombingéts Paradas 1838,875 1086,5 104475 9935 1044,75 9935 8
Kombingts | Neparadas 1904,5 1686,5 844 804,5 844 804,5 8
Kombingéts Paradas 1539,625 1490,5 969,375 935 969,375 935 8
Kombinéts | Neparadas | 3980,625 3443,5 1349 125 12635 1349.125 12635 8

3.11.5. tabuld redzami iegiitie “Vizuala majiena” testa rezultati no visiem pétijuma

dalibniekiem. Atspogulots testa tips, mérka paradiSanas vai neparadiSanas biezums un pétjjuma

dalibnieku reakcijas laika izmainas pirms terapijas un tas laika.

3.12. Intervija ar specialistu bérnu epilepsijas diagnostika un arstéSana

Intervija ar BKUS neirologu Jurgi Strautmani, specialistu bérnu epilepsijas diagnostika un

arstéSana atrodama 1. pielikuma (1. pielikums).
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4. DISKUSIJA

Pétijuma rezultata iegiitie dati parada BKUS pacientu (vecuma grupa 0 — 18 gadiem)
epilepsijas arstéSana veikto hospitalizaciju skaitu, to sadalifjumu vecuma grupas, pielietotas
diagnostikas metodes, terapiju uzsakuso pacientu skaitu, ka ari terapiju jau istenojoSo pacientu
zalu apriti 2014, — 2016. gadam. Dati liecina, ka katru gadu Bérnu kliniskas Universitates
slimnica tiek veiktas teju 90 b&rnu hospitalizacijas. Analiz&jot datus par katru no gadiem
atseviSki, var secinat, ka planveida hospitalizaciju skaits parsniedz neatliekamo hospitalizaciju
skaitu gada laika - 56 pret 35, 47 pret 40 un 68 pret 33, kas ir dati par 2014., 2015., un
2016.gadu, attiecigi. Ja neatlickamo hospitalizaciju skaitu sasaista ar to sadalfjumu vecuma
grupas, tad var secinat, ka to skaits pieaug Iidz ar pacientu vecumu, respektivi, 0 — 2 gadu vecuma
grupa to skaits 2014. gada ir 6 reizes mazaks neka hospitalizaciju skaits 13 — 18 gadu vecuma
grupa. Lidzigu situaciju atspogulojot ari par 2015. un 2016. gada datiem. So faktu varétu skaidrot
ar iesp&jamiem epilepsijas 1ekmju izsaucg€jiem, pieméram, skalu miziku, datorspelu sp€lésanu,
nepietiekamu miegu, menstruacijam (Herzog et al., 2012). So faktu apstiprina intervija ar bérnu
neirologu J. Strautmani iegiita informacija (1. pielikums), kad neirologs uzsver 12 — 18 gadu vecu
pacientu dzives ritma ietekmi un 1&ékmju paradiSanos, ka ari Epilepsijas Fonda interneta vietné
atrodama informacija (EF, 2017).

Pétijuma laika ieguta plasaka informacija par BKUS pielietotam diagnostikas metodem
epilepsijas arst€Sana un slimibas diagnostikas procesa gan planveida, gan neatlieckamu
hospitalizaciju laika, kas ir atbilstosas vadlinijam un citiem pétjjumiem (Nunes et al., 2012;
NICE, 2017; Moeller et al., 2008). Sajé darba var novérot, ka BKUS 2014. — 2016. gadam EEG
pielietota 71% gadijumu gan neatlickamas, gan planveida hospitalizacijas laika, kamér MG vien
25% gadfjumu, bet tadas diagnostikas metodes, ka ECG un datortomografija, kreatina
fosfokinazes noteikSana, vien 4% gadijumu. P&c pétijuma datiem var secinat, ka terapija 2014. -
2016. gadam uzsakta 20 pacientiem, bet péc pirmreiz€jas 1ekmes ta nav tikusi noziméta 65
pacientiem. To iesp&jams skaidrot ar sikaku Il€kmi provocgjosu faktoru izpé€ti, gimenes
anamnézes, pacienta slimibas vestures analizi, kas arstam lavis pienemt [éemumu par iesp&jamibu
medikamentozo terapiju neuzsakt, kas saskan art J.Strautmana apgalvoto (1. pielikums), un ILAE
izstradatajiem epilepsijas diagnozes defingSanas kriterijiem. Tie ietver vismaz divas neprovocetas
lekmes ar 24 h intervalu vai vienu neprovoc€tu lekmi un iesp&jamibu atkartoties nakotné péc
divam neprovocétam 1ékmém turpmako desmit gadu laika vai epilepsijas diagnozi ka sindromu
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konkréta vecuma grupa (Fisher et al., 2014). 20 pacientiem, kuriem uzsakta terapija, nozimé&ta
vadlinijam atbilstoSa terapija, piem&ram, valproats ka pirmas izvéles preparats noziméts 9
pacientu arst€Sana. Valproata plaSo pielietojumu un terapijas uzsakSana vadiSanos péc vadlinijam
(Nunes et al., 2012; NICE, 2017) uzsver ari J. Strautmanis (1. pielikums), ka ar tas ir noradits
citos pétijumos (Coppota et al., 2004). Tapat terapija uzsakta ari ar levetiracetamu, kuru ka
jaunas paaudzes medikamentu izvélas arstéjot miokloniskas 1€kmes (NICE, 2017). Ka uzsver
neirologs (1. pielikums), topiramatu ka pirmo izvéli rekomendé pacientiem, kuriem 1€kmes ir
vairakas reizes diena, parasti pusaudziem, kas saskan ar $aja p&tijuma iegtitajiem rezultatiem.

