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ANOTACIJA

Nosaukums: NEIROSIFILITISKAS DEMENCES KLINISKA UN RADIOLOGISKA
DIAGNOSTIKA SALIDZINAJUMA AR ALCHEIMERA TIPA DEMECNL

levads: Latvija 2011.gada ar demenci slimoja 2472 (jeb 651 uz 100 000) 65 un vairak gadus
veci iedzivotaji. PE€d€jo divu gadu laika ar demenci uzskaite uznemto pacientu skaits vecuma
grupa virs 65 gadiem veido aptuveni 700-800 pacientu gada.Vairaki demencu veidi Latvija
netiek diagnosticéti (tatad — arst€ti) vispar. Latvija nav pieejama Alcheimera slimibas
diagnostika prekliniskaja etapa. ProgresgjoSas paralizes klinisko pazimju atpaziSana dazas
situdcijas ir vienkarsa, bet vél citas - sarezgita. Sobrid diagnozei nepastav t.s. zelta standarts, ka
rezultata diagnoze tiek nevajadzigi aizkavéta, tadgjadi izraisot nopietnas sekas. ST iemesla dé|

ir nepiecieSams pétit PP kliniskas raksturiezimes ceriba uzlabot agrinas diagnozes iesp&jamibu.

PP kognitivo 1pasibu atklasana var ne tikai palidzet izprast smadzenu disfunkcijas apmeru un

nopietnibu, bet arT veicinat planpratibas dazado diagnozu diferencésanu.
Darba hipotéezes:

»  Patofiziologiskas izmainas un Treponema palladium infekcijas izraisiti diftzie
procesi smadzenu audos PP gadijuma var biit lidzigi AD gadijuma.
»  Vieglas formas PP kognitivo trauc€jumu neirofiziologiskas raksturiezimes ir

lidzigas tam, kas novérojamas vieglas formas AD gadijuma.

Pétljuma meérkis: Izzinat demences sindroma un radiologiskas ainas Tpatnibas neirosifilisa

parenhimatozas formas slimniekiem salidzinajuma ar Alcheimera demences slimniekiem.

Darba uzdevumi bija izveidot uz VSIA ,,RPNC” stacionara un ambulatoras nodalas bazes
pe€tamo grupu no pacientu vesturem ar vélina neirosifilisa formu un demenci un izveidot
randomizéto salidzinajuma grupu no pacientiem ar Alcheimera demences slimibu. P&tfjuma
tika izmantoti ari dati par pacientiem ar diagnozem (A52 — A53 ; G30) kas tika atrasti citos

stacionaros.
Petijuma tika analiz€ti 42 pacienti. 20 pacienti ar diagnozi PP. 22 pacienti ar diagnozi AD.

Rezultati un secinajumi: P&c pétijuma rezultatiem var secinat, ka visbiezak sastopama
patologija abas grupas ir kortikala atrofija. Progres€josai paralizei raksturigi polimorfi psihiski
un neirologiski trauc&jumi. Uzbudinajums, uzvedibas traucejumi un agresivitate pacientiem ar
progresgjosu paralizi biezi vien ir agrinas pazimes.
Diagnostiskas skalas var biit vértigs un objektivs paliginstruments kognitivo traucgjumu

izvert€Sanai. Aizmar§iba pacientiem ar alcheimera tipa demenci biezi ir agrina, bet izteikta
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pazime.Patofiziologiskas izmainas un Treponema pallidium infekcijas izraisiti PP diftuzie
procesi smadzenu audos ir 1idzigi AD gadijuma, un tad€l nereti tas jadiferencé no daudzam
citam psihiskajam slimibam.

Dota petijuma salidzinosi tika izvertetas nelielas pacientu grupas, tacu §is petijums dod

ieskatu par iespe&jamiem rezultatiem, kas sagaidami, ja tiktu ieklauts lielaks pacientu skaits.



SUMMARY

Objective:

Introduction: In 2011 in Latvia there were 2472 (651 per 100 000) cases of dementia in
patients older than 65 years. In the last two years the number of registered patients aged older
than 65 was about 700-800 cases per year. Most of the dementia types are not diagnosed in
Latvia therefore there’s no adequate treatment as well. In Latvia there is no viable diagnostic
for Alzheimer's disease in the preclinical event. Sometimes revealing clinical symptoms of
progressing paralysis is simple, but in the other cases — difficult. At the moment there is no gold
standard for diagnosing the disease, which results in late detection of disease at already
progressed stage. That’s why investigating clinical presentation of PP is important and could

improve the diagnosis.

Finding the characteristics of PP can aid in understanding the level of brain dysfunction but

also can help in differential diagnosis.
Working hypothesis:

» Pathological changes and Treponema pallidum infection caused diffuse processes in
brain tissue can be similar in those with PP and AD.

» The neurophysiological presentation of cognitive disorders in the mild of PP can be
similar to those that are observed in mild forms of AD.

Aim: Determining characteristics of dementia syndrome and radiological characteristics in

patients with parenchymatic neurosyphilis in comparison to Alzheimer’s disease patients.

Method: Comparison of VSIA “RPNC” patient record data with diagnosis of late stage
neurosyphilis and dementia to a randomized group of patients with Alzheimer’s disease. During
the research patient data with diagnoses A52-A53; G30 was also included, which was acquired

in other hospitals.
The research included 42 patients, 20 of them were diagnosed with PP and 22 with AD.

Results and conclusions: According to research results the most common pathology in both
cases was cortex atrophy. Polymorphic psychical and neurologic disorders are characteristic for
Progressive paralysis. Agitation, behavioral disorders and aggression are often symptoms of
early progressive paralysis. Diagnostic scales can be important and objective tool, which can

aid in evaluating cognitive disorders. Pathophysiological changes and Treponema pallidum



infection caused PP diffuse processes in brain tissue are similar in AD case, therefore it should

also be differentiated from other psychical diseases.

In this research patients groups were relatively small, nevertheless it gives an insight into

possible results which we can expect in a bigger research.



AD — Alcheimera tipa demece
PP — Progres€josa paralize

TP — Treponema Pallidum

SS — Smadzenu $kidrums

TIT - truSu infekciozitates tests
CNS — centrala nervu sistéma
MR - magnétiska rezonanse
DT - datortomografija

FTD — frontotemporala demence

SAISINAJUMI



IEVADS

Vesturiski sifiliss vienmer ir izraisijis pastiprinatu sabiedribas uzmanibu nopietno seku
de]. Neskatoties uz kontroli sifiliss joprojam ir pasaulé plasi izplatita seksuali transmisiva
slimiba. Nearstéts sifiliss izraisa nopietnas neirologiskas un vaskularas komplikacijas, nereti

pat ar letalam sekam.

