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ANOTĀCIJA 

Ievads: Latvijā netiek veidots reģistrs, kurā atspoguļotos epilepsijas ārstēšanas specifika 0 – 18 

gadu vecuma grupā. 

Mērķis: noskaidrot epilepsijas ārstēšanas specifiku, pielietotās diagnostikas metodes,  

hospitalizēto, pirmreizēji diagnosticēto, medikamentozo terapiju uzsākušo pacientu skaitu; veikt 

zāļu apriti 2014. - 2016.gadam Bērnu Klīniskās Universitātes slimnīcas (BKUS) pacientiem 

vecuma grupā no 0 līdz 18 gadiem. 

Metode: BKUS arhīvā pieejamo bērnu slimības karšu analīze, intervija ar BKUS neirologu un 

pilotpētījums, izvēloties “Vizuālā mājiena meklēšanas”, “Perceptuālās saskaņošanas”, 

“Šternberga skenēšanas” testus.   

Rezultāti: 2014. – 2016. gadam BKUS saistībā ar epileptisku lēkmi hospitalizēti 279 pacienti; 85 

bijuši pirmreizēji; medikamentozo terapiju uzsākuši 20, vecumā no 0 līdz 18 gadiem. 71% 

gadījumu kā diagnostikas metode bija elektroencefalogramma (EEG). Ketogēnās diētas terapiju 

lieto 0 - 2 gadu vecuma grupā.  Valproāts  - plašāk lietotās zāles 2014. - 2016. gadam 

pretepilepsijas terapijā pacientiem no 0 līdz 18 gadiem. Pilotpētījuma rezultāti - pacientiem 

pieaug reakcijas laiks, veicot izvēlētos testus. 

Atslēgas vārdi: BKUS, epilepsija, valproāts, vigabatrīns, koncentrēšanās spējas. 
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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 0 - 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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Ievads 
 

Epilepsija ir kompleksa hroniska neirāla smadzeņu slimība, kas rodas pārmērīgas 

smadzeņu neironu izlādes gadījumā, kura rezultējas ar spontāni atkārtojošiem ķermeņa 

krampjiem, kas ietver visu ķermeni vai daļu no tā, ko var pavadīt samaņas zudums un kontroles 

zudums pār zarnu un urīnpūšļa darbību. Jaunākie dati liecina, ka ar slimību šobrīd slimo ap 50 

miljoniem cilvēku no kopējās populācijas.  

Latvijā netiek veidots reģistrs, kurā atspoguļotos pacientu skaits vecuma grupās, 

pielietotās diagnostikas metodes, nozīmēto medikamentu aprite, kā arī to iespējamās 

blakusparādības, kas tēmu padara aktuālu un nozīmīgu. 

Mūsdienās slimības kontrolēšanai pieejams plašs medikamentu klāsts ar mērķi sniegt 

optimālāko terapiju ar mazāko blakusparādību risku, tomēr antiepileptisko medikamentu 

lietošana var negatīvi ietekmēt kognitīvo funkciju, nomācot neironu uzbudināmību vai uzlabojot 

inhibējošo neirotransmisiju. Antiepileptiskajām zālēm kognīcija galvenokārt primāri tiek 

ietekmēta izmainot personas modrību, psihomotoro ātrumu, bet sekundāri arī citas kognitīvās 

funkcijas, piemēram, lasītprasmi bērniem. Bieži vien bērniem, kuri slimo ar epilepsiju, raksturīgs 

zems pašnovērtējums, uzvedības problēmas, apgrūtināta jaunu zināšanu apguve skolā, kas 

ietekmē intelektuālo kapacitāti, uzmanību un atmiņu. Sociālā integritāte atkarīga no pašu bērnu 

vai jauniešu reakcijas uz sabiedrību, taču lēkmju parādīšanas biežums un to nepareiza 

kontrolēšana var novest, piemēram,  pie norobežošanās no sabiedrības. 

Darba mērķis: 

• noskaidrot epilepsijas ārstēšanas specifiku un pielietotās diagnostikas metodes,  

hospitalizēto, pirmreizēji diagnosticēto, medikamentozo terapiju uzsākušo 

pacientu skaitu,  un veikt zāļu apriti 2014. - 2016. gadam Bērnu Klīniskās 

Universitātes slimnīcas (BKUS) pacientiem vecuma grupā no 0 līdz 18 gadiem. 

Darba uzdevumi: 

1. no BKUS arhīvā pieejamo pacientu slimības kartēm noskaidrot epilepsijas 

pacientu hospitalizāciju skaitu, pirmreizēji diagnosticēto un medikamentozo 

terapiju uzsākušo pacientu skaitu; 

2. no BKUS arhīvā pieejamo pacientu slimības kartēm noskaidrot epilepsijas 

pacientu diagnostikas metodes un terapijas specifiku, intervējot BKUS neirologu 

Jurģi Strautmani, speciālistu bērnu epilepsijas diagnostikā un ārstēšanā;  
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3. no BKUS arhīvā pieejamo pacientu slimības kartēm veikt epilepsijas ārstēšanā 

lietoto zāļu apriti laika periodā no 2014. līdz 2016.gadam un iemeslus terapijas 

maiņai; 

4. veikt pilotpētījumu BKUS epilepsijas pacientiem, izvēloties optimālākos 

zinātniski pamatotos testus koncentrēšanās spēju noteikšanai.    
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SAĪSINĀJUMU SARAKSTS 
 

BKUS – Bērnu klīniskā universitātes slimnīca 

EEG – elektroencefalogramma  

SEEG – stereoencefalogrāfija 

ECG – elektrokardiogramma 

MG – magnētiskā rezonanse 

TRAK1 – olbaltumvielu kodējošs un replicējošs gēns (Trafficking Kinesin Protein 1) 

CACNA2D2 – kalcija jonu kanāla subvienība alfa-2delta- 2 (Calcium Voltage-Gated Channel 

Auxiliary Subunit Alpha2delta 2) 

GABRA1 – gamma-aminosviestskābes receptora alfa-1 subvienības proteīnu kodējošs gēns 

EFHC1 – kalciju saistošu proteīnu kodējošs gēns (EF-Hand Domain Containing 1) 

CLCN2 – voltāžas atkarīgo hlorīdjonu kodējošs gēns (Chloride Voltage-Gated Channel 2) 

SCN1A – nātrija jonu kanāls alfa -1 subvienību kodējošs gēns (Sodium voltage-gated channel 

alpha subunit 1) 

STX1B – nātrija jonu kanāls beta -1 subvienību kodējošs gēns (Syntaxin 1B) 

SV2A – sinaptiska vezīkulu glikoproteīna-2-A-subvienība (Synaptic Vesicle Glycoprotein 2A) 

GRR55 – G- proteīna orfāna receptors 

GABA – Gamma-aminosviestskābe 

GABA-A – Gamma-aminosviestskābes A receptors 

GABA-T – Gamma-aminosviestskābes transamināze 

CYP – citohroms 

GAD – glutamāta dekarboksilāze 

NMDA – N-metil-D-aspartāt-receptors 

NBS – neironālā un uzvedības sistēma (NeuroBehavioral System)  

NICE  - Nacionālais veselības aprūpes institūts (National Institute for Health and Care 

Excellence 

VPA  - valproāts  

OXC  - okskarbazepīns 

VGB -  vigabatrīns 

GBP -  gabapentīns 

PHB -  fenobarbitāls 



9 
 

TMP -  topiramāts 

LEV -  levetiracetams 

CBZ -  karbamazepīns 

LMT -  lamotrigīns 

PGB  - pregabalīns  

ETX -  etosuksimīds 

CLZ -  klonazepāms 

ZNS -  zonisamīds 

TGB -  tiagabīns 

KD -  ketogēnā diēta 

RL – reakcijas laiks 
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1. LITERATŪRAS APSKATS 
 

Pēc 2016.gada februārī publicētiem Pasaules Veselības Organizācijas datiem, pasaulē 

šobrīd ir ap 50 miljoniem cilvēku, kas slimo ar epilepsiju. Intensīvi lēkmju uzliesmojumi un 

sistēmiska ārstēšana nepieciešama 4 - 10 no katriem 1000 slimnieku. Šis īpatsvars ir lielāks 

valstīs ar zemāku ienākumu līmeni (Ademola  et al., 2013). Dati par situāciju globālā līmenī rāda, 

ka  aptuveni 2,4 miljoniem cilvēku katru gadu tiek diagnosticēta epilepsija. Valstīs ar augstāku 

ienākumu līmeni ik gadu diagnosticē 30 līdz 50 jaunu gadījumu no 100 000 cilvēku vispārējās 

populācijas. Gandrīz 80% epilepsijas slimnieku dzīvo valstīs ar zemu un vidēju ienākumu līmeni  

(WHO, 2016). Epilepsijas incidence Eiropā svārstās no 29 - 47 uz katriem 1000000, piemēram, 

Igaunijā jauniešu skaits vecumā līdz 20 gadiem, kuri slimo ar epilepsiju, ir 35 no 100000. 

Aptuveni 1% bērnu ASV vecumā līdz 14 gadiem piedzīvo vienu epileptisku  lēkmi, 3-5% 

piedzīvo lēkmi pirmajos piecos dzīves gados. Attīstītajās valstīs incidence bērnu vidū ir augstāka 

pirmajos piecos dzīves mēnešos, it īpaši pēcdzemdību periodā, samazinās pēc pirmā dzīves gada, 

ir stabila līdz 10 gadu vecumam, viszemākā ir pusaudžu pēc 15 gadu vecuma un pieaugušo vidū 

(Oka et al., 2006). Lēkmju incidence un prevalence eksponenciāli pieaug vecumā pēc 60 gadiem 

(Cross, 2011).  

Epilepsija ir kompleksa slimība, kuras  precīza definēšana ir sarežģīts un diskutabls 

process. To var aprakstīt  kā  hronisku neirālu smadzeņu slimību, kas rodas pārmērīgas smadzeņu 

neironu izlādes gadījumā, kura rezultējas ar spontāni atkārtojošiem ķermeņa krampjiem, kas 

ietver visu ķermeni vai daļu no tā. To var pavadīt samaņas zudums un kontroles zudums pār 

zarnu un urīnpūšļa darbību (WHO, 2016; AES, 2016; EMA, 2016). Pēc iespējas precīzāku un 

visaptverošu definīciju cenšas sniegt Starptautiskā savienība pret epilepsiju (The International 

League Against Epilepsy; ILAE), kas 2014. gada pētījumā apgalvo, ka šī slimība ietver: 

1. vismaz divas neprovocētas lēkmes ar 24 h intervālu; 

2. vienu neprovocētu lēkmi un iespējamību uz nākotnē tās atkārtošanos pēc divām 

neprovocētām lēkmēm turpmāko desmit gadu laikā; 

3. epilepsijas diagnozi kā sindromu konkrētā vecuma grupā (Fisher et al., 2014). 

Epilepsijas lēkmi iespējams definēt kā īslaicīgu patoloģisku sinhronu pārmērīgu neironu 

izlādi smadzenēs, kurš iedalās pēc tā lokalizācijas un ietekmes virziena (Hirsch et al., 2016 ). 
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1.1. Lēkmju veidi 
 

Lēkmju kategorizēšana, pievienošana kādai konkrētai grupai balstīta uz tās klīnisko 

pazīmju parādīšanās biežumu, izpausmi, ietekmi, kā arī, lai atvieglotu veselības speciālistu darbu, 

piemērojot visefektīvāko terapiju konkrētajā gadījumā, tādejādi palielinot arī pacientu līdzestību. 

Kopš 2016.gada gada lēkmes kategorizē 3 grupās, kas ir fokālas, ģeneralizētas un nezināma 

rakstura lēkmes (1.att).

 

1.att. Epilepsijas lēkmju klasifikācija (pēc Hirsch et al., 2016) 

Fokālas  lēkmes – smadzeņu subkortikālās daļas neironu tīklu ietekmējošas lokālas lēkmes, kam 

iespējama arī sekundāra ģeneralizācija, kuras ietver motoras, nemotoras un bilatēriski toniski – 

kloniskas lēkmes. 

Motoras – visus ķermeņa muskuļus ietverošas kontrakcijas, kam raksturīga viļņveida intensitāte, 

kuras iedala: 
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• Toniskas – pieaugošas muskuļu kontrakcijas, kas var ilgt vairākas minūtes  

• Atoniskas – pēkšņs muskuļu tonusa samazinājums vai zudums, kam raksturīga 1 - 2 

sekunžu gara galvas, rumpja, žokļa un ekstremitāšu muskuļu lokalizācija  

• Miokloniskas – pēkšņas, īslaicīgas (<100ms) muskuļu kontrakcijas 

• Kloniskas – saraustītas simetriskas vai asimetriskas atsevišķu muskuļu grupu kustības 

• Epileptiskas spazmas – pēkšņs sākums, paplašināti un/vai paplašināti savilkti proksimālie 

muskuļi, kas ir ilgāk nekā mioklonisku, bet ne tik ilgi kā tonisku lēkmju laikā. Izpausmes 

sevī ietver arī asas acu kustības, izteiktas grimases un sistēmisku galvas noliekšanu. 

• Hipermotoras – izteiktas izmaiņas kustību aktivitātē, kas ietver roku berzēšanu, 

plaudēšanu, kulšanu, speršanu, apskaušanu 

 Nemotoras – fokālas un ģeneralizētas lēkmes, kas neietver motoro aktivitāti, kuras paskaidro: 

• Sensoras – uztveres izmaiņas, kas nav sasaistāmas ar reālo pasauli 

• Kognitīvas – valodas, telpiskās uztveres, atmiņas, iemaņu izmaiņas 

• Emocionālas – manifestācijas, kas var ietvert, piemēram, bailes, smiešanos, raudāšanu.  

• Autonomas – atsevišķas izmaiņas veģetatīvās nervu sistēmas funkcijās, kas ietver 

sirdsdarbību, asinsvadus, acu zīlītes, gastrointestinālo traktu, kā arī vazomotorās un 

termoregulatorās funkcijas. 

Bilatēriski toniski – kloniskas – gan labo, gan kreiso ķermeņa daļu ietverošas (Hirsch et al., 

2016). 

Ģeneralizētas lēkmes - konceptuāli saistītas ar konkrētiem punktiem smadzenēs, ar iespējamību 

momentāni pārvietoties pa neironu tīklojumu uz kortikālo daļu. Ģeneralizētas lēkmes iedalās 

motorās lēkmēs un absansos. 

Motoras:   

• Toniski–kloniskas – somatisko muskuļu simetriskas divpusējas toniskas un kloniskas 

lēkmes, kam raksturīgs veģetatīvo funkciju un samaņas zudums. Kas sekvencēti pāriet no 

toniskās uz klonisko fāzi 

• Atoniskas 

• Kloniskas 

• Miokloniskas 

• Miokloniski-atoniskas – ģeneralizēti krampji, kam pievienojas miokloniska raustīšanās 

• Kloniski–toniski–kloniskas - viena vai vairākas ķermeņa ekstremitāšu divpusējas 

konvulsiju epizodes, kam seko toniski -  kloniski krampji  
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• Epileptiskas spazmas.  

Absansi:  

• Tipiski - pēkšņs sākums, pašreizējās darbības pārtraukšana, tukšs skatiens, acs ābolu 

apļveida kustības, nereaģēšana, kad tiek uzrunāts. Ilgums nepārsniedz pus minūti, ietverot 

strauju atlabšanu. 

• Atipiski – izteikts, lēns sākums, kas nerezultējas ar strauju nobeigumu, bet izteiktu 

ģeneralizāciju 

• Miokloniski 

• Plakstiņu mioklonija – plakstiņu aizvēršana vismaz 3 reizes sekundē, kam pievienojas 

augšup vērsts skatiens, acu aizvēršana un īslaicīgs apziņas zaudējums (Hirsch et al., 

2016). 

Nezināma rakstura lēkmes paskaidro motoras un nemotoras lēkmes, kā arī līdz šim vēl 

neklasificētas lēkmes.  

Motoras: 

• Toniski – kloniskas 

• Atoniskas 

• Kloniskas 

• Epileptiskas spazmas. 

Nemotoras.  

Neklasificētas (Hirsh et al., 2016). 

Status epilepticus ir dzīvībai bīstams stāvoklis, kad epileptisko krampju ilgums ir aptuveni 

piecas minūtes un netiek novērota pacienta klīniskās ainas maiņa. 