P&tijuma atspogulota ar1 zalu aprite 2014. — 2016. gadam BKUS, respektivi pacientu O - 2,
3-6,7-12,13 - 18 gadu vecuma grupas terapijas Istenosana lictotiec medikamenti. Redzams, ka
0 - 2 gadu vecuma grupa visplasak lieto valproatu un vigabatrinu, kas saskan ar literatiiras datiem
un vadlinijas minéto par $aja vecuma grupa lietoto pretepilepsijas zalu spektru (Vigevano &
Cilio, 1997; Nunes et al., 2012; NICE, 2017). Ka uzsver bérnu neirologs J.Strautmanis (pielikums
1), tad vigabatrinu pielieto vien p&c rapigas Visu ieguvumu un risku analizes, kas saistams ar
iespgjamo redzes lauka saSaurinasanos (Vanhatalo et al., 2002). Ta ka palielinot vigabatrina
devu, pieaug ta risks izraisit redzes lauka sasaurinasanos, tad zidainiem, uzsakot terapiju un tas
laika, tiek rekomend&ta parbaude ik péc 3 ménesSiem pirmo 18 ménesu laika un p&c tam parbaude
ik pec 6 menesiem (Sergott & Westall, 2011). Saja vecuma grupa tiek pielietota arT ketogénas
dietas terapija. lemesls, ka pacienti tikai $aja vecuma grupa ievéro ketogéno di€tu ir vél
neizveidojusies &$anas paradumi, ko apstiprina ari J.Strautmana teiktais (1. pielikums) un 2008.
gada veikts pétijums (Rubenstein, 2008). Ja analizé zalu apriti par visam vecuma grupam
kopuma, tad redzams, ka visplasak tiek lietots valproats, kas saskan ar vadlinijas ieglstamo
informaciju (NICE, 2017).

Saja pétijuma iegiiti dati ari par iemesliem, kuru d&l notikusi terapijas maina laika perioda
2014. — 2016. gadam. 70% gadijumu to izraisa neefektiva 1lekmju kontrole, ka rezultata zales tiek
nomainitas vai uzsakta politerapija. Ta¢u ka redzams, politerapija uzsakta neliclam skaitam
pacientu, kas saskan ar J. Strautmana sacito (1. pielikums), ka ta pielietojama vien tajos
gadijumos, kad nenotiek efektiva 1eékmju kontrole ar pirmas un otras izvéles zalem. 30%
gadijumu tas tiek nomainitas blakusparadibu del, kas ietver sliktu dasSu, izsitumus, caureju,
miegainibu, ka ar1 grutibas koncentréties, griitibas macibas, griitibas atbildét uz jautajumiem,
uzmanibas nenoturibu un nervozitati, ko apstiprina ari zalu instrukcijas ieglistama informacija

(ZVA, 2017). Ka uzsver J. Strautmanis (1. pielikums), tad ir sarezgiti nodalit zalu izraisitas
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blakusparadibas no epilepsijas izraisitajam sekam, kas pieradits ari citu autoru pétijuma (Kim et
al., 2007), kura analizéta juvenilas miokloniskas epilepsijas ietekme uz pacienta kognitivajam
sp&jam, tas analiz€jot ar neiropsihologisku testu palidzibu. Biezi vien zales ir vienigais veids ka
pacientam nodroSinat pilnvértigas dzives iesp&jas (1. pielikums).