P&c Pasaules Veselibas Organizacijas datiem 1995. gada registréja 12 miljonus 220
tikstoSus jaunus sifilisa saslimS$anas gadijumu, bet 1999. gada no 340 miljoniem jaunu

inficéSanas gadijumu ar STI -11 miljoni 760 ttkstosi bija sifiliss (WHO, 1995; WHO, 1999).

Slimibu gadijumu realais skaits,vairaku iemeslu dé] ir lielaks, piem@ram, ne visi
saslimuSie veérSas pie arsta, lai noteiktu diagnozi un arst€Sanu. Neatklats un neizarstets
slimnieks ir potencials avots talakai infekcijas izplatisanai gimeng, izglitibas iestadé un

sabiedriba.

Preciza epidemiologija sifilisa izraisitiem nervu sistémas bojajumiem nav zinama, ka

arT nav skaidrs, kapéc tikai daziem pacientiem, kas inficéti ar TP attistas neirosifiliss.

Infic€Sanas laika nervu sisteéma var tikt iesaistita jebkura bridi (Tantalo LC, Lukehart
SA, Marra CM, 2005).PP miisdienas ir rets, jo vairuma gadijumu sifiliss tiek arstéts agrina
stadija. Tomer, diagnoze ir arkartigi svariga, jo slimibas arst€Sana tas agrina stadija var noverst
tas talaku progresiju (Carr, 2003; Kodama et al., 2000).Agrina neirosifilisa diagnostika sp&lé
svarigu lomu efektivas arstéSanas veicinasanai un ir arkartigi svariga ari sarezgitaku klinisko

izpausmju un nelabvéligo prognoZu del.

Neirosifilisa fikséSana, diagnoze un arst€Sana praktiz€joSajiem arstiem sagada
problémas, kas dal€ji ir saistitas ar neirosifilisa retumu attistitajas valstis, neskatoties uz neseno

sifilisa gadijumu zinamas pieaugumu zinamas sabiedribas grupas (Carr, 2003).

Pedgjos gados pieag publikaciju skaits, veltits velina neirosifilisaformu klinisko
izpausmju aprakstam.Visbiezakas formas ir PP un tabes dorsalis. Ir iesp&ami daudzi

neregistréti gadijumi(T.Walter, 2006).

Nesenie epidemiologiskie dati no ASV nacionala veselibas dienesta paradija pieaugo$o
sifilisa izplatibu péc 2002 (Suk Hyung Kang et al.,2010).ASV un Eiropas pilsétam palielingjies
saslimstiba ar sifilisa, jo ipasi HIV inficétu iedzivotaju starpa (T.Walter, 2006 ).

Péc iegiita imiindeficita sindroma (AIDS) paradiSanas 1981. gada, neirosifilisa

paradisanas inficgjoties ar HIV var skaidrot paaugstinato jaunu gadijumu skaitu attistitajas
8



valstits(Fujimoto H et al.,2001).Vienlaiciga inficé$anas ar HIV var mainit sifilisa slimibas gaitu
un izplatisanu(T.Walter, 2006 ). Sifiliss ir biezi sastopama HIV ko — infekcija.Vidgja ko -
infekcijas izplatiba ASV (pamatojoties uz serologisko testu rezultatiem) ir 15.7% (M.V.
Rodikov, V.V. Shprakh, 2009)

Cilvekiem, kuri vienlaicigi infic&jusies ar HIV, var tikt fikséta nereagéSana uz citkart
efekivajam arstéSanas metodeém, neskatoties uz arstéSanas uzsaksanu agrina stadija(Merritt and

Leonidas Stefanis, Lewis P. Rowland, 2009).

Tapat ka tuberkuloze pieaug starp HIV infic€tiem pacientiem, ar1 sifiliss klust izplatitaks.

Tomer misu pétijums ir orientéts uz HIV — negativiem individiem.

Latvija 2011.gada ar demenci slimoja 2472 (jeb 651 uz 100 000) 65 un vairak gadus
veci iedzivotaji. Pedgjo divu gadu laika ar demenci uzskait€ uznemto pacientu skaits vecuma
grupa virs 65 gadiem veido aptuveni 700—800 pacientu gada.Vairaki demencu veidi Latvija
netiek diagnosticeti (tatad — arstéti) vispar. Latvija nav pieejama Alcheimera slimibas

diagnostika prekliniskaja etapa.

Straujas populacijas novecosanas apstaklos 1pasi aktuals klust jautajums par veseligu
noveco$anos, gerontologisko pacientu apriipi, agrinu kognitivo trauc&jumu atklasanu un
demences profilaksi. Demence nav vecuma norma, bet tas risks pieaug 1idz ar vecumu, izplatiba
— lidz ar dzivildzes pagarinasanas. Demenci arvien vel nepietiekami diagnostic€ un arst€ visa
pasaulg, lai gan agrina diagnostika (v€lams — prekliniska etapa) ir veiksmigas arsteéSanas

nosacijums.

PP tiek uzskatita par arst€§jamu planpratibu, jo to iesp&jams arstét ar antibiotikam,
galvenokart - penicilinu. Tomer ir svariga slimibas agrina diagnoze un arst€Sanas uzsakSana

(Dong Zheng et al., 2011; Fujimoto H. et al.,2001).

Pédgjos gados, pateicoties genétiskiem, molekulariem un neiroradiologiskiem
pétijumiem, panakts liels progress demences genétikas un patogenézes izpratné. Tomér preciza
demencu diagnostika dzives laika ir problematiska, visdrosak diagnozi var precizét péc sekcijas

rezultatiem.

PP ir ievéribas cienigs planpratibas c€lonis.Pacientiem ar progres€josiem kognitivo un
uzvedibas trauc€jumiem, kas noverojami vienlaicigi ar psihotiskiem un/vai afektiviem
uzvedibas trauc€jumiem vai nezinamas izcelsmes smadzenu atrofiju, jaapsver PP diagnozes

iesp&jamiba ( Carr J., 2004)



Vélakajas sifilisa stadijas, it Tpasi neirosifilisa gadijuma, var manifistties ar jebkura
psihiatriska traucgjuma simptomiem. Daudzi autori iesaka arstiem verst lielu uzmanibu uz

neirosifilisa iesp&jamibu, kuram var bitu savdabigas kliniskas izpausmes (Sobhan T. et al.,
2004).