 

1.2. Epilepsijas iedalījums 
 

Epilepsiju līdz 2015. gadam bija ierasts etioloģiski iedalīt simpomātiskā, idiopātiskā, 

provocētā un kriptogēnā epilepsijā (Annegers et al., 1996), taču šobrīd slimības precīzākai 

raksturošanai lietoti arī termini - "ģenētiska", "strukturāla" un "metabola". Kategoriju 

optimizēšanai iespējama arī terminu "imunuloģiska" un "infekcijas izraisīta" iekļaušana 

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

Epilepsijas etioloģiskais iedalījums kopš 2015. gada (pēc Scheffer et al., 2017) 

Etioloģiskā piederība Apraksts  

Ģenētiska  Epilepsijas, kuras ģenētiskā piederība ir 

pierādīta, vai to var vismaz izsecināt 

Strukturāla  Epilepsija kā strukturāls smadzeņu bojājums, 

kurš var būt iedzimts vai iegūts dzīves laikā, 

piemēram, traumatisks bojājums, tai skaitā arī 

neoplazma 

Metabola  Epilepsija, kas iegūta dēļ metabolo procesu 

disbalansa pārmantošanas 

Imunoloģiska  Epilepsijas sekundāra parādīšanās 

imūnsistēmas mediētu procesu rezultātā, 

piemēram, encefalīta. 

Infekcijas ierosināta  Epilepsijas sekundāra parādīšanās infekcijas 

procesu, piemēram, malārijas rezultātā. 

Nezināma rakstura Epilepsijas diagnosticēšana bez zināma 

ierosinātāja  

 

1.2.1. Idiopātiska ģeneralizēta epilepsija 

Idiopātiska ģeneralizēta epilepsija, kuras izraisošie faktori ir ģenētiski, ir sastopamākā no 

slimības veidiem. Ar to slimo 20 - 40% kopējo epilepsijas slimnieku. Pēc klīniskās ainas to 

raksturo absansi, miokloniskās lēkmes, kuras izteikti atspoguļo elektroencefalogrammu (EEG) 

sinhronu un simetrisku rādījumu smailes (Onegērs et al., 1996; EF, 2016). Pamatojoties uz 

lēkmju veidu un parādīšanās vecumu, idiopātisku ģeneralizētu epilepsiju iedala subtipos un 

sindromos (1.2.1.1.tabula).  
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1.2.1.1.tabula 

Idiopātiskas ģeneralizētas 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 

sindroms/sub 

tips 

Proporcija 

no kopējā 

bērnu 

skaita, kas 

slimo ar 

epilepsiju 

(%) 

Vecums, 

kurā 

visbiežāk 

sastopama 

epilepsija 

Simptomu apraksts 

Vesta sindroms 2 - 3% 3 – 12 

mēneši 

Spazmas un EEG redzama haotiska pīķu un viļņu 

parādīšanās. Redzami attīstības traucējumi. 

Bērnības 

absansu 

epilepsija 

2 – 5% 8 - 12 

gadi 

Vairākas absansu lēkmes dienā, kas redzamas 2,5-

3Hz  EEG smailēs. Īslaicīga apziņas zaudēšana, 

“skatīšanās vienā punktā”, “aizsapņošanās”, kas 

ilgst 2 – 30 sekundes. Attīstības grūtības. 

Pētījumos sniegtā informācija liecina, ka šo 

epilepsijas subtipu ierosinošais faktors ir 

hromosomas 3p23p14 lokusā esošā gēnu TRAK1 

un CACNA2D2 transmisija. 70% - 80% slimnieku 

spēj pietiekami labi kontrolēt lēkmes ar nozīmēto 

terapiju, taču tai bieži prognozējama kognitīvu un 

neiropsihisku blakņu klātesamība, turklāt šo 

diagnozi 40% gadījumu pavada risks pusaudžu 

gados vai vēlāk attīstīt ģeneralizētas toniski – 

kloniskas lēkmes. 

Beringa 

bērnības 

epilepsija ar 

centrotemporālo 

3 - 8% 3 – 14 

gadi 

Īsas lēkmes, kas var sekundāri ģeneralizēties. EEG 

raksturīga haotiska viļņu amplitūda, kas palielinās 

miegā. 98% bērni, lietojot piemērotas zāles, no 

lēkmēm atbrīvojas līdz 18 gadu vecumam.  
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zobu 

Juvenila 

absansu 

epilepsija 

1 – 4% 8 – 20 

gadi 

Retas tipiskas ģeneralizētas lēkmes vai absansi, 

kas nav traumējoši bērna attīstībai. Interiktāla 

EEG. 

Juvenila 

miokloniska 

epilepsija 

5 – 11% 8 – 25 

gadi 

Šī subtiba raksturojošie faktori ietver 

miokloniskas, toniski – kloniskas lēkmes un 

absansus, kam raksturīgs straujš sākums, miega 

deprivācija un ātra atbilde uz antiepileptiskajiem 

medikamentiem. Interiktāla EEG. Epilepsijas 

izsaucējs ir poligēns multifaktoriāls mehānisms, 

kas saistāms ar autosomāli dominējošu faktoru. 

Par šī subtiba izraisītāju uzskata 15 lokusa gēnu 

GABRA1, EFHC1 un CLCN2 mutācijas.  

Epilepsija ar 

toniski – 

kloniskām 

lēkmēm 

pamostoties 

 nav zināms 6 – 28 

gadi 

Lēkmes parādās 1 – 2h pēc pamošanās, kas ietver 

absansus un miokloniskas lēkmes. Lēkmes efektīvi 

kontrolē antiepileptiskas zāles. Nav definētas 

ģenētiska predispozīcijas. 

Lenoksa – 

Gasto (Lennox-

Gastaut) 

sindroms 

10% 3 – 5 gadi Raksturojas ar toniskām, atoniskām, atipiskām 

absansu un ģeneralizētām toniski – kloniskām 

lēkmēm. Grūti ārstējams sindroms, kam turpmākās 

dzīves laikā pieaug lēkmju biežums. 

 

Vēl pie šī sadalījuma var minēt arī mioklonisku bērnības epilepsiju, kas raksturojas ar 1 – 3 

sekunžu garām lēkmēm, kas ietver pseidoritmiskas konvulsijas ( Accorsi et al., 2015), domājams, 

ka epilepsijas subtipu izraisa Na+ kanāla SCN1A gēna mutācija, kā arī mioklonisku absansu 

epilepsiju, kas raksturojas ar ritmisku, divpusēju klonisku galvas, roku, kāju vai visu šo ķermeņa 

daļu konvulsijām. Iespējama arī toniski – kloniska konvulsiju parādīšanās. Subtipu visbiežāk 

novēro bērniem vecumā no 3 – 12 gadiem (Zanzmera et al., 2016) un miokloniska astātisku 

epilepsiju, kas varētu būt saistāma ar SLCA1 un STX1B gēnu mutācijām (Vlaskamp et al., 

2016). 
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1.2.2. Simptomātiska epilepsija 

Simptomātiska epilepsija ir slimības veids, kuram ir identificēts izsaucējs, respektīvi 

ģenētiskie faktori un klīniskās pazīmes, kas liecina par saistību ar epilepsijas attīstību. Šie 

izraisītāji ir, piemēram, insults, galvas trauma, smadzeņu vēzis, cerebrālas infekcijas, piemēram, 

bakteriāls vai virāls meningīts, encefalīts, kā arī cerebrālas anomālijas, cerebrālas imunoloģiskas 

novirzes un Alcheimera slimība (Shorvon, 2011). 

1.2.3. Kriptogēna epilepsija 

Kriptogēna epilepsija ir slimības veids, kura izraisītājs nav ticis noskaidrots un nav 

sasaistāms ar ideopātiskiem vai simptomātiskiem iemesliem (Shorvon, 2011). 

1.2.4. Provocēta epilepsija 

Epilepsijas veids, kura ierosinošie faktori nav neiropatoloģiski vai neiroanatomiski 

radušies. Kā iespējami trigeri literatūras avotos minēti arī ģenētiski faktori, bet visbiežāk 

provocēta epilepsija rodas menstruālā cikla, alkohola lietošanas, medikamentu lietošanas, 

metabolās un endokrīnas darbības vai fotosensivitātes rezultātā (Shorvon, 2011).  

 

1.3. Diagnostika 
Pacienti, kuri pēc akūtas neiroloģiskas slimības vai traumas, piemēram, insulta, 

traumatiskas smadzeņu traumas, meningīta, piedzīvo pirmreizējus ķermeņa krampjus nav 

uzskatāmi par epilepsijas pacientiem, respektīvi tiem nav piemērojama slimības diagnoze.  Lai 

gan krampju parādīšanās neizslēdz to atkārtošanos saslimšanas, piemēram, insulta vai meningīta 

akūtajā fāzē, kura ilgst līdz pat divām nedēļām (Beghi et al., 2010). Apgalvojums atspoguļots 

retrospektīvā pētījumā, kurā no 218 pacientiem, no kuriem 43 pacienti bija piedzīvojuši krampjus 

esot akūtajā fāzē, 21 pacients sagaidīja to atkārtošanos turpmāko dienu laikā (Hesdorffer et al., 

2009 ). Lēkmju parādīšanās var būt sasaistāma ar dažādu slimību un stāvokļu izpausmēm, 

piemēram, hipoglikemizējošas lēkmes ir izplatītas arī diabēta pacientu vidū, kuri lieto insulīnu 

vai lielu devu perorālos hipoglikēmiskos medikamentus. Šiem pacientiem beta šūnu audzēji ir 

daudz mazāk sastopami, bet lēkmes var būt to sākotnējā izpausme, ietverot  tādus prodromālos 

simptomus kā svīšana, tahikardija, trauksme un apjukumu. Gados vecākiem neketogēnas 

hiperglikēmijas pacientiem nākas saskarties arī ar parciālām motorām lēkmēm (Chow et al., 

2004).  Straujš nātrija koncentrācijas kritums serumā var izraisīt ģeneralizētu toniski klonisku 

lēkmi, ko parasti ievada apjukums un apziņas nomākums. Hipokalciēmija ir rets lēkmju 

izraisītājs, taču parasti novērojams jaundzimušajiem. Pieaugušajiem hipokalcēmija var rasties pēc 
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vairogdziedzera vai epitēlijķermenīšu operācijas, nieru mazspējas, hipoparatireozes vai 

pankreatīta gadījumā. Magnija līmenis zem 0,8 mEq / L var izraisīt uzbudināmību, apjukumu, 

mioklonisku lēkmi, kā arī pavadīt hipokalciēmiju. Nieru mazspēja un urēmija bieži saistāma ar  

miokloniskām lēkmēm. Ģeneralizētas toniski kloniskas lēkmes rodas aptuveni 10 procentiem 

pacientu ar hronisku nieru mazspēju (Canavese et al., 2005; Rostand et al., 1991). Hipertireoze 

var izraisīt lēkmes un saasināt lēkmju biežumu pacientiem ar epilepsiju (Safe, 1990). Cerebrālā 

anoksija kā komplikācija sirds vai elpošanas apstāšanās gadījumā vai oglekļa monoksīda 

saindēšanās, slīkšanas rezultātā, var izraisīt mioklonisku un ģeneralizētu toniski klonisku lēkmi. 

Valstīs ar  ierobežotu alkohola un benzodiazepīnu pieejamību biežāk novērojamas ar alkohola 

abstinenci saistāmas lēkmes, kas parasti notiek 7 līdz 48 stundu laikā pēc pēdējās dzēriena 

uzņemšanas (Beghi et al., 2010).  

Diagnosticējot lēkmes izsaucēju un uzstādot diagnozi jāņem vērā faktori, kas ietver, 

piemēram, slimības vēsturi, lēkmes brīdī apkārt esošo liecības, provokatorus - spēcīgas emocijas, 

skaļu mūziku spilgtu gaismu, kā arī fizioloģiskos apstākļus, piemēram, drudzi, menstruācijas 

(Herzog et al., 2012), miega trūkumu un  stresu. Lai šo procesu optimizētu un padarītu pēc 

iesējas precīzāku tiek veikta pacientu izmeklēšana dažādos līmeņos. 

Pacientam ar pirmreizēju epileptisku lēkmi tiek veikts laboratorisks skrīnings. Seruma 

prolaktīna koncentrācijas noteikšana ir viens no diagnostikas testiem pēc epilepsijas lēkmes. 

Prolaktīna koncentrācija serumā var pieaugt 10 līdz 20 minūtes pēc ģeneralizētas toniski-

kloniskas lēkmes. Paaugstināts prolaktīna līmenis serumā var tikt izmantots diferencējot 

ģeneralizētu toniski klonisku un parciālu lēkmi no psihogēnu krampju izpausmēm pieaugušajiem 

(Shukla et al., 2004). Citus seruma biomarķierus, piemēram, kreatīna fosfokināzes, kortizolu, 

leikocītu skaitu, laktātdehidrogenāzes, amonjaku un neironu enolāzi izmanto, lai palīdzētu atšķirt 

epilepsijas lēkmes no ģīboņa, psihogēniem neepileptiskiem krampjiem, kā arī no citām klīniskām 

izpausmēm. Kreatīna fosfokināzes līmenis tiek paaugstināts pēc ģeneralizētas toniski - klonisku 

lēkmes, bet ne pēc parciālas lēkmes (Wang et al., 2015). Elektrokardiogrammas (ECG) ieteicama 

veikt visiem pacientiem pēc samaņas zuduma. Tās mērķis ir noteikt pazīmes, kas varētu liecināt 

par sirds aritmijas izsauktu ģīboni un diferencētu tā iespējamu saistību ar  QT zoba pagarinājumu 

(Moya et al., 2009). Lumbārā punkcija ir būtiska, ja klīniskās izpausmes liecina par akūtu 

infekcijas procesu, kas ietver centrālo nervu sistēmu vai pacientam  konstatētu onkoloģisku 

saslimšanu ar iespējamām metastāzēm (Mercimek-Mahmutoglu et al., 2015). Lai konstatētu 

iespējami notikušu epileptisku lēkmi, pacientiem iespējams veikt magnētisko rezonansi (MG), ar 
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kuras palīdzību var noteikt epileptogēnus bojājumus, ļaujot attēlu veidot vairākos līmeņos 

(Barkovich et al., 1997). Elektroencefalogrāfija (EEG), ir process, kura laikā tiek veikta 

elektriskās aktivitātes smadzeņu garozas neironos mērījumi pēc 10 – 20 uz galvas virsmas 

izvietotu elektrodu rādītājiem, kā rezultātā  iegūtas līknes, kuras izmantotas epilepsijas 

diagnostikā, kontrolē un ārstēšanā. Ir divi galvenie elektrodu izvietošanas veidi – bipolārais, kas 

rādījumos ņem vērā blakus esošā elektroda rādījumus un attiecīgais, kas viedo starpības starp 

blakus esošo elektrodu rādījumiem. Elektrisko aktivitāti katrā EEG elektrodā raksturo amplitūdas 

un frekvences. Tipiska tās rādījuma amplitūda svārstās no 5 līdz 200 mikrovolti, bet lielākā daļa 

nomodā esošu pacientu rādījumu  ieraksti ir robežās no 20 līdz 50 mikrovolti. Frekvenci raksturo  

Delta - 0 līdz 4 Hz, Teta - 4 līdz 8 Hz, Alfa - 8-13 Hz, Beta -13-30 Hz un  Gamma, kas ir vairāk 

nekā 30 Hz, rādījumi. Normāli nomodā esošu pieaugušu cilvēku rādījumi ar aizvērtām acīm ir 8,5 

- 12 Hz alfa ritma aizmugurējās  galvas daļās. Alfa ritms kļūst zemāka sprieguma vai izzūd 

pavisam acīm esot atvērtām (Smith, 2005). Nosakot iespējamu epilepsiju, ir lietderīgi klasificēt 

anomālijas kā, piemēram, epileptoformas, kas ietver interiktālas epileptoformas un lateralizētus 

periodiskus uzplūdus. Interiktālām epileptoformām atbilst pēkšņas polaritātes izmaiņas vairāku 

milisekunžu garumā, respektīvi vismaz 200 milisekundēm. Lateralizētas periodiskas uzplūdes ir 

noturīgi, asi viļņi vai krasi pretēji lēni viļņi, kas notiek ar gandrīz regulāru atkārtošanās biežumu 

parasti 0,5 līdz 2 Hz. Tie visbiežāk redzami nosakot akūtu, lielu, destruktīvu bojājumu, 

piemēram, smadzeņu infarktu vai asiņošanu, encefalītu, abscesu vai strauji augošo smadzeņu 

ļaundabīgo audzēju (Van Donselaar et al., 2006; San juan Orta et al., 2009).  

Pēc diagnostikas metodes pielietošanas un rezultātu ieguves tiek veikta individualizēta 

diagnozes uzstādīšana ar piemērotākās terapijas nozīmēšanu. 