Bérnu neirologs (1. pielikums) uzsver arT blakusparadibu paradisanas laiku, respektivi, tas
paradas jau péc pirmo devu uznemsanas, kas saskan ar $aja darba veikta pilotp&tijuma datiem,
kad pacients nespgja turpinat terapiju un Iidz ar to art dalibu pétijuma zalu blakusparadibu dgl.
Tas attiecinams uz 4.pacientu, kurs terapija uzsaka lietot levetiracetamu, tacu jau péc 6. devas to
partrauca sakara ar pieaugoSu agresivitati un uzbudinamibu. Pilotpétijuma iegtti dati par 3
pacientu reakcijas laika izmainam, pildot “Vizuala majiena mekléSanas” (Visual search),
“Perceptualas saskanoSanas” (Perceptual matching), “Sternberga skeng$anas” (Sternberg
scanning) testus. Pilotpétijuma salidzinosi sais laika periods un nepieciesama pacientu vecaku
piekri$ana, kas emocionalu un psihologiski apstaklu d€] ir sarezgita, ka arT pacienta iesp&jamas
blakus diagnozes, kas apgritina testu veikSanas iesp&jas, ir iemesli, kas nav lavusi iegut
apjomigakus datus. Saja pilotpétijuma var novérot, ka epilepsijas pacientiem, lietojot valproatu
un levetiracetamu, “Vizuala majiena mekléSanas” testa reakcijas laiks pieaug, pacientiem
atpazistot vizuali atSkirigus burtus, ka arl “Sternberga skené$anas” testa laika reakcijas laiks
palielinas, pieaugot redzamo ciparu kolonnas garumam, ko apstiprina art literatiiras dati (Posner
et al., 1969; Posner et al., 1967). Tas var noradit uz koncentré$anas sp&ju samazinaSanos.
Literatiras dati rada, ka reakcijas laiks vienkarSu uzdevumu veikSanai neatSkiras starp
pacientiem, kas sanem epilepsijas terapiju, no tiem, kuri to nelieto, tacu kompleksu uzvedumu
veiksanai epilepsijas medikamentozo terapiju sanemoso pacientu vecuma grupa 18 — 67 gadiem,
reakcijas laiks, pieméram, lietojot valproatu pieaug vid€ji par 2ms (Hessen et al., 2006)., kas
atspogulojas arT pilotp&tijuma analizgjot to pacientu datus, kuri sanému valproata terapiju.

No pétijuma iegiitajiem rezultati var secinat par epilepsijas arstéSanu un lietotajam zalém
vecuma grupa no 0 1idz 18 gadiem. Pioltpetijuma rezultati norada uz nepiecieSamibu talakiem un
apjomigakiem ilgtermina pétijjumiem, lai secinatu par iesp&jamo zalu ietekmi uz epilepsijas

pacientiem un pacientu sp&ju koncentréties (vecuma grupa 0 — 18 g.).
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5. SECINAJUMI

2014. — 2016. gadam BKUS planveida vai neatliekami saistiba ar epileptisku lekmi
tikusi hospitalizéti 279 pacienti, no kuriem 85 tika hospitalizéti pirmreizgji, bet
medikamentozo terapiju uzsakusi 20 vecuma no 0 Iidz 18 gadiem.

71% gadijumu 2014. — 2016. gadam planveida vai neatlickamas hospitalizacijas laika
BKUS ka diagnostikas metode tika pielietota EEG. Intervija BKUS neirologs Jurgis
Strautmanis norada, ka ketogé€no dietu ka arst€Sanas metodi vai terapijas
papildinajumu pieméro pacientiem 0 - 2 gadu vecuma grupa, ko saista ar V&l
neesosiem &Sanas paradumiem.

. BKUS arhiva pieejamo epilepsijas pacientu slimibas karSu analize parada, ka
valproats ir plasak lietotas zales 2014. - 2016. gadam pretepilepsijas terapija
pacientiem no 0 lidz 18 un, valproats un vigabatrins - pacientiem no 0 Iidz 2 gadu
vecumam. 70% gadijumu terapijas mainas iemesls ir neefektiva 1lekmju kontrole nevis
zalu blakusparadibas.