PP klinisko pazimju atpaziSana dazas situacijas ir vienkarSa, bet vél citas - sarezgita.
Sobrid diagnozei nepastav t.s. zelta standarts, ka rezultata diagnoze tiek nevajadzigi aizkavéta,
tadejadi izraisot nopietnas sekas. ST iemesla d&] ir nepiecieSsams pétit PP kliniskas

raksturiezimes ceriba uzlabot agrinas diagnozes iesp&jamibu.

PP diagnoze galvenokart balstijas uz kliniskajam pazimém un laboratoriskajiem
novérojumiem, bet neskatoties uz to, arT neiro-psihologiskas parbaudes un smadzenu skené$ana

varétu aridzan sniegt diagnozei noderigu informaciju (Jianhong Wang, Qihao Guo et al., 2011)

PP kognitivo 1paSibu atklasana var ne tikai palidz&t izprast smadzenu disfunkcijas

apmeéru un nopietnibu, bet ar1 veicinat planpratibas dazado diagnozu diferencéSanu.
Darba hipotgzes:

» Patofiziologiskas izmainas un Treponema palladium infekcijas izraisiti difuzie
procesi smadzenu audos PP gadijuma var bt lidzigi AD gadijuma.
> Vieglas formas PP kognitivo traucgjumu neirofiziologiskas raksturiezimes ir

lidzigas tam, kas novérojamas vieglas formas AD gadijuma.

l. P&tijuma merkis:

Izzinat demences sindroma un radiologiskas ainas Tpatnibas neirosifilisa

parenhimatozas formas slimniekiem salidzinajuma ar Alcheimera demences slimniekiem.
Il. Pétijuma uzbiive:
Retrospektivs, salidzinosi — aprakstoss, analitisks, neeksperimentals.
. Uzdevumi:

1. Izveidot uz VSIA ,,RPNC” stacionara un ambulatoras nodalas bazes pétamo
grupu no pacientu vésturem ar vélina neirosifilisa formu un demenci (tiks izmantoti pacientu
dati no pétjjuma ,Neirosifiliss Latvija misdienu skatijuma”) un izveidot randomizéto
salidzinajuma grupu no pacientiem ar Alcheimera demences slimibu. P&tijuma tiks izmantoti

arT dati par pacientiem ar diagnozem (A52 — A53 ; G30) kas tiks atrasti PSKUS; RAKUS; LIC.

2. Noteikt un aprakstit MR/CT 1patnibas katra grupa.
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Noteikt laboratoriskas Ipatnibas neirosifilisa grupa.
Sagrupét pacientus apaksSgrupas atkariba no slimibu stadijam.
Noteikt un aprakstit kliniskas demences sindroma ipantibas katra grupa.

Salidzinat grupas sava starpa.
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LITERATURAS APSKATS
Neirosifiliss

Etiologija

Sifiliss ir seksuali transmisiva slimiba,ko ierosina spiroheta Treponema pallidum subsp.
pallidum.TP ir spiroheta, kura izraisa sifilisu-sistémisku venerisko slimibu ar daudzam
kliniskam pazimém.(Cintron R, Pachner AR 1994;Lafond RE, Lukehart SA
2006).Mikroorganisms in vivo dubultojas katras 30 lidz 33 stundas . Inkubacijas periods — 10-

100 dienas - vairoSanas cikls ir 1éns.

Lai gan T. pallidum izpg&te ilgst jau vairak ka 100 gadus, nevienam no p&tniekiem nav
izdevies panakt organisma vairosanos audu kultiiras vai maksligas barotnés. Sis apstaklis,
acimredzot, ir lielakais mikroorganisma biologiskas dabas izpétes Skérslis.Var vienigi secinat,

ka mikroorganismam piemit originalas anabolisma izpausmes.

Lai gan 20. gadsimta pirmas puses pétnieki neuzskatija, ka T.pallidum vargtu bt
neirotropiski pavedieni, antibiotiku &ra veiktais pétijjums norada, ka izmainas infekcijas
pavedienu struktira var ietekmé tas raksturiezimes (Tantalo LC, Lukehart SA, Marra CM,

2005). TP ir spgjigi invadét endotéliju (Simon Houston, Rebecca Hof, 2010).

TP ir ieguvusi rezistenci pret daudzam antibiotikam, tostarp makrolidiem (Sheila A.
Lukehart, Charmie Godornes, B.S., 2004; Muhammed G. Morshed, Hugh D., 2006),
azitromicinu. (Richard T. Ellison 111, Lukehart SA et al. 2004).

Spirohetas biologija laika gaita mainas. VElinaja latenta sifilisa gadijuma tiek uzskatits,
ka T.pallidum metabolisms ir samazinajies un tam ir ilgaks daliSanas laiks (Workowski KA,

Berman SM 2006).

Vestures aspekti

Sifilisam ir fascingjoSa un plaSa vésture.Pirmo reizi slimiba tika raksturota pirms 500
gadiem. Sifilisa kliniska attistiba bija izprasta arkartigi precizi vél pirms bija zinama slimiba

izcelsme.

Par slimibas un ierosinataja izcelsmi ir 3 hipotezes:
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1) Sifilisa izcelsme meklgjama Afrika. Afrika vél Sodien plasi izplatitas citas, sifilisa

ierosinatajam radniecigas treponémas.

2) Par vadoSo un visvairak ticamo hipotézi uzskata Amerikas hipotezi. Atbilstosi Sai
teorijai tiek uzskatits, ka ar sifilisu slimie Amerikas pamatiedzivotaji inficgja Kolumba

jurniekus, bet tie pec atgrieSanas, savukart, izplatija slimibu Spanija un citur Eiropa.

3) Tresa teorija uzskata, ka T. pallidum jau izsenis ir bijusi Eiropa - vél pirms Kolumba

juras brauciena, tatad agrak par 1492.gadu.(Ameeta E. Singh, and Barbara Romanowski, 1997).

Vesturiskas mediciniskas literatiiras analize parada, ka pirma sifilisa epidémija Eiropa
bija 1494.gada, Neapole. Strauja sifilisa izplatiba Eiropa sakas no 16.gadsimta.Mirstiba Saja

laika ir bijusi augsta.No Eiropas slimiba izplatijas arT uz Indiju, Kinu un Japanu.

Slimibu izraiso$a organisma - TP, identifikacija 1905. gada un tam sekojos$a pirmas

serologiskas parbaudes izstrade slimibas vajadzibam, sniedza v&l lielaku ieskatu slimiba.