 

1.4. Nemedikamentozā terapija 

Svarīgākais epilepsijas ārstēšanā ir piemērotākās terapijas izvēle, lai pēc iespējas efektīvāk 

kontrolētu lēkmes, samazināt to parādīšanās biežumu vai no tām atbrīvotos. Taču ir pacienti, kuru 

atbildes uz terapiju nesniedz gaidīto rezultātu vai kādu personisku iemeslu dēļ terapija netiek 

atbalstīta. Šie pacienti sāk īstenot nemedikamentozo ārstēšanu, kas sevī ietver ketogēno diētu, 

klejotājnerva stimulāciju vai neiroķirurģiju.  
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1.4.1. Ketogēnā diēta 

Ketogēnā diēta balstās uz augstu daudzumu taukvielu uzņemšanu uzturā (1g/kg) un 

samazinātu olbaltumvielu un  ogļhidrātu diētu, kas rada vielmaiņas izmaiņas, bieži saistītas ar 

bada stāvoklī (Bough et al., 2007). Diētas pamatā ir teorija, ka ketonvielām, kas sintezējas aknās 

no liela un vidēja garuma  taukskābju ķēdēm, piemīt tiešs pretkrampju efekts šķērsojot asins-

smadzeņu barjeru, respektīvi, smadzeņu šūnas enerģijas ieguvē sāk izmantot ketonvielas. Ketonu 

līmenis serumā un urīnā pacientiem tiek regulāri kontrolēts, lai nodrošinātu medikamentiem 

analoģisku pretkrampju darbību, kā arī informēts pacients, ka sagaidāmais efekts iestājas pēc 

aptuveni 3 mēnešu ilgas diētas.  Ketogēnā diēta ir efektīva ārstēšanas metode pacientiem ar 

epilepsiju, neatkarīgi no vecuma vai krampju veida. Meta analīze 19 novērojumu pētījumos, 

kuros piedalījās 1084 pacienti, atklāja, ka pēc sešiem mēnešiem, aptuveni 60 procenti bērnu uz 

pusi bija samazināts lēkmju biežums. 2008.gadā veiktā randomizētā pētījumā ar 140 bērnu 

vecumā no 2 - 16 gadu iesaisti, pierādīta krampju intensitātes samazināšanās par 38 procentiem 

(Kossoff et al., 2009). Kā alternatīvā forma ketogēnai diētai tiek piedāvāta vidēja garuma 

triglicerīdu ķēžu diēta, kurā augstas koncentrācijas  eļļu saturoši produkti tiek izmantoti kā 

galvenais tauku avots. Rezultātā tiek saražots vairāk ketonu, tie efektīvāk uzsūcas un 

nepieciešams mazāks kopējais tauku daudzums uzturā, tādejādi rodas iespēja uzturā uzņemt 

mazliet vairāk ogļhidrātu (Neal et al., 2009). Kā blakusefekti ketogēnās diētas pieliešanas laikā, 

tiek minēti caureja, slikta dūša, vemšana, asins holesterīna līmeņa kāpums, hipoglikēmija, 

hipokalcēmija, hipomagnezēmija, dehidratācija, acidoze, kā arī lēnāka pieņemšanās svarā un 

augšana bērniem, kuri uzsāk īstenot diētu (Bergqvist et al., 2005). Pie ketogēnās diētas 

modifikācijām var minēt arī Atkinsa diētu, kas balstīta uz līdzīgiem principiem, taču pieļaujot, ka 

pacients ar pārtiku uzņem mazliet vairāk olbaltumvielu (Kossoff, 2008 ).  

1.4.2. Klejotājnerva stimulācija 

Klejotājnerva stimulācija nav alternatīva medikamentu lietošanai, jo tā tiek kombinēta ar 

medikamentiem pacientiem, kuriem raksturīgas smagas nekontrolējamas lēkmes. Stimulācija 

balstās uz 4 cm diametrā un 10 - 13 mm bieza impulsu ģeneratora implantēšanu pacienta kakla 

kreisajā pusē savienojot to ar klejotājnerva zaru. Šis implants ģenerē impulsus katras 5 minūtes 

30 sekunžu garumā. Viena implanta darbības ilgums ir aptuveni 5 gadi. Galvenais šīs stimulācijas 

pretkrampju efekts nav noskaidrots, taču pastāv pieņēmumi, ka to rada desinhronizēta vai 

hipersinhronizēta smadzeņu garozas darbība, atkarībā no elektriskā stimula biežuma un stipruma, 

smadzeņu garozas kavēšana sekundāri atbrīvojot inhibitoros neirotransmiterus, piemēram, glicīnu 
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un gamma-aminosviestskābi (GABA) vai palielināta asins plūsma un neironu aktivitāte talāmā, 

limbiskajā sistēmā un vairākos smadzeņu garozas reģionos. Stimulācijas rezultāti novērojami pēc 

3 mēnešiem, kurus var pavadīt tādi blakusefekti, kā klepus, aizsmakums, infekcijas risks 

implantācijas vietā un elpas trūkums (Krahl et al., 1998; Englot et al., 2017; Ring et al., 2000;  

Liu et al., 2003). 

1.4.3. Neiroķirurģija 

Neiroķirurģija izmatota temporālās epilepsijas ārstēšanai un zāļu rezistences gadījumā. 

Pacientiem, kuriem nozīmēta šī metode, pirms ķirurģiskās iejaukšanās tiek noteikts lēkmi 

izraisošais fokuss, ar mērķi pēc iespējas mazāk traumēt neskartos smadzeņu reģionus. Pirms 

procedūras tiek veikta elektroencefalogramma, magnētiskā rezonanse, kā arī noteikts vai 

ķirurģiskās iejaukšanās rezultātā netiks traumētas pacienta runas spējas un atmiņa, lai gan tikai 

pilnīga smadzeņu epileptogēnā reģiona rezekcija ļauj atbrīvoties no lēkmju parādīšanās (Wiebe et 

al., 2001). Biežākie blakusefekti, kas rodas pēc operācijas ir atmiņas zudums un redzes 

traucējumi (McIntosh et al., 2004).  Lai arī ketogēnās diētas, klejotājnerva  stimulācijas un 

neiroķirurģijas efektivitāte tiek pierādīta, tomēr ļoti nozīmīga izvēle īstenojot slimības terapiju ir 

medikamenti.  

1.4.4. Jaunākās nemedikamentozās terapijas 

Stereoencefalogrāfija (SEEG) ir invazīva ķirurģiska procedūra, kas tiek izmantota, lai 

identificētu smadzeņu rajonus smadzenēs, kas izraisa epilepsijas lēkmes. Ar SEEG palīdzību ārsti 

ievieto elektrodus smadzeņu mērķa apvidos, kas pēc tam tiek uzraudzīti, lai precīzi atrastu 

krampju avotus. Kad krampju avots ir lokalizēts tiek veikta ķirurģiska rezekcija. Procedūras laikā 

ķirurgs veic 10 – 20 mazus skalpa iegriezumus. Šo procedūru iespējams īstenot pieaugušiem 

pacientiem, kuriem konstatētas fokālas lēkmes, un kuri saņēmuši neefektīvu medikamentozo 

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

 

1.5. Medikamentozā terapija 

Epilepsijas medikamentozā terapija balstīta uz trim pamatprincipiem – medikamenti spēj 

kontrolēt krampju parādīšanas biežumu un intensitāti, tie izraisa niecīgas blakusparādības un to 

lietošana nepasliktina pacienta dzīves kvalitāti. Optimālais ārstēšanas plāns ietver precīzu 

diagnostiku,  pacienta krampju veidam un intensitātei iemērotāko medikamentu atrašanu, kā arī 

intensīvu sadarbošanos ar ārstējošo ārstu, ziņojot par katrām nevēlamām blakusparādībām un 
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pacienta dzīves kvalitātes izmaiņām (Kwan et al., 2001). Katras jaunas medikamentozas terapijas 

nozīmēšana tiek veikta ņemot vērā zāļu efektivitāti atbilstoši krampju veidam,  iespējamo kaitīgo 

zāļu ietekmi, mijiedarbību ar citiem medikamentiem, citas saslimšanas, piemēram, aknu un nieru 

slimības, vecumu un dzimumu, kā arī dzīves stilu un zāļu izmaksas (Glauser et al., 2013; 

Krumholz et al., 2015). Epilepsijas terapijā lietotās zāles pārstāv dažādus farmakoloģiskos 

profilus, respektīvi,  farmakokinētiskās īpašības, mijiedarbību un blakusparādību parādīšanās 

biežumu, kā arī  toksiskumu, kas ir būtiski, izvēloties un izrakstot šīs zāles pacientiem ar 

epilepsiju. Var nodalīt relatīvi “jaunākās” un “vecākās” paaudzes zāles, respektīvi tās, kuras 

atklātas līdz 1950.gadam un tās, kuras parādījušās pēc 1990.gada. 

Epilepsijas terapijā lietotās vielas darbojas uz tādiem mehānismiem kā gamma -

aminosviestskābes (GABA)-erģiskās sistēmas regulēšanu, Na+ jonu ieplūšanas šūnā 

samazināšanu, glutamāta receptoru bloķēšanu, Ca2+ ieplūšanas šūnā inhibēšanu, kā arī uz 

sinaptisku vezikulproteīnu bloķēšanu smadzenēs un citiem.  

1.5.1.  GABA aktivitāti ietekmējošās vielas 

  GABA ir neirotransmiters, kas ir plaši izplatīts visā centrālajā nervu sistēmā un iedarbojas 

uz postsinaptisko kavēšanu. GABA-A ir receptoru komplekss, kas saistīts ar  GABA, 

benzodiazepīniem un fenobarbitālu. Pikrotoksīns un citas līdzīgas prokonvulsantu molekulas 

saistās ar GABA-A receptoru, tādējādi veicinot Cl- kanālu atvēršanos. Rezultātā palielinot 

GABAerģisko pretkrampju efektu. GABA sintēze ir atkarīga no glutamāta dekarboksilāzes 

(GAD), kura to sintezē katalizēšanās procesā. GAD veidojas no piridoksīna kā koenzīma. GABA 

vielmaiņas procesi noris presinaptiskajos neironos un glijā, izmantojot mitohondriju fermentus 

GABA transamināzēs (GABA-T). Vielas, kas tiek lietotas epilepsijas var ietekmēt gan GABA 

degradāciju, gan sintēzes  procesu, gan atpakaļsaistīšanos, gan arī darboties kā agonisti (Treiman, 

2001). 

Fenobarbitāls ir vienas no senākajām pretkrampju zālēm, kuras joprojām tiek izmantotas, 

lai ārstētu ģeneralizētu un fokālu epilepsiju. Tā darbības mehānisms balstīs uz spēju saistīties ar 

GABA receptoru kā agonistam, rezultējoši pagarinot GABA izraisīto Cl- kanālu atvēršanos. 

Procesa rezultātā notiek hlora jonu plūsma cauri membrānai izraisot nervu hiperolarizāciju. 

Fenobarbitāls metabolizējas galvenokārt aknās ar CYP sistēmas palīdzību un aptuveni 25 

procenti vielas tiek izvadīts caur nierēm neizmainītā veidā (Jana et al., 2014). 

Tiagabīns ir otrās paaudzes pretepilepsijas viela, ko lieto kā papildterapiju ārstējot fokālu 

epilepsiju. Tā ir spēcīga GABA potencētājviela, kas inhibē GABA atpakaļsaistīšanos 



23 
 

presinaptiskajos neironos un glijā. Rezultātā samazinās GABA degradācija un pieaug tās 

koncentrācija sinaptiskajā telpā. Pētījumā ģeneralizētu epilepsijas lēkmju pacientiem, kuru 

slimības ilgums ir 3 - 54 gadi un, kuri iepriekš terapijā lietojuši 3 - 9 dažādus pretepilepsijas 

medikamentus, lietojot 5 - 10mg tiagabīna dienā, samazinās kramapju biežums par 50% (Mckee, 

2004).  

Vigabatrīns ir neatgriezenisks GABA transamināzes inhibitors, kas paaugstina GABA 

koncentrāciju centrālajā nervu sistēmā. Tas ir efektīvs līdzeklis pacientiem ar fokālu epilepsiju. 

To lieto arī zīdaiņu epileptisku spazmu ārstēšanai un kā papildterapiju pieaugušo fokālas 

epilepsijas ārstēšanā (Appleton et al., 1999). 

Benzodiazepīni saistoties ar GABA-A atvieglo  GABA mediētu Cl- kanālu atvēršanos. 

Benzodiazepīni var attīstīt toleranci, kas ierobežo to pielietošanas iespējas hroniskas epilepsijas 

gadījumā. Benzodiazepīnu grupā ietilpst fenobarbitāls, klonazepams, lorazepams, midazolams un 

diazepams, kurus lieto mioklonisku un atonisku lēkmju novēršanai, kā arī ģenerelizētu toniski- 

klonisku lēkmju novēršanai. Tā kā diazepams, lorazepams, un midazolams spēj ātri kontrolēt 

lēkmi, tie ir pirmās izvēles ārstēšana status epilepticus gadījumā (Legriel et al., 2016). 

Lorazepāma un diazepama efektivitāte pierādīta randomizētā klīniskā pētījumā, kurā iesaistīti 273 

bērni vecumā no 3 mēnešiem līdz 18 gadiem, kuriem konstatēts status epilepticus. Terapijā 

intravenozi lietots lorazepams (0,1 mg / kg) vai diazepams (0,2 mg / kg), kuru ievadīšana 

nepieciešamības gadījumā atkārtota pēc 5 min. Pēc pētījumā iegūtajiem datiem secināts, ka status 

epilepticus pēc zāļu ievades veiksmīgi novērsts 72,9% un 72,1% pacientu saņemot lorazepamu 

vai diazepamu attiecīgi, kā arī novērotas lorazepama ilgstoši iemidzinošās īpašības (Chamberlain 

et al., 2014). 

1.5.2. Glutamāta receptorus bloķējošas vielas 

Glutamāts ir visvairāk izplatītais aktivējošais neiromediators centrālajā nervu sistēmā. 

Pastāv divu veidu glutamāta receptori - jonotropie, kas veido jonu kanālus, kurus aktivizē 

glutamāta saistīšanos un metabotropie, kas netieši aktivizē jonu kanālus, izmantojot G proteīna 

signalizācijas kaskādi. Jonotropie glutamāta receptori, N-metil-D-aspartāta (NMDA), un alfa-

amino-3-hidroksi-5-metil-4-izoksazol-propionskābe (AMPA), tiek uzskatīti ar iespējamiem 

epileptisku krampju izraisošiem faktoriem (Rogawski, 2011). 

Perampanels ir selektīvais jonotropās α-amino-3-hidroksi-5-metil-4- 

izoksazolproprionskābes (AMPS) glutamāta receptoru nekonkurējošs antagonists 

postsinaptiskajos neironos. Perampanels nomāc AMPA izraisītu Ca2 + intracelulāru pieaugumu un 
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selektīvi bloķē AMPA receptoru mediētu sinaptisku transmisiju, tādējādi samazinot neironu 

uzbudinājumu (Shih et al., 2013). Pētījumos procentuālais pacientu skaits, kuri piedzīvo krampju 

biežuma samazināšanos vismaz par 50% ir vidēji 37,6% pacienti, kas lieto 8 mg perampanela un 

36,1% pacients, kas lieto 12 mg perampanela salīdzinot ar 26,4% pacientiem, kas lieto placebo. 

Pacientiem ar primāru ģeneralizētu toniski klonisku krampju izpausmēm perampanels ir 

efektīvākas nekā placebo: 47 no 81 pacienta (58%) dotā perampanela vismaz par 50% samazina 

lēkmju biežumu (Krauss et al.,  2013). Pētījumā, kurā iesaistīti 16 pacienti vecumā līdz 18 

gadiem ar epilepsijas diagnozi, un kuri 5 mēnešu garumā lieto perampanelu, iepriekšējos 4 

mēnešus nav saņēmuši medikamentozu terapiju, pierādīts preparāta drošums, laba panesamība un 

lēkmju samazinājums par 50%, kas paver iespējas šo zāļu vielu izmantot pediatrijā (De Liso et 

al.,2016 ).   

1.5.3. Na+ jonu ieplūšanas šūnā samazināšanu  ierosinošas vielas 

Karbamazepīns ir epilepsijas terapijā lietota viela, kuru visbiežāk nozīmē fokālu un 

ģeneralizētu lēkmju kontrolei, kā arī ārstējot, piemēram, bipolārus traucējumus vai hroniskas 

neirālas sāpes, piemēram, trigeniālu neiralģiju. Karbamazepīna darbības pamatā ir saistīšanās ar 

voltāžas atkarīgiem Na+ kanāliem brīdī, kad tie transformējas uz inaktivētu stāvokli. Saistīšanas 

rezultējas ar inaktivētās fāzes pagarinājumu un samazinātu neironu augstas frekvences izlādi. 