. Pilotpétijuma rezultati norada, ka BKUS epilepsijas pacientiem pieaug reakcijas laiks,
veicot “Vizuala majiena meklSanas” (Visual search), “Perceptualas saskano$anas”
(Perceptual matching), “Sternberga skeng$anas” (Sternberg scanning) testus. Lai

noteiktu zalu ietekmi uz koncentréSanas sp&jam, ir nepieciesami talaki petijjumi.
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8. PIELIKUMI

1.pielikums
Intervija ar BKUS neirologu un b&rnu epilepsijas diagnostikas specialistu

Jurgi Strautmani

1.Cik pacientiem (videji) ménesi, gada, tiek pirmreizéji diagnosticéta epilepsija?

Latvija $ada registra nav, kopuma $adi ir vairaki bérni, bet konkrétu ciparu nav. Bérnus atved
vecaki ar gimenes arsta nosutijumu, vai ieved arsta palidziba. Kopuma daudz parsvara no

neatlieckamas palidzibas. Parasti ar aizdomam par epilekmi.
2.Ka Jus izvertejat vai piemeérot medikamentozo terapiju vai tomer ne?

Izrunajot ar pacientu. Ja vinam ir pienemami ka Iekmes blis 1 — 2 reizes ménesi, bez
traumatisma, tad zales nenozimé&. Ja pacients to nepienem, tad uzsakam terapiju. Izveért€jam
slimibas v&sturi, gimenes anamnézi, iesp&jamos trigerus, piem&ram spilgtu gaismu un
pusaudziem rekomend&jam nespélet datorsp€les un ieveérot diennakts ritmu. Zales nav dogma un

paSmerkis.

3. Kam nozimé uzsakt ketogenas diétas istenoSanu? (slimibas vésturés tie parasti ir bérni no 0

-2 gadu vecumam)

Ketogéna di€ta nav pirmas izveles arst€Sana. To nozimé mazajiem pacientiem, bet pirms tam jau
ir méginatas vairakas zalu terapijas. Pusaudziem to rekomend€ retak, jo ne visi uz to var
sanemties. Tas ir sarezgiti. Ir jau izveidojusies €Sanas paradumi. Diéta strada tikai tad, ja to ievéro
100%, ja ir kaut 1 parkapums, pieméram, apésta 1 bulcina, var veidoties 1ekme. Ta ir nopietna

arstéSana ar blakném. Mana prakse ir tikai 2 meitenes, kas pusaudzu vecuma uz to sanémusas.

4.Kads ir Jiisu viedoklis par tadam arsteSanas metodém, ka pieméram, kanabinoidiem un

Atkinsa diétu?

Atkinsa diéta ir ketogénas di€tas paveids ar gandriz tikpat lielu efektivitati ka ketogenajai diétai,
tatu mazliet lielaku brivibu. Atlauti tikai produkti ar zemu tauku indeksu. Kanabinoidi ir

medikamentoza terapija.

5.Kas tiek nemts véra izveloties pirmreizéjas pretepilepsijas zales bernam?
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Vadamies péc vadlinijam pie konkrétam 1€kmeém. Katram veidam ir sava prognoze un arstéSana.
Ir pirmas, otras un tre$as izvéles preparati. Tacu vienm@r atceramies, ka pacients katrs ir
individuals.

6.Kas ir biezakas stidzibas no pacientu un vecaku puses terapijas laika (agresivitate jau

terapijas pirmaja nedéla?)

Visam efektivam zalém ir blaknes. Miegainiba. Katram medikamentam savas blaknes, uzvedibas

izmainas, uzbudinamiba, izsitumi. Var biit arT ta, ka blaknes paradas jau p&c pirmajam devam.

7.Vai piekritat apgalvojumam, ka jaunakie pretepilepsijas Iidzekli atstaj daudz nopietnakas

kognitivas blakus paradibas neka vecakas paaudzes?