19. gadsimta beigas Norvégu arsts infekcijas gaitu aprakstija 1400 ar primaro vai
sekundaro sifilisu sirgstoSiem pacientiem. Ta ka tika uzskatits, ka tolaik pieejamas terapijas bija
arkartigi toksiskas un sniedza mazu labumu, pacienti netika arstéti (Clark EG, Danbolt N.

1964).

Papildus dati tika iegtiti no p&tijuma ar 382 ar sifilisu sirgsto$iem picaugusajiem, kuriem
tika veiktas autopsijas laika posma no 1917. - 1941. gadam (Patel Vinod Bhagu , Motala
Avyesha,2008). Sis apkopojums sniedz patologisko apstiprinajumu vélinosifilisa stadiju
izpausmém.Visbeidzot, bedigi slavenais Taskigijas pétijums (The Tuskegee syphilis
experiment), kur laika posma no 1932. - 1972. gadam tika ievakti dati par sifilisu.(Charles B
Hicks, 2014).Petijums tika veikts ASV Sabiedribas veselibas dienestauzraudziba. P&étijuma
mérkis bija izpétit visas sifilisa stadijas ar 600 nabadzigiem afroamerikanu iedzivotajiem (201
no tiem bija inficéti ar sifilisu pirms eksperimenta).1947. gada penicilins kluvapar standarta
sifilisa arstéSanas metodi, bet pacienti netika par to pazinoti.

(http://www.cdc.gov/tuskegee/timeline.htm)

Laika pirms antibiotiku paradiSanas, v€lakas sifilisa stadijas bija galvenie sirds un
asinsvadu slimibu, k@ arT neirologiskas izcelsmes slimibu izraisitu naves gadijumu

veicinataju.(Van Eijsden P, Veldink JH et al., 2008)

Zinatniekiem, kuru darba rezultata iegtlitas jaunas sifilisa arstéSanas terapijas, tikuSas

pasniegtas tris Nobela prémijas (Wagner-Jauregg, Fleming, 1997).
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Nearstéts sifiliss ir slimiba, kura kliniskas izpausmesvisas dzives laika ir tik dazadas, ka
Sers Viljams Oslers to raksturojis sekojosi: "Sifilisa izpausmes més biit tik dazadas,ka slimojot
ar to cilvéks savas dzives laika izslimo visas iespéjamas slimibas. . ." (Ameeta E. Singh, and

Barbara Romanowski, 1997)

Jau 1920. gados treponému bija iesp&jams izsolét no SS un citiem organisma
$kidrumiem vai audiem, iepotgjot materialu trusu sekliniekos. Sis trugu infekciozitates tests
(TIT; rabbit infectivity test - RIT)bija pieejams, bet tas tika vien minéts monografa, iesp&jams,
ta sarezgitibas, laika patérina un darguma dg], ka rezultata tas sabiedribas laba tika izmantots
reti. 1924. gada, Cesnijs un Kemps (Chesney AM, Kemp JE, 1924) fiksgja pozitivo TIT 15%

subjektu ar agrino sifilisu un citkart normalus SS raditajus.

Tas ta ir tapec, ka SS - TIT var bat pozitivs, kamér SS-VDRL (Venereal Disease

Research Laboratory test)un citi SS raditaji ir bez novirzém. Tadgjadi pastav zinama

neskaidriba, it Tpasi gadijumos, kad jau tikusi pielietota penicilina terapija.

1920. gados tika uzskatits, ka 20% no visiem ASV psihiatriskajas slimnicas mitoSajiem

slimoja ar neirosifilisu (Van Eijsden P, Veldink JH et al., 2008).

V&l joprojam nav skaidrs vai inficétiem pacientiem pastav paaugstinats risks attistities

simptomatiskam neirosifilisam, uz kuru norada patogénas treponémas klatbitne.

1930. gados sifiliss bija plasi izplatita slimiba. PP - neirosifilisa vélaka stadija - galu
gala tika noverota 5% visu sifilisa pacientu un tolaik ar sifilisu slimoja 5-10% visas sabiedribas.
Tadgjadi var teikt, ka parézes izplatiba mérama 2.5-5.0/1,000. Paréze bija par iemeslu vairak

ka 20% visu pacientu, kas atradas psihiatriskajas slimnicas.

Klustot pieejamam efektivam arsteéSanas metodeém, saslimstibas biezums samazinajas
no 100 000 gadijumiem 1946. gada 1idz 29 000 gadijumiem 1950. gada un 6 000 50. gadu gadu
sakuma. Sis skaitlis 1962. gada atkal pieauga lidz 20 000 gada un tad nostabilizgjas 19 000 -
26000 robezas lidz 1978. gadam. 70. gados masveida tika partraukta slimnicas iestajusies
pacientu parbaude pret sifilisu. Pat pirms AIDS paradiSanas 1981. gada, sifilisa saslimstibas
bieZums turpinaja pieaugt, it ipasi homoseksualo virieSu starpa un péc AIDS epidémijas sifiliss

zaudgja sava "primaro vesturiska svariguma statusu.

P&tijumi rada, ka sifiliss pe€déjo desmitgazu laika ir atkal kluvis par nopietnu sabiedribas
veselibas problému. Laika posma no 1988. - 1995. gadam visa pasaulé tika noveérots jaunu
sifilisa gadijumu pieaugums. (T.Walter, 2006). Saslimstibas biezums pieauga par 75%.
Iesp&jamo celonu starpa bija nabadziba, ierobezota piekluve veselibas apripes pakalpojumiem,

kokaina lietoSanas epidémija un klimiga izmekléSana.ASV, primara un sekundara sifilisa
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gadijumu skaits saka pieaugt 2001. gada pec tam, kad ieprieks¢ja desmitgadé gadijumu skaits

bija pakapeniski samazinajies (Chesson HW, 2005).

Epidémija savu augstako punktu sasniedza 1990. gada, kad viena gada laika tika fiks&ti
50 233 agrina sifilisa gadijumi. Kops ta laika visas grupas noveérojama saslimstibas biezuma
samazinasanas, 1994. gada paredzot vien 20 000 gadijumus, kam par pamatu bija bailes no
AIDS un drosaka dzimumakta piekopSana. HIV un sifilisa epidémijas 1980. gados attistijas
paraléli, vispirms paradoties homoseksualiem virieSim, bet vélak starp minoritatém lielajas

pilsétas. Neirosifilisa izplatiba ar HIV inficétas personas svarstijas no 1 - 5.9%.