Farmakokinētiskais karabamazepīna raksturojums atspoguļo lēnu absorbciju, 65 - 85% 

saistīšanos ar plazmas albumīnu, sākotnēji lēnu klīrensu, kas autoindukcijas rezultātā pieaug 2 - 3 

reizes, kā arī aktīvu metabolītu – karbamazepīna-10,11-epoksīdu, kam piemīt sākotnējā 

savienojuma īpašības (Marino et al., 2012). Pētījumā, kurā analizēta karbamazepīna panesamība 

pieaugušiem pacientiem, tā uzņemšanu no perorālas nomainot uz intravenozu, un kurā iesaistīti 

203 pacienti saņemot 15 - 30min garas ik 6 stundu intravenozas karbamazepīna devas 7 dienu 

garumā, izdarīti secinājumi pamatojoties uz (ECG ), blakusparādību un lēkmju kontrole ziņojumu 

datiem. Secināts, ka lēkmju kontrole nav atkarīga no karbamazepīna uzņemšanas veida, kas ļauj 

to izmantot terapijā arī gadījumos, kad perorāla uzņemšana ir apgrūtināta, kā arī biežākās 

blakusparādības ir reibonis, miegainība un galvassāpes (Tolbert et al., 2015). 

Lamotrigīna darbības mehānisms šūnā nav pilnībā izprasts, taču zināms, ka tas iedarbojas 

uz voltāžas atkarīgajiem Na+ kanāliem, tādejādi pagarinot šūnu inaktivācijas stāvokli, samazinot 

neironu augstas frekvences izlāžu biežumu, kā arī atšķirībā no karbamazepīna, tas selektīvi 

samazina glutamāta un aspartāta sintēzi, kas rezultējas ar neironu uzbudināmības samazināšanos 

gan sinaptiskā, gan membrānu mērogā (Lee et al., 2008). Lamotrigīns lietots fokālu lēkmju 
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ārstēšanā pieaugušajiem un bērniem no 2 gadu vecuma, kā arī kā papildterapijas līdzeklis 

ģeneralizēu toniski -  klonisku lēkmju ārstēšanā (Warshavsky et al., 2015).  

Okskarbazepīns ir karbamazepīnam līdzīga viela, kam piemīt fokālu un sekundāri 

ģeneralizētu toniski – klonisku lēkmju mazinoša efektivitāte. Tā aktīvā metabolīta maksimālā 

koncentrācija serumā tiek sasniegta 4 - 6h pēc uzņemšanas, metabolizējoties aknās (Kim et al., 

2012; Buggy et al., 2010). Pieaugušo devas variē no 300mg - 600mg dienā ar iespējamību to 

palielināt līdz 3 gramiem dienā. Randomizētā pētījumā, kurā iesaistīts 191 pacients vecumā no 1 

mēneša līdz 4 gadu vecumam, tika veikta okskarbazepīna efektivitātes, atkarība no devas, 

noteikšana fokālu lēkmju terapijā. Uzņemot 60mg/kg vai 10mg/kg okskarbazepīna suspensijas 

dienā, secināts, ka lēkmes atkārtošanās intervāla garums bērniem līdz 4 gadu vecumam atkarīgs 

no uzņemtā pretepilepsijas medikamenta devas, respektīvi, palielinoties devai samazinās lēkmju 

intensitāte (Pina-Garza et al., 2005).  

Zonisamīds ir sulfonamīda atvasinājums, kas ir ķīmiski un strukturāli saistīts ar citiem 

pretepielepsijas līdzekļiem. Tā galvenais darbības mehānisms mediējas bloķējot gan voltāžas 

atkarīgos Na+, gan T-tipa kalcija kanālus. Zonisamīds ir plaša spektra līdzeklis, kura efektivitāti 

pierādīta randomizētos, kontrolētos pētījumos, kur tas lietots kā papildus terapijas līdzeklis  

fokālu un ģeneralizētu krampju ārstēšanā pieaugušajiem un bērniem, kā arī miokloniskas 

epilepsijas ārstēšanā monoterapijā (Guerrini et al., 2013; Baulac et al., 2012 ). Pie šo receptoru 

ietekmējošām vielām var minēt arī jaunākos pārstāvjus – eslikarbazepīnu (Sperling et al., 2015) 

un rufinamīdu. Rufinamīds Eiropā lietots vien kopš 2007. gada (Hsieh et al., 2013). 

 

1.5.4. Ca2+ ieplūšanas šūnā inhibējošas vielas 

Etosuksimīds ir viela, kas darbojas bloķējot T- tipa kalcija kanālus, tādejādi panākot 

membrānas hiperpolarizācijas neizsaukšanu. Dubultaklā randomizētā klīniskā pētījumā, kurā 

salīdzināta etosuksimīda, valproiskābes un lamotrigīna panesamība, efektivitāte un 

neiropsiholoģiskā ietekme uz bērniem ar pirmreizēji diagnosticētu bērnības absansu epilepsiju, 

secināts, ka no 453 pētījuma dalībniekiem pēc 16 nedēļu garas zāļu terapijas, 53% un 58% 

valproiskābes un etosuksimīda attiecīgi saņēmušajiem, bija ierobežojuši lēkmju intensitāti. 

Turpretī, tikai 29% gadījumu tas izdevies lietojot lamotrigīnu. Secināts arī, ka etosuksimīdam 

piemīt mazāks blakusparādību risks nekā lamotrigīnam un valproiskābei (Glauser et al., 2010).  
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1.5.5. Vielas ar multifaktoriālu darbības mehānismu 

Topiramāts ir plaši lietots monterapijas vai papildu pretepilepsijas terapijas līdzeklis 

pieaugušajiem un bērniem,  lai kontrolētu ģeneralizētas toniski - kloniskas un fokālas lēkmes. 

Topiramāts ir fruktozes derviāts, kura darbības mehānismu veido bloķējoša voltāžas atkarīgo Na+ 

jonu kanālu iedarbība, inibējoša kainīta tipa glutamāta receptoru iedarbība, reducējoša L-tipa 

voltāžjūtīgo Ca2+ kanālu iedarbība, palielināta GABA mediētu Cl- kanāla atvēršanās iedarbība, 

inhibējoša karbonanhidrāzes iedarbība un kālija vadītspējas palielināšana. Pirmo trīs darbības 

mehānismu rezultātā tiek samazināta neironālā uzbudināmība, pārējie mehānismi šo iedarbību 

pastiprina (French et al., 2004; Gryder & Rogawski, 2003; White et al., 2000; Dodgson et al., 

2000). Topiramāta monoterapijas efektivitātes noteikšanai pieaugušajiem un bērniem ar nesen 

diagnosticētu epilepsiju, veikti pētījumi, piemēram, dubultakls, randomizēts pētījums, kurā 

salīdzinātas divas tā devas. 422 dienu ilgušajā pētījumā ar 252 pacientu vecumā no 3 gadiem 

iesaisti, lietojot 50mg vai 500mg topiramāta vai 25mg vai 250mg topiramāta, ja ķermeņa svars 

zem 50kg, dienā, secināts, ka lielāka topiramāta deva paildzina laiku līdz nākamajai lēkmei 

salīdzinājumā, ja topiramāts uzņemts 50mg vai 25mg devā, un tas ir efektīvs monoterapijas 

līdzeklis nesen diagnosticētas epilepsijas gadījumā (Gilliam et al., 2003). 

Valproāts jeb valproskābe ir baldriānskābes derviāts, kas pirmoreiz sintezēts 1882.gadā. 

Tā ir īsas ķēdes taukskābe, ko izmanto kā antiepileptisku vielu un garastāvokļa stabilizētāju. 

Cilvēka smadzenēs valproāts maina GABA aktivitāti caur tādiem mehānismiem, kā GABA 

degradācijas inhibīcija, GABA transamināzes inhibīcija, GABA sintēzes potencēšana. Valproāts 

bloķē glutamāta NMDA receptorus, Na+ kanālus, voltāžas atkarīgos Ca2+ kanālus un voltāžas 

atkarīgos K+ kanālus. Šo multifaktoriālo darbības mehānismu rezultātā ar valproātu tiek 

kontrolētas absansu lēkmes, toniski - kloniskas lēkmes, kompleksas parciālas lēkmes, ārstēta 

miokloniska juvenila epilepsija, kā arī migrēna. Kādā randomizētā atklātā pētījumā, kurā 

salīdzināta valproāta un lamotrigīna efektivitāte ārstējot nesen atklātu absansu epilepsiju bērniem 

un pusaudžiem, iegūti dati, ka 38 pacientiem vecumā no 3 - 10 gadiem, pēc 1 mēneša no 

regulārām lēkmēm atbrīvojas 10 no 19 bērniem, kuri saņem valproātu un 1 no 19 bērniem, kas 

saņem lamotrigīnu. Pēc 3 mēnešiem 12 un 7 bērni bija atbrīvojušies no lēkmēm saņemot 

valproātu un lamotrigīnu, attiecīgi, taču pēc gada lietošanas šie rādījumi bija 13 pret 10, kas ļauj 

secināt, ka gan valproāts, gan lamotrigīns ir efektīvs bērnu un jauniešu absansu epilepsijas 

ārstēšanā, taču ātrāku lēkmju kontrolējošo efektu sniedz valproāts (Coppola et al., 2004; 

Chateauvieux et al., 2010; Calleja et al., 2001) 
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1.5.6. Vielas ar specifiskiem darbības mehānismiem 

Gabapentīna darbības mehānisms balstās uz spēju saistīties ar alfa-2-delta voltāžas 

atkarīgo Ca2+ kanāla subvienību, kas kavē kalcija jonu plūsmu un tādejādi arī neirotransmiteru 

izdali. Gabapentīnu lieto fokālu un sekundāri ģeneralizētu lēkmju kontrolēšanai. Tā pretkrampju 

efektivitāte pierādīta arī dubultakla 209 pacientu iesaistes pētījuma laikā, kurā pacienti 

randomizēti saņemot 1200mg un 1800mg gabapentīna vai placebo terapiju, pacientu iekļaušanu 

balstot uz lēkmju epizožu biežumu pēdējo 12 nedēļu laikā pirms pētījuma. 65% no gabapentīnu 

saņēmušajiem pacientiem ziņoja par lēkmju epizožu intensitātes samazināšanos, kas apstiprina 

vielas efektivitāti epileptisko lēkmju biežuma samazināšanā un kontrolē (Chang et al., 2014; Fink 

et al., 2000; Yamauchi et al., 2006). 

Pregabalīns ir gabapentīnam strukturāli līdzīga viela, kura savu darbību mediē caur 

saistīšanos ar Ca2+ kanālu subvienību alfa-2-delta, kas noved pie jonu plūsmas ierobežošanas. 

Pregabalīnam piemīt arī spēja atbrīvot tādus neirotransmiterus kā glutamāts, noradrenalīns un 

substanci P, kā rezultātā pregabalīns veic neironālo inhibīciju. Pregabalīna augstā efektivitāte 

fokālu lēkmju kontrolē atspoguļota randomizētos pētījumos, kuros pierādīta arī tā labā 

panesamība un lietošana pediatrijā. Viens no pētījumiem apstiprina arī tā efektivitāti 

pieaugušajiem, kam epilepsijas diagnoze uzstādīta jau vismaz 14 gadu, jo lēkmju parādīšanās 

biežums samazināts jau 20 nedēļās, uzņemot 600 mg pregabalīna dienā (Lee et al., 2009; Arroyo 

et al., 2004; French et al., 2014).  

Levetiracetama darbības mehānisms vēl joprojām tiek klīniski pamatots, taču pastāv 

pierādīts uzskats, ka to rada saistīšanās ar sinaptiskā veziklproteīna SV2A subvienību, kā arī 

netieša GABA modulēšana (Lynch et al., 2004). Levetiracetamas ir plaša spektra pretepilepsijas 

zāles, kas pielietojamas fokālu lēkmju kontrolei gan bērniem, gan pieaugušajiem, kā papildus 

terapija ārstējot miokloniskas lēkmes vecumā no 12 gadiem, kā arī ģeneralizētu toniski - klonisku 

lēkmju ārstēšanai bērniem no 6 gadu vecuma un idiopātiskas epilepsijas ārstēšanai. Dažu 

pētījumu dati sniedz informāciju, ka tas ir efektīvs arī monoterapijā pacientiem ar fokālām 

lēkmēm un ārstējot jaundzimušo epilepsiju (French & Arrigo, 2005; Falip et al., 2006; Delanty et 

al., 2012). Līdzīgu mehānismu mediē arī levetiracetamam līdzīga viela - brivarecetams, kuru 

Eiropā lieto kopš 2016. gada, lai ārstētu fokālas lēkmes personām no 16 gadu vecuma (Klein et 

al., 2015).  
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1.5.7. Kanabinoīdu terapija 

Kaņepju ģints Cannabis sativa un Cannabis indica sugu ziedaugi tikuši izmantoti jau 

gadsimtiem ilgi, taču 19. gadsimta nogalē sākta to pielietošana arī epilepsijas terapijā. C.sativa 

jeb sējas kaņepē atrodami teju 80 terpenofenolisku savienojumu, ko sauc par kanabinoīdiem. 

Epilepsijas ārstēšanā izmantots tetrahidrokanabinoīds, kura darbības mehānisms līdz galam vēl 

nav izpētīts, taču zināms, ka tas noris ietekmējot orfānu G-proteīna receptoru (GRR55) (Ryberg 

et al., 2007) un 5-HT1a receptorus (Zanelati et al., 2010). Tetrahidrokanabinoīdam piemīt 

neiroprotektīva un pretiekaisuma iedarbība, taču sakarā ar nelielo pētījumu skaitu ar epilepsijas 

pacientu iesaisti, par tā panesamību ir pretrunīgi dati. Kādā no epidemioloģiskajiem pētījumiem 

kanabinoīdu lietošana uzrādījusi protektīvu ietekmi uz lēkmju parādīšanos vīriešiem, taču 

sievietēm šāda reakcija nav tikusi novērota. Šādu efektu neuzrāda arī eksperimenti, kas veikti uz 

dzīvniekiem (Bhattacharyya et al., 2010). Pētījumā, kurā iesaistīti pacienti ar smagu, grūti 

ārstējamu epilepsiju vecumā no 1 - 30 gadiem, noteikta kanabinoīdu maksimāli panesamā devā, 

kā arī to lēkmju samazinošais efekts un biežākās blaknes. No 214 pētījuma dalībniekiem par 

blaknēm ziņoja 128, kas visbiežāk izpaudās kā miegainība, nogurums, samazināta apetīte un 

caureja. Lēkmju biežuma samazināšanos atzīmējuši 35% dalībnieku, taču 20 no dalībniekiem bija 

vērojams kanabinoīdu izraisīts Status epilepticus. Pētījuma rezultāti ļāvuši tā veicējiem secināt, 

ka kanabinoīdu lietošana grūti ārstējamas epilepsijas terapijā ir efektīva, taču nepieciešami tālāki 

pētījumi par iespējam blakusparādību mazināšanu (Devinsky et al., 2016).  

 

1.6. Vadlīnijas epilepsijas ārstēšanā 
 

Pēc epilepsijas vadlīnijās atrodamās informācijas, medikamentozās terapijas pirmais solis ir 

tās izrunāšana ar bērnu, jaunieti, pieaugušo, kuram konstatēta viena neprovocēta lēkme, kas: 

• atspoguļojas EEG rādījumos, 

• smadzeņu struktūrā radījusi redzamas izmaiņas, 

• likusi pacientam pieņemt lēmumu, ka atkārtota lēkmes parādīšanās ir nepieņemama, 

• radījusi pacientam neiroloģiskas saslimšanas saasinājumu. 

Pēc šī principa pieņem lēmumu uzsākt terapiju, kas balstās uz vadlīnijās atspoguļotu pirmās 

izvēles preparātu pielietošanu katrā individuālā gadījumā (Nunes et al., 2012).  

Fokālu lēkmju ārstēšana: 

1. izvēle – karbamazepīns vai lamotrigīns, 
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2. izvēle – levetiracetams, okskarbazemīns vai valproāts, ar kuru tiek aizstāta vai 

papildināta 1.izvēles preparātu lietošana NICE (National Institute for Health and Care 

Excellence, 2017). 

Ģeneralizētas toniski – kloniskas lēkmes: 

1. izvēle – valproāts, 

2. izvēle – lamotrigīns. Ja pacientam konstatēta juvenila miokloniska epilepsija, tad 

informē, ka lamotrigīna lietošana var saasināt lēkmju intensitāti,  

3. izvēle – apsver karbamazepīna un okskarbazepīna lietošanu, taču informē, ka tas var 

saasināt mioklonisku lēkmju un absansu parādīšanas biežumu. 

Absansi: 

1.izvēle – etosuksimīds vai valproāts. Ja pastāv risks par ģeneralizētu toniski – klonisku 

lēkmju parādīšanos, tad nozīmē valproātu,  

2. izvēle – lamotrigīns. 

Miokloniskas lēkmes: 

1. izvēle – valproāts, 

2. izvēle – levetiracetams vai topiramāts. 

Toniskas atoniskas lēkmes: 

1. izvēle – valproāts. 