Pilnigi nepiekritu. Tas saistams, ar to, ka vecakiem medikamentiem ir daudz sliktakas kvalitates
petijumu, pieméram fenobarbitalam. Tam nav kvalitativu blaknu pétjjumu. Regul€josas
institlcijas parasti pirms ievie§ jaunakas zales tirgh, liek veikt kognitivo blaknu testu.
Efektivitate jaunakiem preparatiem neatSkiras. Atskiras panesamiba. Liels izraviens bija 90.
gados, bet tika konstatets, ka efektivitate neatSkiras. Ne viss, kas ir jauns nozimg, ka tas ir labaks
par veco. Ir griiti kaut ko jaunu izstradat, ja tas neko jaunu nepiedava. Farmacijas industrija

piebremzgjusi jaunu zalu ievieSanu, jo tie neko jaunu nepiedava terapijas zina.
8.Vigabatrins tikai 0-2 gadu vecuma grupa, kapéc ne, pieméram, valproats?

Vigabatrinam ir nozimiga blakne — redzes lauka saSaurinasanas, bet ta ka tas ir loti efektivs pie
mazu bérnu smagam epilepsijam — Vesta sindroma, tad tas ir plasi lietots. Ja [ekmes nenoversisim
jau sakotngji, tad bérna garigas attistiba tiks neatgriezeniski ietekméta, tapéc $ados gadijumos
vigabarins tiek atlauts. Izveérté ieguvumus pret riskiem. Vigabatrina ievieSana tirgii ir labs
piemérs, ka strada farmakovigilances sisteéma, jo atklata redzes lauka saSaurinaSanos izraisoSa

blakne, kas ierobezojusi ta lietoSanu, kas, protams, strada pacienta intereses.
9.Vai piekritat, ka topiramata atstatas kognitivas blaknes ir devas atkarigas?

Jebkuru preparatu devu palielinot, pieaug blaknu risks. Topiramats ir viens no tiem, kas izraisa
visvairak kognitivo blaknu. Pats sava praksé reti rekomend&ju. Parasti izv€las pie smagas
epilepsijas. Parasti novero griitibas virkné vardus, bet ja pacientam ir 5 — 7 1€kmes diena, tad

nakas kerties pie agresivas terapijas. Praksé noverojam, ka tas parasti ir pusaudzu vecuma.
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Augstas devas un politerapija ir riska faktors, tacu tas viss ir individuali vért€jams. Nedodam

zales tapat vien.

10.Vai piekritat, ka levetiracetams izraisa izteiktas agresivitates atceréSanas un uzmanibas
gritibas?

2 — 3 nedelam paries. Ja tas pacientam vai lidzcilveékiem, klist nepienemami, mainam terapiju.
11.Kas ir biezakais iemesls zalu terapijas nomainai? (kognitivas blaknes, izmaksas utt.)?

Ja blaknes ir nepienemamas, tad mainam terapiju. Izmaksas to mazliet ietekmé&, jo ne visas
jaunakas zales valsts kompense. Parasti pacienti pasi peérk. Izmaksas reti ir izSkirosas. Lai
parliecinatos ir jalieto. Parasti no terapijas atsakas pacienti no antisocialam gimeném, kur
vecakiem nav autoritates. Motivacijai méginat sev palidz&t ir jabut. Klejotajnerva stimulacijas
ietekm@ Iekmes izzud 5 -10% pacientiem. Latvija So procediiru neveic. ASV ir aprékinats, ka tas
ir izmaksu efekttvi, més arT par to cinamies, tacu jaatceras, ka ta nav brinummetode. Vieniga
metode, kas var izarstét, ir kirurgija. Lielakai dalai epilepsijas ir laba prognoze. Parasti pariet péc
4 -5 gadiem. Mg@s parasti iedro$inam, ka medikamenti Sobrid ir vajadzigi. 70 — 80% pacientu
atbrivojas no 1ekmém lietojot zales pie labvéligas prognozes. Protams ari kirurgija ir svara kausi.
Kirurgijas laika tomér tiek likvidéta smadzenu dala, nevar aizmirst, ka mums nav lieku smadzenu
dalu. Jo agrinak $o procediiru veic, jo mazak risku. Jaatceras, ka epilepsija pati par sevi jau rada
kognitivas blaknes un reizém tikai medikamenti var palidzét saglabat dzives kvalitati.
Pretepilepsijas zalu lietoSana var uzlabot kognitivo funkciju. Var biit ta, ka cilveks dél epilepsijas
parstaj runat, tacu to veiksmigi arst€jot var mainit. Katrs cilvéks ir individuals. Tas nav

viennozimigi, ka visas epilepsijas zales ir kognitivu blaknu izraisosas.
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2. pielikums
Anketa bérniem pirms testu veikSanas

Sveiks/a!
Aicinam Tevi atbildét uz 6 jautajumiem!