1976. gada neirosifilisa biezumu p&dgjo reizi fikséja CDC (Centers for Disease Control
and Prevention) - tam tiekot fiksétam 4% visu ar sifilisu sirgtoso starpa, 20 salidzinot ar 29%,

ka to noradija Merritt laika posma no 1932. - 42, gadam.
1.1 Neirosifilisa kliniskad definicija

Pastav Saubas par diagnoze€m gadijumos, kas ieklautas klasiskaja monografa. Pieméram,
Merritt et al fiksgjis negativu SS rezultatu Vassermana reakcija 14% no meningitu sirgsto$am
personam, 19% - ar cerebrovaskularo sifilisu un 20% ar tabes dorsalis sirgstoso. Bez autopsijas

nebiitu iesp&jams pieradit, ka seronegativajiem gadijumiem par iemeslu tieSam ir bijis sifiliss.

Miisdienas tiek izmantota SS-VDRL parbaude un ta ir ap 24 reizém jutigaka par
Vassermana reakciju (Aho K, Seevers K, 1968). Ta rezultata vairums neirologu norada
iespejamibu, ka SS-VDRL varétu nereagét uz pastavosu neirosifilisu. Tomér, pastav vismaz
viens patologiski pieradits PP gadijumus, kura subjektam tika uzradits negativs SS-VDRL
rezultats (Chi’en L, Hathway BM, 1970).

1.2 Parenhimatozais neirosifiliss un tabes dorsalis.

PP ir ievérojams psihozes, planpratibas un galvas un muguras smadzenu trakta slimibas
c€lonis. Tas ticis raksturots ar ta TP tieSo iedarbibu uz smadzenu garozu. Diagnoze bija atkariga
no kliniskajam pazimém un novirzém SS rezultatos. Meritt et al atzimgja, ka nepastavot
izmainam muguras smadzenu $kidruma, $ada diagnoze nav ieglistama. Biezak fiksétas SS
1zmainas ir pleocitoze, paaugstinats proteina saturs, novirzita (bet nespecifiski) koloidala zelta
likne, ka ar7 izteikti pozitiva Vasermana reakcija. Muguras smadzenu Skidruma raditaju
novirzes var saglabaties pat tad, ja no kliniska skatpunkta pacienta stavoklis ir uzlabojies, lai
ganteju puse pacientu uzradija neadkvatus uzlabojumus un tika paturéti psihiatriskajas

slimnicas.
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Huks un citi uzskatija, ka TP CNS ieklust infekcijas sakuma un, pielietojot nepareizu
arstéSanu, spirohetas var€ja vairoties netraucéti, tam par aizsardzibu izmantojot pasa organisma
imansistému. Sis apstaklis var tikt izmantots ka skaidrojums parenhimatozajai neirosifilisa

izplatibai tolaik (Edward W. Hook et al.,1999).

Misdienas neirosifiliss teju visur sastopams vien ta asimptotiskaja veida, ka ar1 ka
meningits, cerebrovaskulara slimiba vai gumma. (Merritt and Leonidas Stefanis, Lewis P.
Rowland, 2009)

1.3 Saslimstiba ar sifilisu pédéjos gadu desmitos Eiropd un Latvija

Saslimstibas Itmenis ir atkarigs no sabiedribas socialiem, ekonomiskiem,
psihologiskiem faktoriem, ka arT no vairakiem apstakliem, kas ir tieSi saistiti ar veselibas
apripes sisttmu — te jamin slimibas diagnostika, monitoré$ana, arsté$ana un epidemiologiska

uzraudziba un kontrole.

Jauzsver, ka saslimstiba ar sifilisu, ka likums, pieaug dazu gadu laika péc kariem,
revoliicijam un dabas katastrofam. Ta, piem&ram, Latvija saslimstiba ievérojami picauga 1922.
gada (319 gadijumi uz 100 000 iedzivotajiem), 1946.gada (216/100 000), 1973.gada (82.5/100
000) un 1997.gada (121.3/100 000). Min&to periodu starplaikos saslimstiba bija ievérojami
zemaka. Galvenie iemesli, kapéc pieauga saslimstiba 1922.gada, bija Pirma pasaules kara un
revoliiciju sekas, ka rezultata pieauga migracija un prostitiicija. Ar1 1946.gada Otra pasaules
kara seku dg] bija vérojams saslimstibas pieaugums, salidzinot ar daziem turpmakiem gadiem,
bet saslimstiba bija zemaka, salidzinot ar 1922.gadu, jo arstéSana saka izmantot penicilinu. 20.
gadsimta 70.gadu sakuma Latvija atkal ievérojami pieauga saslimstiba ar sifilisu (1973. gada
82.5/100 000, salidzino$i 1952. — 1968. gada vidgji 6.6/100 000 ). Iemesls, kapéc piecauga
saslimstiba Latvija 1973.gada, bija viesstradnieku, kas likvideja v€jgazu sekas, iepluSana
toreizja Latvijas PSR. Savukart saslimstibas Iimena picauguma 1997.gada iemesls bija kraso
socialo un ekonomisko parmaigu 90.gadu sakuma, parejot uz tirgus ekonomiku, sekas.
Saslimstiba ar sifilisu Latvija bija relativi zema ekonomiskas un socialas stabilitates periodos:

1952. — 1968. gada vidgji 6.6/100 000, 1976. — 1989. gada vid&ji 9.7/100 000.

Ir dati, kas liecina, ka sifilisa slimniekiem bitiski pieaug inficéSanas risks ar HIV .
Pedgjas dekades dati par saslimstibu ar sifilisu Latvija ir §adi.1996. gada ar to slimoja 3124
cilveki. 1997.gada saslimstiba ar sifilisu Latvija bija dramatiski augsta - 121.3/100 000, tad ta
pakapeniski ir mazinajusies (2001.-2005.gada ta vidgji bija 31/100 000). Tendence ir sifilisa
izplatibas raditajos irpozitiva — ja 2008. gada tie bija 234 gadijumi, tad perna gada izskana —
147.
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Latvija registréta saslimstiba ar sifilisu péd&jos gados mazinas, tomér 70 - 80%
gadijumu diagnosticéts sekundarais sifiliss, no kuriem pusé gadijjumu - vé&liais sifiliss un

latentas ta formas(A4. Rubins u.c., Riga 2001).