Zīdaiņu spazmas/lēkmes: 

1. izvēle – apspriež ar speciālistu lēkmju biežumu, parādīšanos, iespējamos cēloņus un 

iesaka lietot vigabatrīnu, taču informē par riskiem un ieguvumiem.  

Idiopātiska ģeneralizēta epilepsija: 

1. izvēle – valproāts, 

2. izvēle – lamotrigīns, 

3. izvēle - topiramāts, taču brīdina, ka tam ir vairāk blakņu nekā valproātam un 

lamotrigīnam. 

Ketogēnā diēta – diētas piemērošanu bērniem un pusaudžiem izvērtē speciālists, ņemot vērā 

pacienta atbildi uz iepriekš nozīmētu pretepilepsijas terapiju un citus apsvērumus.  

Status epilepticus: 

1.izvēle – bukāli midazolams vai rektāli diazepams, 

2.izvēle – rektāli diazepams, ja iespējama individuāla midazolama nepanesamība 
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Katrai terapijai iespējama koriģēšana un piedāvāti papildus terapijas risinājumi (Nunes et al., 

2012; NICE, 2017).  

Epilepsijas pacienti var sākt saņemt politerapiju, pārejot no vienas monoterapijas uz citu, vai 

pēc divām neizdevušām monoterapijām. Pacientiem, iestājoties lēkmju remisijai, tiek samazināta 

zāļu deva un/ vai nozīmēta politerapijas atcelšana, kas ilgst aptuveni 2 gadus. Devu 

samazinājums notiek reizi nedēļā vai katru otro nedēļu (Erik et al., 2009).  

 

1.7. Bērnu un jauniešu epilepsijas terapijā lietoto medikamentu 

blakusparādības 
 

Nevēlamo blakusparādību parādīšanās biežums ir svarīgs jautājums ārstam nozīmējot kādas 

konkrētas zāles. Pētījumi liecina par dažādu aktīvo vielu devu variāciju atstāto ietekmi uz 

pacienta dzīves kvalitāti. Jaunākajām pretepilepsijas vielām, iedarbojoties uz atšķirīgiem darbības 

mehānismiem, tiek panākti labāki rezultāti, zāles ir vieglāk panesamas, taču tām tik un tā ir 

potenciāls atstāt ietekmi uz kognitīvajām spējām.  Daudz pētījumu rāda, ka, piemēram, 

karbamazepīns samazina informācijas apstrādes ātrumu, uzmanības noturību. Kādā pētījumā 

norādīts, ka tas samazina verbālo veiklību un pasliktina atmiņu (Gillham et al., 1988). 2006. gadā 

veiktā dubultaklā pētījumā ar 150 epilepsijas pacientu iesaisti, kuri bija saņēmuši karbamazepīna 

vai valproāta monoterapiju, konstatēts, ka pārtraucot terapiju ievērojami uzlabojās pacientu 

sasniegumi testos, kuros nepieciešama sarežģīta kognitīva apstrāde, bet vienkāršu testu veikšanas 

laikā izmaiņas nav novērojamas (Hessen et al., 2006). Līdzīgs secinājums izdarīts arī 2009. gada 

pētījumā, kur konstatēts, ka verbālā plūsma un reakcijas ātrums uzlabojas pēc karbamazepīna 

terapijas izbeigšanas. Pētījumā, kurā iesaistīti 45 epilepsijas pacienti, kuri lieto karbamazepīnu 

vai valproātu un 58 veseli cilvēki, kā kontroles grupa, salīdzināta kogntīvā, garastāvokļa, 

uzvedības un personības iezīmju diferencēšanās atkarībā no zāļu lietošanas. Pēc iegūtajiem 

rezultātiem secināts, ka karbamazepīns un valproāts samazina reakcijas laiku un īslaicīgo atmiņu 

(Sherifa et al., 2009). 2010. gadā veiktā randomizētā pētījumā ar 453 bērnu iesaisti, salīdzināta 

valproāta, lamotrigīna, etosuksimīda efektivitāte, panesamība un neiropsiholoģiskā ietekme. 

Iegūti rezultāti, ka etosuksimīds un valproāts ir efektīvāki par lamotrigīnu ārstējot pacientus ar 

bērnības absansu epilepsiju, taču valproāts izraisa biežākas uzmanības noturēšanas grūtības nekā 

etosuksimīds, respektīvi, 49% un 33% gadījumu (Glauser et al., 2010). Lai izpētītu 

okskarbazepīna ietekmi uz kognitīvajām spējām bērniem un pieaugušajiem ar pirmreizēji 
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diagnosticētu epilepsiju un to salīdzinātu ar standarta terapiju, kas sevī ietver karbamazepīna vai 

valproāta lietošanu, randomizētā 6 mēnešu ilgā pētījumā, iegūti dati, ka tas šādā laika periodā 

neizraisa reakcijas laika samazināšanos ne bērniem, ne pieaugušajiem, līdzīgus datus iegūstot arī 

par valproātu un karbamazepīnu (Donati et al., 2007). Lai izpētītu vigabatrīna ietekmi uz redzes 

lauka sašaurināšanos, pētījumā ar 91 bērna iesaisti pēc iegūtajiem datiem, secināts, ka bērniem 

akumulējošas vigabatrīna devas var būt augstās nekā pieaugušajiem un šāda terapija ir relatīvi 

drošāka, taču devu kāpināšana noved pie redzes lauka sašaurināšanās (Vanhatalo et al., 2002). 

Efektivitāte un blakusparādību risks novērtēts arī 5 jaunāko pretepilepsijas vielu salīdzinošā 

pētījumā, kurā 828 pacienti vecumā no 17 – 89 gadiem, saņēma zonisamīdu vai levetiracetamu, 

vai okskarbazepīnu vai topiramātu vai lamotrigīnu, pēc iegūtajiem rezultātiem, secināts, ka 

galvenās blaknes ir sedācija, ko visbiežāk izsauc topiramāts un zonisamīds, slikta dūša, ko rada 

okskarbazepīns un zonisamīds un izsitumi, ko rada lamotrigīns un okskarbazepīns. Pētījumā 

netika secināts par iespējamām kognitīvo funkciju radošām blakusparādībām (Chung et al., 

2007). Par tām neziņo arī pētījumā, kur novērtētas levetiracetama iespējamās nevēlamās 

iedarbības uz 4 - 16 gadus veciem bērniem, kuriem konstatētas parciālas lēkmes (Levisohn et al., 

2009). Par līdzīgu pētījuma iznākumu ziņo arī 2008. gadā veikts pētījums, kurā salīdzinot 

levetiracetamu un topiramātu lietotāju rezultātus, secināts, ka kognitīvo funkciju ietekmējošās 

blaknes ir niecīgas (Huang et al., 2008). Tomēr levetiracetams izraisa agresiju, depresiju un 

dusmas, par ko liecina 2013. gadā veikts pētījums, kur pacientiem pašiem lūgts novērtēt 

garastāvokli (Wieshmann & Baker, 2013). Ziņots arī par levetiracetama labo panesamību gan 

jaundzimušo, gan bērnu vidū, taču biežu miegainības izsaukšanu, respektīvi, 13,3% no 60 

levetiracetamu saņēmušajiem bērniem (Piña-Garza et al., 2009). 2005.gadā veikta dubultakla 

randomizēta 470 pacientu iesaistes pētījumā iegūti dati, ka biežākie ar kognīciju saistītie blakus 

efekti ir atcerēšanās grūtības, kas visbiežāk izpaužas palielinot topiramāta devu, taču pētījumā, 

kurā salīdzinātas topiramāta un levetiracetama blaknes, secināts, ka topiramāta izraisītās 

kognitīvās blakus parādības, kas ietver grūtības virknēt vārdus un aizsapņošanās, ir biežākais 

terapijas pārtraukšanas veids (Bootsma et al., 2006). 60 procentiem pacientu 19 mēnešu ilgā 

terapijā nozīmējot lietot zonisamīdu secināts, ka tas 45% pacientu vecumā no 16 – 65 gadiem, 

atbrīvo no krampjiem, taču biežākās blakus reakcijas ir atmiņas zudums un uzmanības nenoturība 

(Park et al., 2007). 
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Medikamentu plašais klāsts un vadlīnijās minētais vēlamais terapijas veids katrā individuālā 

gadījumā, nosaka medikamenta izvēli, taču to ietekmē arī valstī reģistrēto medikamentu saraksts 

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

 

 

 

1.7.1. tabula 

Bērnu un jauniešu pretepilepsijas terapijā lietoto zāļu saraksts, kas atrodams Latvijas zāļu 

reģistrā (ZVA, 2017). 

Zāles  Sistēmiskās blakusparādības 

(biežākās) 

Neiroloģiskās 

blakusparādības (biežākās) 

Karbamazepīns Slikta dūša, vemšana, caureja, 

hiponatriēmija, izsitumi, 

nieze 

Miegainība, reibonis, 

neskaidra vai redzes 

dubultošanās, letarģija, 

galvassāpes 

Okskarbazepīns  Slikta dūša, izsitumi, 

hiponatriēmija 

Sedācija, galvassāpes, 

reibonis, vertigo, ataksija, 

redzes dubultošanās 

Valproāts  Svara pieaugums Slikta dūša, vemšana, matu 

izkrišana, viegli zilumi trīce, 

reibonis 

Lamotrigīns  Izsitumi, slikta dūša Reibonis, trīce, diplopija, 

agresija, aizkaitināmība 

Topiramāts  Svara zudums, parestēzija Nogurums, nervozitāte, 

grūtības koncentrēties, 

apjukums, depresija, 

anoreksija, valodas 

problēmas, trauksme, 

garastāvokļa traucējumi, trīce 

Gabapentīns  Reti Miegainība, reibonis, ataksija 

Levetiracetams  Infekcija Nogurums, miegainība, 



33 
 

reibonis, uzbudinājums, 

trauksme, nervozitāte, 

depresija 

Pregabalīns  Svara pieaugums, perifēra 

tūska, sausa mute 

Reibonis, miegainība, 

ataksija, trīce 

Klonazepams  Anēmija, leikopēnija, 

trombocitopēnija, 

eozinofīlija, angioneirotiskā 

tūska, anafilaktiskās 

reakcijas. 

Apmulsums, psiholoģiska vai 

fiziska atkarība 

Fenobarbitāls  Slikta dūša, izsitumi Miega cikla izmaiņas, 

sedācija, letarģija, uzvedības 

izmaiņas, hiperaktivitāte, 

ataksija, tolerance, atkarība 

Tiagabīns  Sāpes vēderā Reibonis, enerģijas trūkums, 

miegainība, slikta dūša, 

nervozitāte, trīce, grūtības 

koncentrēties 

Zonisamīds  Redzes attēla dubultošanās,  

pazemināts bikarbonātu 

līmenis. 

Aizkaitināmība,  apjukuma 

stāvoklis, depresija, atmiņas 

pasliktināšanās 
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2. MATERIĀLI UN METODES 
 

1. Pētījuma galvenā daļa veidota no Bērnu klīniskas Universitātes slimnīcas (BKUS) arhīvā 

atrodamo 2014. - 2016. gadā hospitalizēto pacientu, kuriem konstatēta epileptiska lēkme, 

slimības karšu analīzes, lai iegūtu medikamentu aprites, terapiju uzsākušo pacientu skaita, 

diagnostikas metožu pielietojuma un hospitalizācijas apjoma atspoguļojumu konkrētajā laika 

periodā. Kopā izanalizētas 279 pacientu slimības kartes. 

2. Lai iegūtu vispārīgāku ieskatu iegūtajos datos, kā arī zāļu iespējamo atstāto iespaidu uz 

koncentrēšanās spēju, tika intervēts BKUS neirologs Jurģa Strautmanis, bērnu epilepsijas 

speciālists. 

3. Pētījuma modelim pievienota planšetdatorā veicama NeuroBehavioral System (NBS) 

firmas zinātniski pamatotu neiropsiholoģisku testu izpilde, nosakot pacientu uztveri, emocijas, 

rīcību pašsajūtu un iespējamo smadzeņu neironu darbību, pirms terapijas un tās laikā, testu 

rezultātu atspoguļojot reakcijas laika mērījumos (NBS, 2016). Pētījumā iesaistījušies: 

• 4 epilepsijas pacienti bērnu grupā (sākot ar 7 gadu vecumu līdz 18 gadu vecumam) pirms 

zāļu terapijas 

Pētījums veikts saskaņā ar Latvijas Universitātes Eksperimentālās un Klīniskās medicīnas 

institūta zinātniskās izpētes komisijas un Bērnu klīniskās Universitātes ētikas komisijas atļauju.  

Testi veikti, izmantojot NBS veidotu planšetdatorā lejupielādējamu PsychLab101 aplikāciju, no 

kuras atlasīti 3 testi. 

Pētījuma norise: 

• Pētījuma dalībnieku  iepazīstināšana ar pētījuma mērķi, testu galveno būtību. 

• Bērna un viņa vecāku  informācijas lapu aizpildīšana, apstiprinot piedalīšanos. 

• Gan vecāku, gan bērna izjautāšana par pēdējo lēkmi, pašsajūtu, miega traucējumiem, 

ēstgribu, garastāvokli, atbildes pierakstot anketā (2; 3. pielikums).  

• Bērna iepazīstināšana ar koncentrēšanās spēju testiem, kas tiks pildīti planšetdatorā. 

• Pētījuma dalībnieka izmēģinājuma testa veikšana ar katru no 3 PsychLab 101 testiem. 

• Testa veikšana un rezultātu piefiksēšana. 

• Nākamā tikšanās reizes sarunāšana pēc 4 nedēļām, kura laikā pacients uzsācis zāļu 

terapiju (ar nosacījumu, ka to uzsāk ne vēlāk kā 7 dienas pēc šī testa veikšanas). 
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Nākamo nedēļu laikā bērna vecāki pieraksta bērna labsajūtu un lēkmju skaitu vismaz reizi nedēļā 

tam speciāli veidotā veidlapā (4; 5. pielikums). 

• Koncentrēšanās spēju novērtēšana pēc 4 nedēļām - tikšanās tai pašā diennakts laikā un 

vietā kā pirmajā testēšanas reizē ar to pašu pētījuma izpildītāju. 

Nākamās tikšanās reizes sarunāšana pēc vēl 4 nedēļām, turpinot to pašu zāļu terapiju (ja terapija 

tiek apstiprināta par efektīvu). 

• Koncentrēšanās spēju novērtēšana vēl pēc 4 nedēļām. Pētījuma grafiks redzams 

(2.1.tabula) 

2.1.tabula 

Pacientu pētījuma grafiks 

Pacients  Tikšanās datumi Zāles, ko uzsāk lietot 

12 gadi 01.02;   01.03;   30.03.17 Valproāts 

17 gadi 13.02;  13.03;  10.04.17 Levetiracetams 

18 gadi 01.03;  04.04;  27.04.17 Valproāts 

10 gadi 06.02. - neturpina Levetiracetams 

 

Pētījumā izmantoto testu apraksti: 

• Vizuālā mājiena meklēšana (Visual search) 

Tests sastāv no diviem blokiem, kas katrs veidoti no 48 mēģinājumiem. Testa uzdevums vienā 

blokā ir ieraudzīt, piemēram, burtu S vai jebkuru zilas krāsas burtu un pēc iespējas ātrāk 

pieskarties planšetes ekrāna kreisajai pusei. Ja ekrānā nav nedz burta S, nedz jebkāda zilas krāsas 

burta, tad jāpieskaras ekrāna labajai malai. 

Otrā blokā dalībniekam svarīgas divas iezīmes (burts + krāsa), lai pareizi aizpildītu testa 

mēģinājumu, piemēram, jāatrod sarkans X, ko apņem sarkanu T un zilu X veidots burtu masīvs. 

Tests ļauj noteikt reakcijas laiku, kas nepieciešams, lai izpildītu vienkāršu  (krāsa vai burts) un 

komplicētu (krāsa + burts) uzdevumu (Treisman & Gelade, 1980). 

• Perceptuālās saskaņošanas tests (Perceptual matching) 

Tests  balstīts uz spēju pēc iespējas ātrāk identificēt burtus, kas ļauj spriest par katra indivīda 

reakcijas laiku veicot uzdevumu. Tas sastāv no 64 mēģinājumiem. 

Uz ekrāna vienlaikus vai ar divu sekunžu nobīdi parādās burti. Ja šie burti ir vienādi, piemēram, 

AA vai Aa, tad testa veicējs pieskaras ekrāna kreisajai malai, ja burti ir atšķirīgi, tad labajai. 
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Pierādīts, ka, ja uz ekrāna burti parādās vienlaikus, tad vizuāli identiskus burtus (AA) atpazīst par 

vidēji 80 milisekundēm ātrāk, nekā vizuāli atšķirīgus burtus (Aa). Taču mēģinājumā, kurā burti 

parādās ar 2 sekunžu nobīdi, vizuālajai burtu atšķirībai nav nozīmes, respektīvi, to atpazīšanai, jo 

dalībnieku atbilžu laiki neatšķiras (Posner et al., 1969; Posner et al., 1967).  