1. Cik Tev ir gadu?
2. Dzimums: 1) sievieSu 2) virieSu
3. Kada ir Tava §1 briza passajuta?

Loti laba
Laba

Esmu noguris
Slikta

4. Vai Sodien labi izgulgjies?

o Ja
e Ngé

5. Vai Sobrid juties pagdis?

o Ja
e Ngé

6. Kad Tev peédgjo reizi bija epilepsijas 1ekme?

e Sodien
e Sonedél
e Somenes

7. Vai ikdiena lieto zales kadas slimibas arstéSanai?
e Ja
e Ngé

Ja lieto, ludzu, uzraksti kadas

Paldies!
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3. pielikums
Anketa vecakiem pirms pétijjuma

Labdien!

Aicinam Jus piedalities pétijuma, ko veic Latvijas Universitates (LU) Medicinas fakultate sadarbiba ar
Bérnu kliniskas universitates slimnicu (BKUS). P&tijuma merkis ir ar sekot [idzi Jisu bérna passajiitai un
koncentréSanas spgjam, lai sekotu lidzi zalu terapijas efektivitatei. KoncentréSanas spgjas tiks meritas ar

tris uzmanibas testu palidzibu, kuras izpildamas uz plansetes. P&tjjuma dati ir konfidenciali.

1. Beérna dzimsSanas dati:

2. Kad Jasu be&rnam diagnosticgja epilepsiju (cik gadu vecuma)?

3. Kad bija p&dgja epilepsijas lekme?

4. Kas, Jasuprat, izprovocgja lekmes paradiSanos? (gaisma, troksnis, stress, utt.)

5. Vai bérnam ir vél kada saslimSana?

e Ja

o Ng
Ja ir, tad, liidzu, noradiet kada Kadus medikamentus
lieto?

6. Vai esat noverojis, ka Jusu be&rnam bitu strauji mainigs garastavoklis?
e Ja

e Ng¢

7. Vai, Jusuprat, bérnam noveérojamas griitibas koncentréties un atceréties?
e Ja

e Ng¢

Ja ir, tad, lidzu, paskaidrojiet

Paldies!
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4. pielikums
Anketa vecakiem majas

P&tijuma ietvaros lidzam sekot lidzi un pierakstit Jusu b&rna passajiitu un 1ekmju biezumu. Ja
bérns uzsak zalu terapiju, lidzu, pierakstiet konkréto datumu un to,vai konkrétas zales tiek

regulari lietotas. Ja notiek lekme, liidzu, pierakstiet konkréto datumu, kad ta ir notikusi.
Paldies!

1. Kad Jusu bérnam bija pedgja epilepsijas 1€kme?

2. Kas, Jusuprat, 1ekmi izprovocgja? (troksnis, gaisma, stress, u.c.)

3. Kadus medikamentus Jiisu bérns lieto epilepsijas arsteéSanai?

Nosaukums

Deva

Cik biezi lieto

Kad vins/a uzsaka tas lietot?

4. Vai esat noverojis kadas blakusparadibas péc zalu terapijas uzsakSanas? (mainigs

garastavoklis, gritibas ar skolas uzdevumu veikSanu, noslegtiba, griutibas izklastit domas,

u.c.)
e Ja
e N€

Ja ja, tad kadas
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Anketa berniem majas

(Ludzu izpildit péc 2 nedelam kops zalu lietoSanas sakuma)

Sveiks/a!

8.

Ka Tu juties kops zalu lietosanas sakuma?

Loti labi
Nekas nav mainijies

Slikti

Kad Tev pedgjo reizi bija epilepsijas 1ekme?

Nav bijusi kop$ zalu terapijas
Sodien

Sonedg]

Somenes

Neatceros precizi

. Vai ir gadijies aizmirst iedzert zales?

Ja
DazZreiz aizmirstas

Ne

. Ka veicas skolas darbos kops zalu lietoSanas sakuma?

Loti labi
Nekas nav mainijies

Slikti

. Vai biezi (vairakas reizes nedg|a) juties noguris?

Ja
Ne
Nekas nav mainijies
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13. Vai Tev ir viegli sekot 11dzi skolas uzdevumiem kops zalu lietoSanas sakuma?

e Ja
e Ng¢
Paldies!
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