Sifilisa patogenéze
NEARSTETA SIFILISA DABIGA GAITA
Pirms antibiotiku &ra veiktie petijumi, dazi no kuriem ir diezgan slaveni, sniedz
salidzino$i pilnigu izpratni par nearstéta sifilisa dabigu gaitu (Pielikums Nr.1;Nr.2)
Primars sifiliss

P&c infekcijas ar T. pallidum, sakotngjas kliniskas pazimes tika raksturotas ka primarais
sifiliss un tas galvena pazime bija ¢iila.Ciila raksturo viet&jo infekciju, bet TP atri vien klast par
sistémisku slimibu, izplatoties pa visu organismu. Cilas ir nesapigas un ievérojams skaits ar

primaro sifilisu sirgstoSu personu ta ari nevérSas péc mediciniskas palidzibas. Nesanemot

arstéSanu, Cilas parasti pazid paris ned¢]u laika. (Kimberlin DW, Rouse DJ. Clinical practice.
Genital herpes. N Engl J Med. 2004)

Sekundars sifiliss

Dazas ned€las lidz méneSus vélak aptuveni 25% individos, kuri nav sanémusi
arstéSanu, attistas sistémiska slimiba, kas tiek dévéta par sist€émisko sifilisu (Clark EG,
DanboltN., 1964). Pacientiem ar sekundaro sifilisu var nebit iepriek$ bijusi ¢iila primaras
infekcijas vieta, jo primara infekcija var biit gan asimptimiska vai arl ¢illa nav tikusi
pamanita.Sekundara sifilisa laika novérojami daudz un dazadi simptomi: izsitumi

(vispopularaka pazime), drudzis; galvassapes; savargums, anoreksija; diftiza limfadenopatija.

Izsitumi visbiezak noveérojami uz plaukstam un pédu pamatném, ka ari var skart glotadu
virsmas. Veicot parbaudes 105 ar sekundaro sifilisu sirgstoS§iem pacientiem, vairak ka 20%

pacientu bija bojajumi, kurus tie iepriek$ nebija pamanijusi(Chapel 1980). Ar HIV infic&tiem

pacientiem tikusi novérota nopietnaka ¢ulveidiga sekundara sifilisa forma - lues maligna. Tas

galvenas pazimes ir neparejosi ¢ulu veidojumi uz adas virmas (D'Amico R, ZaluskyR, 2005).

Acu sifiliss var skart teju jebkuru acu dalu, bet tas visbiezak izpauzas ka aizmuguréjais

_____

infic€tas personam.
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Lidzigi primarajai slimibai, sekundara sifilisa pazimes aridzan spontani paziid, pat bez
arstéSanas (iznemot lues maligna gadijumos). Nearstétiem pacientiem nereti sekundarais sifiliss

atgriezas aptuveni 5 gadus péc sakotngjas epizodes.

Latents sifiliss - attiecas uz pacientiem, kuriem péc infekcijas ar T.pallidum nav
novérojami slimibas simptomi, bet infekcija paradas serologisko parbauzu laika. Balstoties uz
spontano adas un glotadu ¢hlu paradiSanas atkartosanos, §is periods tiek iedalits divas
kategorijas - agrinaja latenta un vélinaja latenta sifilisa. Tiek uzskatits, ka pacienti, kuri uzrada
agrina latenta sifilisa pazimes, uzskatami par slimibas parnésatajiem, kur pretim otras grupas

parstavji - ne.

Savienoto Valstu Veselibas Dienests (USPHS — the united states public health service)
ir modificgjis So definiciju, nosakot agrina latenta sifilisa kategoriju ka tadu, kuru infic€Sanas
ar slimibu ir notikusi iepriek$gja gada laika. Visi citi gadijumi tiek dévéti par vélino latento

sifilisu vai nezinama ilguma latento sifilisu.

Tomeér ir sarezgiti fikset, vai sifilisa infekcija ir tikusi iegiita iepriek§¢ja gada. Agrinais
latents sifiliss var tikt diagnozg€s, ja pacienta slimibas vésturé pastav negativs serologisko
parbauzu rezultats sifilisam iepriek$¢jo 12 meéneSu perioda attieciba pret esoSu pozitivu
parbaudes rezultatu; citkart latenta sifilisa diagnoze var tikt noteikta, ka antivielu daudzums
titra pe€déjo 12 ménesu laika ir paaugstingjies. Visbiezak serologisko parbauzu rezultati nav
pieejami un tiek noteikta "nezinama ilguma sifilisa" diagnoze. (Workowski KA, Berman SM,
2006).

Velins sifiliss

Velins sifiliss tiek definéts ka sifilisa stadijas, kas novérojamas péc agrina (primara vai

sekundara) vai agrina latenta sifilisa.

40% pacientu, kuriem ieprieks€jas slimibas stadijas nav tikuSas arstétas, pastav iespejas
saslimt ar terciaro sifilisu. Vairums pétijjumu norada, ka kliniski atpazitu terciara sifilisa
saslimstibu biezums iepriek$ nearstétiem pacientiem svarstas 25% robezas. Oslo nearstéto
sifilisa pacientu pétijuma, 10% pacientu paradijas kardiovaskularais sifiliss, 16% -

gummatoziais sifiliss un 6.5% simptomatiskais neirosifiliss (Clark EG, Danbolt N.,1964).

Veélina sifilisa pazimes (v€lina sifilisa biezakas pazimes sk.1.tabula) var paradities péc

primaras infekcijas laika no 1 lidz 30 gadiem vai pat vélak un slimiba var skart daudz un
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dazadus audus. Nav noteikts, ka ar velinu sifilisu sirgstosajiem biis tikusi fikséta iepriek$€jo

slimibas stadiju vésture(Young Kyung Yoon, Min Ja Kim, et al., 2013 ).

Neirosifiliss

Neirosifiliss ir arstéjams ar antibiotikam, bet arkartigi svarigi atri noteikt ta diagnoze un uzsakt
arstéSanu. Diagnozes noteikSanu biezi vien sarezg1 fakts, ka neirosifilisam gan kliniski, gan ar1
vizuali centralaja nervu sist€ma ir dazadas pazimes. Neirosifilisa kliniskas pazimes médz biit
arkartigi dazadas un praktisku iemeslu d€] tas tiek iedalitas agrinaja un v€laja neirosifilisa.

(Fujimoto H. et al., 2001).

Centrala nervu sistéma (CNS) var tikt iesaistita slimibas gaita jebkura sifilisa stadija 25

- 40% nearsteto pacientu(Shima Mehrabian, Margarita Radoslavova et al., 2009)

CNS iesaiste slimibas gaita tiek klasificéta sekojoSajos sindromos: sifilisa meningits,
meningovaskuarais sifiliss un perenhimatozais un gummatozais neirosifiliss (Young Kyung
Yoon, Min Ja Kim, et al., 2013).