• Šternberga skenēšana (Sternberg scanning) 

Tests  sastāv no 24 mēģinājumiem, kur tiek pārbaudīta dalībnieka īslaicīgā atmiņa. Testa laikā ar 

1,2 sekunžu starplaiku parādās cipari.  Cipari parādās grupās pa 2; 4 vai 6. Katras ciparu grupas 

beigās parādās sarkanas krāsas cipars. Ja šis cipars sakrīt ar kādu no iepriekš grupā redzētajiem, 

tad dalībniekam pēc iespējas ātrāk jāpieskaras ekrāna kreisajai pusei, ja nesakrīt, tad labajai. 

Ar testa palīdzību tiek pierādīts koncepts, ka pieaugot ciparu grupas lielumam, gandrīz lineāri 

pieaug arī reakcijas laiks. Par katru ciparu grupai pievienoto ciparu, par aptuveni 38 

milisekundēm, pieaug atbildes reakcijai nepieciešamais laiks. Pastāv pieņēmums, ka tieši šis laiks 

(38milisekundes) ir nepieciešams, lai katra indivīda īslaicīgā atmiņa spētu apstrādāt informāciju 

par vienu redzēto simbolu (ciparu) (Sternberg, 1966; Corbin & Marquer, 2009). 

Pēc datu ievākšanas, tie analizēti izmantojot Microsoft Office Excel 2016, kurā dati 

strukturēti diagrammu veidošanai. 
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3. REZULTĀTI 
 

Pētījuma laikā izanalizētas 279 pacientu vecumā no 0 līdz 18 gadiem slimības kartes. 

Turpmākajos attēlos izklāstīti iegūtie rezultāti. 

 

3.1. Plānveida un neatliekamu hospitalizāciju skaits 

3.1.att. Plānveida un neatliekamu hospitalizāciju skaits no 2014. līdz 2016. gadam. N – neatliekama  

hospitalizācija; P – plānveda hospitalizācija.  

Attēls (3.1.att.) atspoguļo plānveida un neatliekamu hospitalizāciju skaitu BKUS 2014. – 

2016. gadam, kas bijušas saistītas ar epileptisku lēkmi. Redzams, ka šo 3 gadu laikā plānveida 

hospitalizācijas ir bijušas vairāk nekā neatliekamas, respektīvi, 56; 47 un 68 2014., 2015., un 

2016. gadā, attiecīgi. Vidējais neatliekamu hospitalizāciju skaits šo gadu laikā ir 36, precīzāk 35 

2014.gadā, 40 2015.gadā un 33 2016. gadā. 
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3.2. Neatliekamo hospitalizāciju skaita sadalījums vecuma grupās 

3.2. att. Neatliekamo hospitalizāciju skaita sadalījums vecuma grupās no 2014. līdz 2016. gadam. 0 – 2 

gadu vecuma grupa; 3 – 6 gadu vecuma grupa; 7 – 12 gadu vecuma grupa; 13 – 18 gadu vecuma grupa.  

Attēls (3.2.att.) parāda BKUS veikto neatliekamo hospitalizāciju skaita izmaiņas vecuma 

grupās. Redzams, ka šo hospitalizāciju skaitam ir tendence pieaugt, gan analizējot gadus 

atsevišķi, gan kopumā no 2014. – 2016. gadam. Vecuma grupā no 0 - 2 gadiem šo hospitalizāciju 

skaits ir 15 kopumā, bet vecuma grupā no 13 – 18 gadiem gan 2014. gadā, gan 2015. gadā to 

skaits ir 13 un 2016. gadā 10, tāpat arī 2015. gadā vecuma grupā no 3 – 6 un 7- 12 gadiem. 

3.3. Pielietotās diagnostikas metodes gan plānveida pacientu izmeklēšanas, gan 

neatliekamas pacientu hospitalizācijas laikā 

3.3. att. Pielietotās diagnostikas metodes gan plānveida pacientu izmeklēšanas, gan neatliekamas pacientu 

hospitalizācijas laikā 2014. – 2016. gadam. EEG – elektroencefalogramma; MG – magnētiskā rezonanse; 

Cits – elektrokardiogramma, kreatīna fosfokināzes noteikšana, datortomogrāfija. 

71%
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4%

EEG MG Cits
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Attēls (3.3.att.) atspoguļo BKUS pielietotās diagnostikas metodes gan plānveida, gan 

neatliekamas pacientu hospitalizācijas laikā. Redzams, ka 71% gadījumu tiek veikta 

elektroencefalogramma (EEG), 25% gadījumu magnētiskā rezonanse (MG), bet 4% gadījumu lai 

diagnosticētu iespējamu epielptisku lēkmi vai veiktu atkārtotu pārbaudi, tiek pielietota cita 

diagnostikas metode, piemēram, elektrokardiogramma.  

3.4. Pacientu skaits, kam pēc pirmreizējas plānveida vai neatliekamas 

hospitalizācijas uzsākta/ neuzsākta medikamentozā terapija 

 

3.4.att. Pacientu skaits, kam pēc pirmreizējas plānveida vai neatliekamas hospitalizācijas uzsākta/ 

neuzsākta medikamentozā terapija no 2014. gada līdz 2016. gadam. Neuzsākta – neuzsāk zāļu lietošanu; 

Uzsākta – sāk lietot zāles epilepsijas ārstēšanai. 

Attēls (3.4.att.) parāda pacientu skaitu, kam pēc pirmreizējas plānveida vai neatliekamas 

hospitalizācijas BKUS uzsākta vai neuzsākta medikamentozā pretepilepsijas terapija 2014. – 

2016. gadam. Kopā pirmreizēji hospitalizēto pacientu skaits ir 85. Redzams, ka pacientu skaits, 

kam terapija nav uzsākta ir  23; 20 un 22 pacientu 2014., 2015., un 2016. gadā, attiecīgi. Pacientu 

skaitam, kuriem tiek uzsākta terapija ir tendence pieaugt, jo 2014. gadā tie bijuši 4, 2015. gadā 7, 

bet 2016. gadā 9 pacienti. 
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3.5. Zāles, ar kurām uzsākta medikamentozā terapija 2014. – 2016. gadā. 

 

(3.5.1.tabula) 

Zāles, ar kurām uzsākta medikamentozā terapija 2014. – 2016. gadā. 

 

Zāles 

Pacienta 

vecums 

(gadi) 

        

Valproāts 6 3 0,67 5 8 1 12 1 2 

Topiramāts 14 15 15 17      

Levetiracetams 1 4 4 10      

Okskarbazepīns 6 13 16       

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

medikamentozā pretepilepsijas terapija un zāles, ar kurām terapija sākta. Redzams, ka valproāts 

(VPA) izvēlēts 9 gadījumos no kopumā esošajiem 20. Tas ticis lietots kā pirmā izvēle 4 pacientu 

no 0 – 2 gadu vecuma grupā, 3 pacientu 3 - 6 gadu vecuma grupā un 2 pacientu 7 – 12 gadu 

vecuma grupā ārstēšanā. Topiramāts (TMP) kā pirmā izvēle bijis 14 – 17 gadus vecu pacientu 

terapijas uzsākšanai. Ar levetiracetamu (LEV) terapija sākta 1, 4 un 10 gadus vecumu sasniegušu 

pacientu ārstēšana, bet ar okskarbazepīnu (OXC) terapija uzsākta 6, 13 un 16 gadus vecu 

pacientu pretepilepsijas terapija.  
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3.6. Zāļu aprite 0 - 2 gadu vecuma grupā 

 

3.5.att. Zāļu aprite 0 - 2 gadu vecuma grupā. VPA – valproāts; VGB – vigabatrīns; OXC – 

okskarbazepīns; LEV – levetiracetams; PHB – fenobarbitāls; TMP – topiramāts; KD – ketogēnā diēta; 

CBZ – karbamazepīns; LMT – lamotrigīns; PHB – pregabalīns. 

Attēlā (3.5.att.) atspoguļota zāļu aprite pacientiem vecuma grupā no 0 - 2 gadiem no 

2014. – 2016. gadam, respektīvi lietošanas specifika tiem pacientiem, kuriem jau tikusi uzstādīta 

epilepsijas diagnoze. Redzams, ka VPA 2014. un 2016. gadā pretepilepsijas terapijā saņem 5 

pacienti, bet 2015. gadā 11.  Vigabatrīnu (VGB) 2014. gadā 2, bet 2016.gadā 9 pacienti. OXC šīs 

vecuma grupas ietvaros rekomendēts vien 2 pacientiem 2016. gadā. Tādu medikamentu kā LEV, 

pregabalīna (PGB), TMP, karbamazepīna (CBZ), fenobarbitāla (PHB) lietotāju skaits 

nepārsniedz 1 personu, arī kombinēto fenobarbitāls (PHB)+LEV+TMP vai VPA+PHB terapiju 

saņēmis 1 pacients, attiecīgi. Individuāli piemērotu ketogēno diētu (KD) saņēmis 1 pacients 2015. 

un 2016. gadā.  Ketogēnās diētas un VGB kombināciju saņēmis 1 pacients. 
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3.7. Zāļu aprite 3 - 6 gadu vecuma grupā 

  

3.6.att. Zāļu aprite 3 - 6 gadu vecuma grupā. VPA – valproāts; VGB – vigabatrīns; OXC – 

okskarbazepīns; LEV – levetiracetams; PHB – fenobarbitāls; TMP – topiramāts; CBZ – karbamazepīns. 

Attēls (3.6.att.) atspoguļo zāļu apriti BKUS pacientiem 3 – 6 gadu vecuma grupā, kur 

parādīta VPA lietošana 9 pacientiem 2014. gadā, 5 pacientiem 2015. gadā un 11 pacientiem 

2016. gadā, kā arī LEV terapijas īstenošana 3 pacientu terapijā 2014. gadā un 2016. gadā un 1 

pacienta terapijā 2015.gadā. 2014.gadā 1 pacients saņēmis VPA+OXC kombinēto terapiju. VGB 

šajā vecuma grupā lietots 3 pacientiem 2016. gadā un 1 pacientam 2015.gadā, tāpat arī  TMP, 

LEV+TMP un VPA+CBZ. 2016.gadā 1 pacients saņēmis kombinēto VPA+LEV terapiju. 
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3.8. Zāļu aprite 7 - 12 gadu vecuma grupā 
 

 

3.7.att. Zāļu aprite 7 - 12 gadu vecuma grupā. VPA – valproāts; VGB – vigabatrīns; OXC – 

okskarbazepīns; LEV – levetiracetams; TMP – topiramāts; CBZ – karbamazepīns; LMT – lamotrigīns; 

PHB – pregabalīns; GBP – gabapentīns; ETX – etosuksimīds. 

BKUS arhīvā pieejamo slimības karšu analīzes rezultāti vecuma grupā 7 - 12 gadi 

redzami attēlā (3.7.att.) Šajā vecuma grupā, konkrētajā laika periodā, terapijas īstenošanā 

visbiežāk lietots VPA  - 7 pacientiem 2014. un 2016.gadā un 9 pacientiem 2015. gadā. Seši 

pacienti 2015.  gadā terapijā saņēmuši OXC, turpretī 2014. gadā to skaits bijis 2, bet 2016.gadā 

par vienu pacientu vairāk. Redzams, ka LEV lietošana 2014.gadā un 2016.gadā, kad tas lietots 2 

un 3 pacientu terapijā, attiecīgi. 2 pacienti 2016.gadā epilepsijas terapijā lietojuši lamotrigīnu 

(LMT), 2 pacienti kombinēto VPA+TMP terapiju. VPA+LEV terapiju saņēmis viens pacients 

2014. un 2016. gadā. Arī VPA+ etosuksimīdu (ETX), VPA+OXC vai VPA+CBZ 2015. gadā 

saņēmis 1 pacients, attiecīgi. Gabapentīna (GBP) un VGB terapija šai vecuma grupā īstenota 

viena pacienta ārstēšanā.  
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3.9. Zāļu aprite 13 - 18 gadu vecuma grupā 

 

3.8.att. Zāļu aprite 13 - 18 gadu vecuma grupā. VPA – valproāts; VGB – vigabatrīns; OXC – 

okskarbazepīns; LEV – levetiracetams; PHB – fenobarbitāls; TMP – topiramāts; CBZ – karbamazepīns; 

LMT – lamotrigīns; PHB – pregabalīns; GBP – gabapentīns; ETX – etosuksimīds; CLZ – klonazepams. 

Attēlā  (3.8.att.)  redzama zāļu lietošanas specifiku 13 - 18 gadu vecuma grupā, kur 

visbiežāk lietots VPA, respektīvi 11 pacientiem  2014. – 2016. gada laika periodā, kas ir 5 

pacienti 2014. gadā, 4 un 3 pacienti 2016.gadā un 2015. gadā, attiecīgi. Vēl pieciem pacientiem 

šajā vecuma grupā nozīmēts lietot LEV 2015. gadā un 2 pacientiem CBZ. 2 pacienti 2014. un 

2016. gadā lietojuši OXC. Viens pacients 2014. gadā saņēmis terapijā VPA+TMP, VPA+ 

klonazepāmu (CLZ) vai TMP. 1 pacients 2015.gadā lamotrigīnu (LMT), tāpat arī 2016. gadā, kad 

kombinēto LEV+VPA vai TMP+ETX saņēmis viens pacients.  

3.10. Terapijas maiņas iemesli 2014. - 2016. gadam 

 

3.9. att. Terapijas maiņas iemesli 2014. - 2016. gadam. Neefektivitāte – terapija nav efektīva; 

Blakusparādības – terapijas nomaiņa  blakusparādību dēļ (slikta dūša, izsitumi, caureja, miegainība, 

grūtības koncentrēties, grūtības atbildēt uz jautājumiem, uzmanības nenoturība un nervozitāte). 
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Attēls (3.9.att.) parāda attiecibu starp terapijas nomaiņu izraisošajiem faktoriem laika 

periodā 2014. – 2016. gadam. Redzams, ka terapijas maiņa 70% gadījumu veikta terapijas 

neefektivitātes dēļ, respektīvi, nespējas kontrolēt epileptisku lēkmju parādīšanos, bet 30% 

gadījumu tas darīts blakusparādību izpausmju dēļ.  

3.11. Pilotpētījuma rezultāti 
 

Turpmākajās tabulās izklāstīti dati par iegūtajiem rezultātiem no 3 medikamentozo 

terapiju uzsākušo pacientu testu rezultātiem.   

3.11.1.tabula 

1.pacienta rezultāti veicot “Perceptuālās saskaņošanas” (Perceptual matching) 

testu 

Burtu 

parādīšanās 

aizkave 

(ms) 

Vienādi/ 

atšķirīgi 

burti 

(AA;Ab) 

Vienādi/ 

atšķirīgi 

burtu 

izmēri  

(aa;AA) 

 RL 
(reakcijas 

laiks)  
pirms 

terapijas 

(ms) 

Vid. RL 

terapijas 

laikā(ms) 

Mēģinājumu 

skaits 

0 Vienādi Vienādi 827,5 827,0 8 

0 Vienādi Atšķirīgi 1018,0 1020,0 8 

0 Atšķirīgi  Vienādi 1159,5 1160,0 8 

0 Atšķirīgi Atšķirīgi 1015,5 1015,5 8 

2000 Vienādi Vienādi 918,625 919,5 8 

2000 Vienādi Atšķirīgi 953,625 953,0 8 

2000 Atšķirīgi Vienādi 886,125 870,625 8 

2000 Atšķirīgi Atšķirīgi 957,625 960,0 8 

 

3.11.2. tabula 

2.pacienta rezultāti veicot “Perceptuālās saskaņošanas” (Perceptual matching) 

testu 

Burtu 

parādīšanās 

aizkave 

(ms) 

Vienādi/ 

atšķirīgi 

burti 

(AA;Ab) 

Vienādi/ 

atšķirīgi 

burtu 

izmēri  

(aa;AA) 

RL 

pirms 

terapijas 

(ms) 

Vid. RL 

terapijas 

laikā(ms) 

Mēģinājumu 

skaits 

0 Vienādi Vienādi 863,625 823 8 

0 Vienādi Atšķirīgi 892,375 763 8 

0 Atšķirīgi Vienādi 899,375 891,5 8 
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0 Atšķirīgi Atšķirīgi 1183,875 1222 8 

2000 Vienādi Vienādi 902,625 891,5 8 

2000 Vienādi Atšķirīgi 761 754,5 8 

2000 Atšķirīgi Vienādi 960,25 1055 8 

2000 Atšķirīgi Atšķirīgi 861,5 836 8 

 

3.11.3. tabula 

3.pacienta rezultāti veicot “Perceptuālās saskaņošanas” (Perceptual matching) 

testu 

Burtu 

parādīšanās 

aizkave 

(ms) 

Vienādi/ 

atšķirīgi 

burti 

(AA;Ab) 

Vienādi/ 

atšķirīgi 

burtu 

izmēri  

(aa;AA) 

RL 

pirms 

terapijas 

(ms) 

Vid. RL 

terapijas 

laikā(ms) 

Mēģinājumu 

skaits 

0 Vienādi Vienādi 643,5 1132,125 8 

0 Vienādi Atšķirīgi 988,5 1663,875 8 

0 Atšķirīgi Vienādi 777 792,143 8 

0 Atšķirīgi Atšķirīgi 712 857,5 8 

2000 Vienādi Vienādi 736 701 8 

2000 Vienādi Atšķirīgi 811 838,625 8 

2000 Atšķirīgi Vienādi 786,5 780,875 8 

2000 Atšķirīgi Atšķirīgi 793 919,75 8 

 

3.11.1.; 3.11.2.; 3.11.3. tabulās atspoguļoti pētījuma dalībnieku uzrādītie rezultāti, veicot 

“Perceptuālās saskaņošanas” testu pirms valproāta vai leveiracetama terapijas uzsākšanas un 4 un 

8 nedēļas pēc tam. Veikts reakcijas laika (RL) atspoguļojums tabulā pirms terapijas un aprēķināts 

vidējais reakcijas laiks īstenojot terapiju. Tabulā attēlotie dati atspoguļo pacientu uzrādīto 

reakcijas laiku, burtiem parādoties vienlaikus vai burtiem parādoties ar 2000ms aizkavi. 