CNS sifiliss ir visbiezak noverota vélina sifilisa forma misdienu kliniskaja prakse. To
aridzan ir visgrutak diagnozét un arstét (Frederick Sparling, Charles B Hicks, 2013).Ta
kliniskas polimorfijas dél, katram pacientam javeic dazadu neirologisko un psihiatrisko slimibu

diagnozu diferencésanas parbaudes(Shima Mehrabian, Margarita Radoslavova et al., 2009).

Neirosilifss var tikt klasificéts slimibas agrinajas un vélajas formas (1. Attels). Agrinas
slimibas formas parasti iedarbojas uz SS, smadzenu apvalku un asinsvadu sistému, kamér vélas
slimibas formas ietekmé smadzenes un muguras smadzenu parenhimu (meritt, 1946).Katrai
slimibas formai ir savas raksturigas kliniskas ipaSibas, bet dazos gadijumos S§is pazimes

savstarp€ji parklajas.

Simptomatiskais meningits - visbieZak noveérojams gada laika p&c sakotngjas

infekcijas, lai gan tas var paradities ari vairakus gadus péc infekcijas.

Pacientiem ar simptiomatisko sifilisa meningitu ir sudzibas par galvassapém, apjukumu,
nelabumu, vemSanu un stivu kaklu. Redzes skaidriba var pasliktinaties, ka vienlaicigi ar
meningitu, persona sirgst no uveita, vitrita, retinita vai optiska neirita. Seit uzmaniba javers uz
galvaskausa neiropatijam - it ipasi redzes, sejas vai dzirdes nervos. Meningits var izraisit
hidrocefaliju un mazo, vid€jo vai lielu asinsvadu artritu, kas var novest pie i$€mijas vai infarakta

galvas vai muguras smadzengés.
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Centralais meningita ickaisums var izraisita difuzo leptomeningitu vai sifilisa gummas,
kuras aridzan ir centralas iekaisuma vietas, kas izpauzas ka audu bojajumi, kas robezojas

leptoplévém. Meningits, smadzenu i§€mija vai gummas var izraisit [ekmes.

Sifilisa meningits dazkart vai ietekm& muguras smadzenu darbibu un izraisit
meningomielitu vai hiperplastisko pahimeningitu ar poliradikulopatijumi Simptomi un pazimes

var biit muguras sapes, manu pasliktinasanas, nesaturéSana, vajums kajas vai muskulu atrofija

Ilgstosi pastavoss meningits var nelaut attirit SS no mikroorganismiem. Pacientiem ar
ilgstoSo meningitu biis asimptomatiskais neirosifiliss Un personam ar §1 tipa neirosifilisu pastav
risks attistit citas simptomatiska neirosifilisa formas (Meritt, 1946). 20. gadsimta sakuma
veiktie p&tijumos tika atklats, ka pie lielakam novirzém asimptomatiskaja meningita, palielinas

iesp&ja attistit simptomatisko neirosifilisu (Moore JE, Hopkins H., 1930).

Carr u.c. ir veikusi vairaku saistitu pétijumu parskatu par neirosifilisa kliniskajam
pazimém Dienvidafrika, kur 161 pacients atbilda neirosifilisa kliniskajiem raditajiem, 82 tika

fikseta delirijas, planpratibas un citu neiro-psihiatrisko simptomu pazimju kombinacija.
Progreséjosa paralize

Pirmo reizi PP 1822. gada aprakstija francu psihiatrs A.L. Beilis (Bayle). Terminu
"progres€josa paralize" ieviesa Delane. Smadzenu bakterialas invazijas ar smadzenu apvalku
un parenhimas bojajumu iesp&amibu pirmo reizi aprakstija Lallemans 1834. gada. TP
smadzenu garoza pacientiem ar PP 1911. gada atrada Pjatnickis un 1913.gada japanu zinatnieks
H. Noguti, kas pieradija slimibas sifilitisku etiologiju. PP attistas pieaugusiem 65 — 80 % 30-
50 gadu vecuma, = divreiz biezak sastopama virieSiem. (bpeones A.I'., 1996). Slimibas gaita
ir laundabigaka salidzinajuma ar smadzenu sifilisu un noved pie smagam mazatgriezeniskam

sekam.

PP pazistama ar nosaukumiem - paralitiska planpratiba, Beila slimiba, parenhimatozs
sifiliss un simptomatiskais neirosifiliss. PP ir sifilisa vélino stadiju un neirosifilisa vélaka
kliniska izpausme. PP ir smadzenu parenhimatoza neirosifilisa forma, kas izpauzas ka neiro-
psihiatriskie trauc€jumi ar progres€joSu personas gariga un fiziska stavokla pasliktinasanos,
kasraksturojas ar akiitu vai hronisku psihozes simptomatisku, demenci, uzvedibas
trauc€jumiem, garastavokla trauc€jumiem (Kodama et al., 2000; Carr, 2003; M.V. Rodikov,
V.V. Shprakh, 2009). Diagnoze ir sarezgita, jo par to véstoSie simptomi nav specifiski
(piem&ram, atminas trauc&jumi, personibas izmainas) (Kodama et al., 2000; Carr, 2003).PP
diagnoze ir atkariga no kliniska novértéjuma, serologiskajam parbaudém un muguras smadzenu
Skidruma parbaudeém. PP kliniskas izpausmes ievérojami atSkiras dazadu pacientu starpa un
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diagnozes noteikSana var but atkariga no gimenes arsta, geriatra, neirologa, psihiatra vai

venerologa.

Sobrid diagnozei nepastav t.s. zelta standarts, ka rezultata diagnoze tiek nevajadzigi

aizkavéta, tad&jadi izraisot nopietnas sekas.

Slimibai pienemts izSkirt $adas stadijas:

¢ iniciala stadija
¢ slimibas attistibas stadija
. demences stadija

Katra nakosaja stadija esosie bojajumi pakapeniski padzilinas.

Totala paralitiska planpratiba parasti paradas 15 - 20 gadus p&c sakotngjas infekcijas,
bet ta var paradities vien 2 gadu laika p&c infekcijas (amplitida: 2 - 30 gadi) (Meritt,
1946, Eglitis 1. 1974, Dong Zheng et al. 2011)

Inicialas stadijas, jeb prekliniskas stadijas simptomatika ir lidziga simptomatikai
smadzenu sifilisa gadjjuma. Simptomatika ir nespecifiska. To raksturo atra nogurdinamiba,

nespéks, vispargjs muskulu vajums, pastiprinata uzbudinamiba kas pariet apatija.