3.11.4. tabula 

Pacientu rezultāti veicot “Šternberga skenēšana” (Sternberg scanning) testu 

Mērķa 

parādīšanās/ 

neparādīšanās 

Ciparu 

skaits 

kolonnā 

RL 

pirms 

terapijas 

(ms) 

1.pac. 

Vid. RL 

terapijas 

laikā 

(ms) 

1.pac. 

RL 

pirms 

terapijas 

(ms) 

2.pac. 

Vid. RL 

terapijas 

laikā 

(ms) 

2.pac. 

RL 

pirms 

terapijas 

(ms) 

3.pac. 

Vid. RL 

terapijas 

laikā 

(ms) 

3.pac. 

Parādās  2 790,25 773,5 650 691,25 900 599,5 

Parādās 4 976 948 949,5 925,5 925,25 863,5 

Parādās 6 983,75 1032 1033 1090,25 1665,25 1011 
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Neparādās 2 906,25 913,5 1065,5 1023,5 1338,75 1069,5 

Neparādās 4 985,25 954,5 916 921,75 1420,5 959,5 

Neparādās 6 1212,25 1131,5 1005 1100,5 1555,75 872,5 

 

3.11.4. tabula atspoguļo datus par reakcijas laika izmaiņām pacientiem veicot “Šternberga 

skenēšanas” testu pirms terapijas un tās laikā. Redzamas visu pētījuma dalībnieku reakcijas laika 

izmaiņas testa mērķa parādīšanās un neparādīšanās laikā atkarībā no ciparu kolonnas garuma.   

3.11.5. tabula 

Pacientu rezultāti veicot “Vizuālā mājiena meklēšana” (Visual search) testu 

Tips Mērķa 

parādīšanā

s/ 

neparādīša

nās 

RL pirms 

terapijas 

(ms) 

1.pac. 

Vid. RL 

terapijas 

laikā 

(ms) 

1.pac. 

RL pirms 

terapijas 

(ms) 

2.pac. 

Vid. RL 

terapijas 

laikā 

(ms) 

2.pac. 

RL pirms 

terapijas 

(ms) 

3.pac. 

Vid. RL 

terapijas 

laikā 

(ms) 

3.pac. 

Mēģinā

jumu 

skaits 

Vienkāršs Parādās 875,125 865 
700,125 648,5 700,125 648,5 

8 

Vienkāršs Neparādās 953 919,5 
610,125 614 610,125 614 

8 

Vienkāršs Parādās 916,75 859,5 
723 671 723 671 

8 

Vienkāršs Neparādās 1800,125 1657,5 
828,625 677,5 828,625 677,5 

8 

Vienkāršs Parādās 1209,875 1013,5 
788,875 662 788,875 662 

8 

Vienkāršs Neparādās 3354,75 3037 
1132,125 1195,5 1132,125 1195,5 

8 

Kombinēts Parādās 834,375 814 
681,875 680 681,875 680 

8 

Kombinēts Neparādās 1161,75 1093 
805,375 690,5 805,375 690,5 

8 

Kombinēts Parādās 1838,875 1086,5 
1044,75 993,5 1044,75 993,5 

8 

Kombinēts Neparādās 1904,5 1686,5 
844 804,5 844 804,5 

8 

Kombinēts Parādās 1539,625 1490,5 
969,375 935 969,375 935 

8 

Kombinēts Neparādās 3980,625 3443,5 
1349,125 1263,5 1349,125 1263,5 

8 

 

3.11.5. tabulā redzami iegūtie “Vizuālā mājiena” testa rezultāti no visiem pētījuma 

dalībniekiem. Atspoguļots testa tips, mērķa parādīšanās vai neparādīšanās biežums un pētījuma 

dalībnieku reakcijas laika izmaiņas pirms terapijas un tās laikā. 

 

3.12. Intervija ar speciālistu bērnu epilepsijas diagnostikā un ārstēšanā 
 

Intervija ar BKUS neirologu Jurģi Strautmani, speciālistu bērnu epilepsijas diagnostikā un 

ārstēšanā atrodama 1. pielikumā (1. pielikums). 
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4. DISKUSIJA 
 

Pētījuma rezultātā iegūtie dati parāda BKUS pacientu (vecuma grupā 0 – 18 gadiem) 

epilepsijas ārstēšanā veikto hospitalizāciju skaitu, to sadalījumu vecuma grupās, pielietotās 

diagnostikas metodes, terapiju uzsākušo pacientu skaitu, kā arī terapiju jau īstenojošo pacientu 

zāļu apriti 2014. – 2016. gadam. Dati liecina, ka katru gadu Bērnu klīniskās Universitātes 

slimnīcā tiek veiktas teju 90 bērnu hospitalizācijas. Analizējot datus par katru no gadiem 

atsevišķi, var secināt, ka plānveida hospitalizāciju skaits pārsniedz neatliekamo hospitalizāciju 

skaitu gada laikā  - 56 pret 35, 47 pret 40 un 68 pret 33, kas ir dati par 2014., 2015., un 

2016.gadu, attiecīgi. Ja neatliekamo hospitalizāciju skaitu sasaista ar to sadalījumu vecuma 

grupās, tad var secināt, ka to skaits pieaug līdz ar pacientu vecumu, respektīvi, 0 – 2 gadu vecuma 

grupā to skaits 2014. gadā ir 6 reizes mazāks nekā hospitalizāciju skaits 13 – 18 gadu vecuma 

grupā. Līdzīgu situāciju atspoguļojot arī par 2015. un 2016. gada datiem. Šo faktu varētu skaidrot 

ar iespējamiem epilepsijas lēkmju izsaucējiem, piemēram, skaļu mūziku, datorspēļu spēlēšanu, 

nepietiekamu miegu, menstruācijām (Herzog et al., 2012). Šo faktu apstiprina intervijā ar bērnu 

neirologu J. Strautmani iegūtā informācija (1. pielikums), kad neirologs uzsver 12 – 18 gadu vecu 

pacientu dzīves ritma ietekmi un lēkmju parādīšanos, kā arī Epilepsijas Fonda interneta vietnē 

atrodamā informācija (EF, 2017).  

Pētījuma laikā iegūta plašāka informācija par BKUS pielietotām diagnostikas metodēm 

epilepsijas ārstēšanā un slimības diagnostikas procesā gan plānveida, gan neatliekamu 

hospitalizāciju laikā, kas ir atbilstošas vadlīnijām un citiem pētījumiem (Nunes et al., 2012; 

NICE, 2017; Moeller et al., 2008). Šajā darbā var novērot, ka BKUS 2014. – 2016. gadam EEG 

pielietota 71% gadījumu gan neatliekamas, gan plānveida hospitalizācijas laikā, kamēr MG vien 

25% gadījumu, bet tādas diagnostikas metodes, kā ECG un datortomogrāfija, kreatīna 

fosfokināzes noteikšana, vien 4% gadījumu. Pēc pētījuma datiem var secināt, ka terapija 2014. - 

2016. gadam uzsākta 20 pacientiem, bet pēc pirmreizējas lēkmes tā nav tikusi nozīmēta 65 

pacientiem. To iespējams skaidrot ar sīkāku lēkmi provocējošu faktoru izpēti, ģimenes 

anamnēzes, pacienta slimības vēstures analīzi, kas ārstam ļāvis pieņemt lēmumu par iespējamību 

medikamentozo terapiju neuzsākt, kas saskan arī J.Strautmaņa apgalvoto (1. pielikums), un ILAE 

izstrādātajiem epilepsijas diagnozes definēšanas kritērijiem. Tie ietver vismaz divas neprovocētas 

lēkmes ar 24 h intervālu vai vienu neprovocētu lēkmi un iespējamību atkārtoties nākotnē pēc 

divām neprovocētām lēkmēm turpmāko desmit gadu laikā vai epilepsijas diagnozi kā sindromu 



49 
 

konkrētā vecuma grupā (Fisher et al., 2014). 20 pacientiem, kuriem uzsākta terapija, nozīmēta 

vadlīnijām atbilstoša terapija, piemēram, valproāts kā pirmās izvēles preparāts nozīmēts 9 

pacientu ārstēšanā. Valproāta plašo pielietojumu un terapijas uzsākšanā vadīšanos pēc vadlīnijām 

(Nunes et al., 2012; NICE, 2017) uzsver arī J. Strautmanis (1. pielikums), kā arī tas ir norādīts 

citos pētījumos (Coppota et al., 2004). Tāpat terapija uzsākta arī ar levetiracetamu, kuru kā 

jaunās paaudzes medikamentu izvēlas ārstējot miokloniskas lēkmes (NICE, 2017). Kā uzsver 

neirologs (1. pielikums), topiramātu kā pirmo izvēli rekomendē pacientiem, kuriem lēkmes ir 

vairākas reizes dienā, parasti pusaudžiem, kas saskan ar šajā pētījumā iegūtajiem rezultātiem.  

Pētījumā atspoguļota arī zāļu aprite 2014. – 2016. gadam BKUS, respektīvi pacientu 0 - 2, 

3 - 6, 7 - 12, 13 - 18 gadu vecuma grupās terapijas īstenošanā lietotie medikamenti. Redzams, ka 

0 - 2 gadu vecuma grupā visplašāk lieto valproātu un vigabatrīnu, kas saskan ar literatūras datiem 

un vadlīnijās minēto par šajā vecuma grupā lietoto pretepilepsijas zāļu spektru (Vigevano & 

Cilio, 1997; Nunes et al., 2012; NICE, 2017). Kā uzsver bērnu neirologs J.Strautmanis (pielikums 

1), tad vigabatrīnu pielieto vien pēc rūpīgas visu ieguvumu un risku analīzes, kas saistāms ar 

iespējamo redzes lauka sašaurināšanos (Vanhatalo et al., 2002). Tā kā palielinot vigabatrīna 

devu, pieaug tā risks izraisīt redzes lauka sašaurināšanos, tad zīdaiņiem, uzsākot terapiju un tās 

laikā, tiek rekomendēta pārbaude ik pēc 3 mēnešiem pirmo 18 mēnešu laikā un pēc tam pārbaude 

ik pēc 6 mēnešiem (Sergott & Westall, 2011).  Šajā vecuma grupā tiek pielietota arī ketogēnās 

diētas terapija. Iemesls, ka pacienti tikai šajā vecuma grupā ievēro ketogēno diētu ir vēl 

neizveidojušies ēšanas paradumi, ko apstiprina arī J.Strautmaņa teiktais (1. pielikums) un 2008. 

gadā veikts pētījums (Rubenstein, 2008). Ja analizē zāļu apriti par visām vecuma grupām 

kopumā, tad redzams, ka visplašāk tiek lietots valproāts, kas saskan ar vadlīnijās iegūstamo 

informāciju (NICE, 2017).  

Šajā pētījumā iegūti dati arī par iemesliem, kuru dēļ notikusi terapijas maiņa laika periodā 

2014. – 2016. gadam. 70% gadījumu to izraisa neefektīva lēkmju kontrole, kā rezultātā zāles tiek 

nomainītas vai uzsākta politerapija. Taču kā redzams, politerapija uzsākta nelielam skaitam 

pacientu, kas saskan ar J. Strautmaņa sacīto (1. pielikums), ka tā pielietojama vien tajos 

gadījumos, kad nenotiek efektīva lēkmju kontrole ar pirmās un otrās izvēles zālēm. 30% 

gadījumu tās tiek nomainītas blakusparādību dēļ, kas ietver sliktu dūšu, izsitumus, caureju, 

miegainību, kā arī grūtības koncentrēties, grūtības mācībās, grūtības atbildēt uz jautājumiem, 

uzmanības nenoturību un nervozitāti, ko apstiprina arī zāļu instrukcijās iegūstamā informācija 

(ZVA, 2017). Kā uzsver J. Strautmanis (1. pielikums), tad ir sarežģīti nodalīt zāļu izraisītās 



50 
 

blakusparādības no epilepsijas izraisītajām sekām, kas pierādīts arī citu autoru pētījumā (Kim et 

al., 2007), kurā analizēta juvenilas miokloniskas epilepsijas ietekme uz pacienta kognitīvajām 

spējām, tās analizējot ar neiropsiholoģisku testu palīdzību. Bieži vien zāles ir vienīgais veids kā 

pacientam nodrošināt pilnvērtīgas dzīves iespējas (1. pielikums).  

Bērnu neirologs (1. pielikums) uzsver arī blakusparādību parādīšanās laiku, respektīvi, tās 

parādās jau pēc pirmo devu uzņemšanas, kas saskan ar šajā darbā veiktā pilotpētījuma datiem, 

kad pacients nespēja turpināt terapiju un līdz ar to arī dalību pētījumā  zāļu blakusparādību dēļ. 

Tas attiecināms uz 4.pacientu, kurš terapijā uzsāka lietot levetiracetamu, taču jau pēc 6. devas to 

pārtrauca sakarā ar pieaugošu agresivitāti un uzbudināmību. Pilotpētījumā iegūti dati par 3 

pacientu reakcijas laika izmaiņām, pildot “Vizuālā mājiena meklēšanas” (Visual search), 

“Perceptuālās saskaņošanas” (Perceptual matching), “Šternberga skenēšanas” (Sternberg 

scanning) testus. Pilotpētījuma salīdzinoši īsais laika periods un nepieciešamā pacientu vecāku 

piekrišana, kas emocionālu un psiholoģiski apstākļu dēļ ir sarežģīta, kā arī pacienta iespējamās 

blakus diagnozes, kas apgrūtina testu veikšanas iespējas, ir iemesli, kas nav ļāvuši iegūt 

apjomīgākus datus. Šajā pilotpētījumā var novērot, ka epilepsijas pacientiem, lietojot valproātu 

un levetiracetamu, “Vizuālā mājiena meklēšanas” testā  reakcijas laiks pieaug, pacientiem 

atpazīstot vizuāli atšķirīgus burtus, kā arī “Šternberga skenēšanas” testa laikā reakcijas laiks 

palielinās, pieaugot redzamo ciparu kolonnas garumam, ko apstiprina arī literatūras dati (Posner 

et al., 1969; Posner et al., 1967). Tas var norādīt uz koncentrēšanās spēju samazināšanos. 

Literatūras dati rāda, ka reakcijas laiks vienkāršu uzdevumu veikšanai neatšķiras starp 

pacientiem, kas saņem epilepsijas terapiju, no tiem, kuri to nelieto, taču kompleksu uzvedumu 

veikšanai epilepsijas medikamentozo terapiju saņemošo pacientu vecuma grupā 18 – 67 gadiem, 

reakcijas laiks, piemēram, lietojot valproātu pieaug vidēji par 2ms (Hessen et al., 2006)., kas 

atspoguļojas arī pilotpētījumā analizējot to pacientu datus, kuri saņēmu valproāta terapiju. 

No pētījumā iegūtajiem rezultāti var secināt par epilepsijas ārstēšanu un lietotajām zālēm 

vecuma grupā no 0 līdz 18 gadiem.  Pioltpētījuma rezultāti norāda uz nepieciešamību tālākiem un 

apjomīgākiem ilgtermiņa pētījumiem, lai secinātu par iespējamo zāļu ietekmi uz epilepsijas 

pacientiem un pacientu spēju koncentrēties (vecuma grupā 0 – 18 g.).  
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5. SECINĀJUMI 
 

1. 2014. – 2016. gadam BKUS plānveidā vai neatliekami saistībā ar epileptisku lēkmi 

tikuši hospitalizēti 279 pacienti, no kuriem 85 tika hospitalizēti pirmreizēji, bet 

medikamentozo terapiju uzsākuši 20 vecumā no 0 līdz 18 gadiem. 

2. 71% gadījumu 2014. – 2016. gadam plānveida vai neatliekamas hospitalizācijas laikā 

BKUS kā diagnostikas metode tika pielietota EEG. Intervijā BKUS neirologs Jurģis 

Strautmanis norāda, ka ketogēno diētu kā ārstēšanas metodi vai terapijas 

papildinājumu piemēro pacientiem 0 - 2 gadu vecuma grupā, ko saista ar vēl 

neesošiem ēšanas paradumiem. 

3. BKUS arhīvā pieejamo epilepsijas pacientu slimības karšu analīze parāda, ka  

valproāts ir plašāk lietotās zāles 2014. - 2016. gadam pretepilepsijas terapijā 

pacientiem no 0 līdz 18 un, valproāts un vigabatrīns - pacientiem no 0 līdz 2 gadu 

vecumam. 70% gadījumu terapijas maiņas iemesls ir neefektīva lēkmju kontrole nevis 

zāļu blakusparādības. 

4. Pilotpētījuma rezultāti norāda, ka BKUS epilepsijas pacientiem pieaug reakcijas laiks, 

veicot “Vizuālā mājiena meklēšanas” (Visual search), “Perceptuālās saskaņošanas” 

(Perceptual matching), “Šternberga skenēšanas” (Sternberg scanning) testus. Lai 

noteiktu zāļu ietekmi uz koncentrēšanās spējām, ir nepieciešami tālāki pētījumi.  
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8. PIELIKUMI 

1.pielikums  
Intervija ar BKUS neirologu un bērnu epilepsijas diagnostikas speciālistu 

Jurģi Strautmani 

 

1.Cik pacientiem (vidēji) mēnesī, gadā, tiek pirmreizēji diagnosticēta epilepsija? 

Latvijā šāda reģistra nav, kopumā šādi ir vairāki bērni, bet konkrētu ciparu nav. Bērnus atved 

vecāki ar ģimenes ārsta nosūtījumu, vai ieved ārstā palīdzība. Kopumā daudz pārsvarā no 

neatliekamās palīdzības. Parasti ar aizdomām par epilēkmi. 

2.Kā Jūs izvērtējat vai piemērot medikamentozo terapiju vai tomēr ne? 

Izrunājot ar pacientu. Ja viņam ir pieņemami ka lēkmes būs  1 – 2 reizes mēnesī, bez 

traumatisma, tad zāles nenozīmē. Ja pacients to nepieņem, tad uzsākam terapiju. Izvērtējam 

slimības vēsturi, ģimenes anamnēzi, iespējamos trigerus, piemēram spilgtu gaismu un 

pusaudžiem rekomendējam nespēlēt datorspēles un ievērot diennakts ritmu. Zāles nav dogma un 

pašmērķis. 

3. Kam nozīmē uzsākt ketogēnās diētas īstenošanu? (slimības vēsturēs tie parasti ir bērni no 0 

-2 gadu vecumam) 

Ketogēnā diēta nav pirmās izvēles ārstēšana. To nozīmē mazajiem pacientiem, bet pirms tam jau 

ir mēģinātas vairākas zāļu terapijas. Pusaudžiem to rekomendē retāk, jo ne visi uz to var 

saņemties. Tas ir sarežģīti. Ir jau izveidojušies ēšanas paradumi. Diēta strādā tikai tad, ja to ievēro 

100%, ja ir kaut 1 pārkāpums, piemēram, apēsta 1 bulciņa, var veidoties lēkme. Tā ir nopietna 

ārstēšana ar blaknēm. Manā praksē ir tikai 2 meitenes, kas pusaudžu vecumā uz to saņēmušās.  

4.Kāds ir Jūsu viedoklis par tādām ārstēšanas metodēm, kā piemēram, kanabinoīdiem un 

Atkinsa diētu? 

Atkinsa diēta ir ketogēnas diētas paveids ar gandrīz tikpat lielu efektivitāti kā ketoģenajai diētai, 

taču mazliet lielāku brīvību. Atļauti tikai produkti ar zemu tauku indeksu. Kanabinoīdi ir 

medikamentozā terapija. 

5.Kas tiek ņemts vērā izvēloties pirmreizējas pretepilepsijas zāles bērnam? 
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Vadāmies pēc vadlīnijām pie konkrētām lēkmēm. Katram veidam ir sava prognoze un ārstēšana. 

Ir pirmās, otrās un trešās izvēles preparāti. Taču vienmēr atceramies, ka pacients katrs ir 

individuāls. 

6.Kas ir biežākās sūdzības no pacientu un vecāku puses terapijas laikā (agresivitāte jau 

terapijas pirmajā nedēļā?) 

Visām efektīvām zālēm ir blaknes. Miegainība. Katram medikamentam savas blaknes, uzvedības 

izmaiņas, uzbudināmība, izsitumi. Var būt arī tā, ka blaknes parādās jau pēc pirmajām devām.  

7.Vai piekrītat apgalvojumam, ka jaunākie pretepilepsijas līdzekļi atstāj daudz nopietnākas 

kognitīvās blakus parādības nekā vecākas paaudzes? 

Pilnīgi nepiekrītu. Tas saistāms, ar to, ka vecākiem medikamentiem ir daudz sliktākas kvalitātes 

pētījumu, piemēram fenobarbitālam. Tam nav kvalitatīvu blakņu pētījumu. Regulējošās 

institūcijas parasti pirms ievieš  jaunākās zāles tirgū, liek veikt kognitīvo blakņu testu. 

Efektivitāte jaunākiem preparātiem neatšķiras. Atšķiras panesamība. Liels izrāviens bija 90. 

gados, bet tika konstatēts, ka efektivitāte neatšķiras. Ne viss, kas ir jauns nozīmē, ka tas ir labāks 

par veco. Ir grūti kaut ko jaunu izstrādāt, ja tas neko jaunu nepiedāvā. Farmācijas industrija 

piebremzējusi jaunu zāļu ieviešanu, jo tie neko jaunu nepiedāvā terapijas ziņā.  

8.Vigabatrins tikai 0-2 gadu vecuma grupā, kāpēc ne, piemēram, valproāts? 

Vigabatrīnam ir nozīmīga blakne – redzes lauka sašaurināšanās, bet tā kā tas ir ļoti efektīvs pie 

mazu bērnu smagām epilepsijām – Vesta sindroma, tad tas ir plaši lietots. Ja lēkmes nenovērsīsim 

jau sākotnēji, tad bērna garīgās attīstība tiks neatgriezeniski ietekmēta, tāpēc šādos gadījumos 

vigabarīns tiek atļauts. Izvērtē ieguvumus pret riskiem. Vigabatrīna ieviešana tirgū ir labs 

piemērs, kā strādā farmakovigilances sistēma, jo  atklāta redzes lauka sašaurināšanos izraisoša 

blakne, kas ierobežojusi tā lietošanu, kas, protams,  strādā pacienta interesēs.  

9.Vai piekrītat, ka topiramāta atstātās kognitīvās blaknes ir devas atkarīgas? 

Jebkuru preparātu devu palielinot, pieaug blakņu risks. Topiramāts ir viens no tiem, kas izraisa 

visvairāk kognitīvo blakņu. Pats savā praksē reti rekomendēju. Parasti izvēlas pie smagas 

epilepsijas. Parasti novēro grūtības virknē vārdus, bet ja pacientam ir 5 – 7 lēkmes dienā, tad 

nākas ķerties pie agresīvas terapijas. Praksē novērojam, ka tas parasti ir pusaudžu vecumā.  
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Augstas devas un politerapija ir riska faktors, taču tas viss ir individuāli vērtējams. Nedodam 

zāles tāpat vien.  

10.Vai piekrītat, ka levetiracetams izraisa izteiktas agresivitātes atcerēšanās un uzmanības 

grūtības? 

Levatiracetams izraisa agresivitāti jau pēc pirmajām devām. Tas tā var būt, taču iespējams tas pēc 

2 – 3 nedēļām pāries. Ja tas pacientam vai līdzcilvēkiem, kļūst nepieņemami, mainām terapiju. 

11.Kas ir biežākais iemesls zāļu terapijas nomaiņai? (kognitīvas blaknes, izmaksas utt.)? 

Ja blaknes ir nepieņemamas, tad mainām terapiju. Izmaksas to mazliet ietekmē, jo ne visas 

jaunākās zāles valsts kompensē. Parasti pacienti paši pērk. Izmaksas reti ir izšķirošas. Lai 

pārliecinātos ir jālieto. Parasti no terapijas atsakās pacienti no antisociālām ģimenēm, kur 

vecākiem nav autoritātes. Motivācijai mēģināt sev palīdzēt ir jābūt. Klejotājnerva stimulācijas 

ietekmē lēkmes izzūd 5 -10% pacientiem. Latvijā šo procedūru neveic. ASV ir aprēķināts, ka tas 

ir izmaksu efektīvi, mēs arī par to cīnāmies, taču jāatceras, ka tā nav brīnummetode. Vienīgā 

metode, kas var izārstēt, ir ķirurģija. Lielākai daļai epilepsijas ir laba prognoze. Parasti pāriet pēc 

4 -5 gadiem. Mēs parasti iedrošinām, ka medikamenti šobrīd ir vajadzīgi. 70 – 80% pacientu 

atbrīvojas no lēkmēm lietojot zāles pie labvēlīgas prognozes. Protams arī ķirurģija ir svara kausi. 

Ķirurģijas laikā tomēr tiek likvidēta smadzeņu daļa, nevar aizmirst, ka mums nav lieku smadzeņu 

daļu. Jo agrīnāk šo procedūru veic, jo mazāk risku. Jāatceras, ka epilepsija pati par sevi jau rada 

kognitīvas blaknes un reizēm tikai medikamenti var palīdzēt saglabāt dzīves kvalitāti. 

Pretepilepsijas zāļu lietošana var uzlabot kognitīvo funkciju. Var būt tā, ka cilvēks dēļ epilepsijas 

pārstāj runāt, taču to veiksmīgi ārstējot var mainīt. Katrs cilvēks ir individuāls. Tas nav 

viennozīmīgi, ka visas epilepsijas zāles ir kognitīvu blakņu izraisošas.  
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2. pielikums 
Anketa bērniem pirms testu veikšanas 

Sveiks/a! 

Aicinām Tevi atbildēt uz 6 jautājumiem! 

1. Cik Tev ir gadu? _________  

 

2. Dzimums:  1) sieviešu  2) vīriešu 

 

3. Kāda ir Tava šī brīža pašsajūta? 

 

• Ļoti laba 

• Laba 

• Esmu noguris 

• Slikta 

 

4. Vai šodien labi  izgulējies? 

 

• Jā 

• Nē 

 

5. Vai šobrīd jūties paēdis? 

 

• Jā 

• Nē 

 

6. Kad Tev pēdējo reizi bija epilepsijas lēkme? 

 

• Šodien 

• Šonedēļ 

• Šomēnes 

 

7. Vai ikdienā lieto zāles kādas slimības ārstēšanai? 

• Jā 

• Nē 

 

Ja lieto, lūdzu, uzraksti kādas_____________________________________________ 

 

Paldies! 
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3. pielikums 

Anketa vecākiem pirms pētījuma 

Labdien! 

Aicinām Jūs piedalīties pētījumā, ko veic Latvijas Universitātes (LU) Medicīnas fakultāte sadarbībā ar 

Bērnu klīniskās universitātes slimnīcu (BKUS). Pētījuma mērķis ir ar sekot līdzi Jūsu bērna pašsajūtai un 

koncentrēšanās spējām, lai sekotu līdzi zāļu terapijas efektivitātei. Koncentrēšanās spējas tiks mērītas ar 

trīs uzmanības testu palīdzību, kuras izpildāmas uz planšetes. Pētījuma dati ir konfidenciāli. 

1. Bērna dzimšanas dati:  

 

2. Kad Jūsu bērnam diagnosticēja epilepsiju (cik gadu vecumā)? 

 

3. Kad bija pēdējā epilepsijas lēkme? 

 

4. Kas, Jūsuprāt, izprovocēja lēkmes parādīšanos? (gaisma, troksnis, stress, utt.) 

 

5. Vai bērnam ir vēl kāda saslimšana?  

• Jā  

• Nē  

Ja ir, tad, lūdzu, norādiet kāda___________________________ Kādus medikamentus 

lieto?________________________________________________________________ 

6. Vai esat novērojis, ka Jūsu bērnam būtu strauji mainīgs garastāvoklis?  

• Jā 

• Nē 

 

7. Vai, Jūsuprāt, bērnam novērojamas grūtības koncentrēties un  atcerēties? 

• Jā 

• Nē 

Ja ir, tad, lūdzu, paskaidrojiet_________________________________________ 

Paldies! 
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4. pielikums 

Anketa vecākiem mājās 

Pētījuma ietvaros lūdzam sekot līdzi un pierakstīt Jūsu bērna pašsajūtu un lēkmju biežumu. Ja 

bērns uzsāk zāļu terapiju, lūdzu, pierakstiet konkrēto datumu un to,vai konkrētās zāles tiek 

regulāri lietotas. Ja notiek lēkme, lūdzu, pierakstiet konkrēto datumu, kad tā ir notikusi.  

Paldies! 

1. Kad Jūsu bērnam bija pēdējā epilepsijas lēkme? 

 

2. Kas, Jūsuprāt, lēkmi izprovocēja? (troksnis, gaisma, stress,  u.c.) 

 

 

3. Kādus medikamentus Jūsu bērns lieto epilepsijas ārstēšanai? 

Nosaukums____________________________ 

Deva____________ 

Cik bieži lieto_____________________________________________ 

Kad viņš/a uzsāka tās lietot? ______________________________________ 

 

4. Vai esat novērojis kādas blakusparādības pēc zāļu terapijas uzsākšanas? (mainīgs 

garastāvoklis, grūtības ar skolas uzdevumu veikšanu, noslēgtība, grūtības izklāstīt domas, 

u.c.) 

• Jā 

• Nē  

Ja jā, tad kādas________________________________________________________ 
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5.pielikums 

Anketa bērniem mājās 

(Lūdzu izpildīt pēc 2 nedēļām kopš zāļu lietošanas sākuma) 

Sveiks/a! 

8. Kā Tu jūties kopš zāļu lietošanas sākuma? 

 

• Ļoti labi 

• Nekas nav mainījies 

• Slikti 

 

9. Kad Tev pēdējo reizi bija epilepsijas lēkme? 

 

• Nav bijusi kopš zāļu terapijas 

• Šodien 

• Šonedēļ 

• Šomēnes 

• Neatceros precīzi 

 

10. Vai ir gadījies aizmirst iedzert zāles? 

 

• Jā 

• Dažreiz aizmirstas 

• Nē 

 

11. Kā veicās skolas darbos kopš zāļu lietošanas sākuma?  

• Ļoti labi 

• Nekas nav mainījies 

• Slikti 

 

12. Vai bieži (vairākas reizes nedēļā) jūties noguris? 

• Jā 

• Nē 

• Nekas nav mainījies 
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13. Vai Tev ir viegli sekot līdzi skolas uzdevumiem kopš zāļu lietošanas sākuma? 

• Jā 

• Nē 

Paldies! 

  



73 
 

DOKUMENTĀRĀ    LAPA 

 

Maģistra darbs 

_____________________________________________________________________________________

_____________________________________________________________________________________

_______________________________________________________________ 

izstrādāts LU Medicīnas fakultātē. 

 Ar savu parakstu apliecinu, ka pētījums veikts patstāvīgi, izmantoti tikai tajā norādītie 

informācijas avoti un iesniegtā darba elektroniskā kopija atbilst izdrukai. 

Autors: ____________________________   _________________________   _______________ 

(vārds, uzvārds)           (paraksts)          (datums) 

 Rekomendēju/nerekomendēju darbu aizstāvēšanai 

Vadītāja: ___________________________    _________________________   _______________ 

     (amats, vārds, uzvārds, grāds)    (paraksts)    (datums) 

Recenzents: _________________________  __________________________  _______________ 

    (amats,vārds, uzvārds,  grāds)         (paraksts)    (datums) 

 

 Darbs iesniegts LU Medicīnas fakultātē _________________ 

       (datums) 

 

Vecākā lietvede Juta Bārtule __________________________ 

(paraksts) 

 Maģistra darbs aizstāvēts maģistra studiju programmas „Farmācija” Maģistra gala pārbaudījuma  

komisijas sēdē  __________2017.,  prot. Nr. _____________.  

Komisijas sekretāre: ______________________________    _______________________.  

   (amats, vārds, uzvārds, grāds)         (paraksts) 