Slimibas agrinaja fazeé, PP simptomi ir aizmarSiba un personibas izmainas. Vairumam
ar slimibu sirgstoSo strauji pasliktinas atmina un spriestsp€jas, kas noved pie smagas formas
planpratibas. Retak pacientam attistas tadi psihiatriskie simptomi ka depresija, manija vai
psihoze. Kamér neirologiska izmekléSanas rezultati dalai ar PP sirgstoSo var biit normala, biezi
vien tiek fikséta disartija, sejas un loceklu hipotonija, sejas, méles un roku drebuli, ka ar1

refleksu novirzes,izmainas acu zilisu refleksos. (Dagmar Long and Graham Mulley, 2001)

Ar laiku pacientiem vé&rojamas personibas (rakstura un uzvedibas) izmainas,
spriestsp&ju un kritikas triikums. Etisko normu trikums. Miega/nomoda traucgjumi. Apetites
trikums, vai otradi €deliba. PP tipiski trauc&jumi: vienaldziba pret piederigajiem, kauna sajiitas
zudums, cinisms. Slimnieks kliist savadaks, izztid individualas 1patnibas.

Turpmak attistas apatija ar pavajinatu uztveri, emocionals aukstums, vienaldziba pret
apkartgjiem notikumiem, progresé apatija. Velak pacients kltist darbanesp&jigs: ierasta darba
pielaiz rupjas kludas, ko pasi nepamana kritikas triikuma dg].

Slimibas attistibas stadija — kognitivi trauc€jumi, planpratibas attistiba, atminas

trauc€jumi, murgu idejas, eiforija, nekontroléta seksuala uzvediba. Pilnigs kritikas zudums.

Dazreiz suicidalas domas, depresija.
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Iz8kir dazadas otras stadijas formas
Vienkars$a demences forma 70 % - progresgjosa planpratiba
Statiska forma — 1€ni progres€josa, ar remisijam ( parasti pie laicigi uzsaktas terapijas.

Maniakala forma — garastavok]a trauc&jumi ( biezak pacilats garastavoklis), lieluma

manija, totala planpratiba.
Depresiva forma — hipotimija, rauduliba, parmetumi sev, iesp&ams suicids.
Cirkulatora forma — maniakalas un depresivas formas kombinacija

Aziteta forma — motora uzbudinamiba, halucinacijas, iliizijas, nesakariga runa, kréslas

stavoklis. Lekmes, atri iestajas nave.

Galopveida forma —ipasi laundabiga forma. Pacients ir nesakarigs, uzbudinats. BieZas

lekmes, vegetativie trauc&jumi. Atri iestdjas izsTkums un nave.

Halucinatori — paranoidala forma — halucinacijas, pseidohalucinacijas, murgu idejas,

katatonais stavoklis. Attistas cilvékiem ar Sizotipiskiem trauc&jumiem.

Katatona forma — katatonais stupors vai uzbudinajums. Prognostiski nelabveliga

forma.

Senila PP attistas cilvékiem péc 60 gadu vecuma un raksturojas ar ilgu (Iidz 40 gadiem)

latento periodu.

Kliniskas ipatnibas ir jaadiferencé no senilas planpratibas. Iesp&jama Korsakova
sindroma attistiba ar progres§joSiem atminas trauc€jumiem, konfabulacijam un lieluma

murgiem.

Gadijumos, kad prevalé fokala simptomatika, kas ir raksturiga pakauSa daivas
bojajumiem — apraksija, agnozija u.c. ar 1€ni progres€josu demenci, pienemts uzskatit par

Lissauera paralizi.
ledzimta sifilisa gadijuma attistas bérnu vai juvenila paralize.

Neirologiski traucgjumi: anizokorija, mioze, akomodacijas, konvergénces
trauc€jumi un cita acu simptomatika. Dizartrija, logoklonija (piem.,slimnieks izruna ,,monete —

te —te — te”). Sejas nerva paréze, mioklonuss.

Ir samazainata visu audu trofika, 1idz ar ko slimniekiem var biit alop&cija, tendence uz

kaulu lizumiem, trofiskas ¢iilas. Neskatoties uz paaugstinatu apetiti, slimnieki parasti novaje.
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PP diagnoze var tikt izSkirta no citiem zinamiem psihozes veidiem p&c pirmajam
raksturigajam izmainam acu ziliSu refleksos, muskulu refleksos, lekmém, atminas
traucgjumiem un citam salidzino$i izteiktam muguras un galvas smadzenu darbibas

pasliktinasanas pazimem.
PP pazimes:
P (Personality) - personiba
A (affect) - afekts
R (reflexes (hyperactive)) - hiperrefleksija
E (eye (eg, Argyll Robertson pupils)) - acu zilisu refleksi
S (sensorium (eg, illusions, delusions, hallucinations)) — sensora sistéma

| (Intellect (eg, decreased recent memory, orientation, calculations, judgment, insight)
- Intelekts

S (speech) — runa

Kognitivo funkciju pasliktinasanas ir viena no svarigakajam vé&lina sifilisa pazimém.
Tomeér, vieglas formas kognitivie traucgjumi var tikt noveroti ar1 neirosifilisa agrinajas stadijas.
(Shima Mehrabian et al., 2009) Jaatzimé, ka pirms sava visslavenaka atklajuma, Aloizs
Alcheimers veltija vairakus gadus savas dzives, lai pétitu sifilisa neiropatalogijas, kas aridzan

bija vina doktora disertacijas t€ma.

Demences stadiju raksturo izteikta planpratiba, uzkritosi uzvedibas un personibas
trauc€jumi, spriestsp&ju un kritikas trikums kopa ar eiforiju, kas dazkart pariet apatija, vélak
pastaviga aspontanitate.Pacienti pilnigi zaude interesi par apkartgjo vidi, ir pilnigi apriipgjami,
nereag€ un neatbild uz jautagjumiem. Reti slimiba pariet marasma stavokli ar riSanas
traucg€jumiem, nekontrol&tu urinaciju un defekaciju.

Neirologiska izmekl&Sana atklaj lidzigus, bet smagakus trauc&jumus, krampju biezums
palielinas, iesp&jami insulti, paraplégija, afazija un apraksija, atrak iestajas nave. Somatiskais
stavokli raksturojas ar dramatisko svara zudumu, multiplam ¢iilam, kaulu trauslumu, urinpiisla

paralize, izgul&jumiem.

Naves cé€loni parasti ir pneimonija, sepse, sifilitiskds aortas aneirismas plisums.

(http://psychiatry.ru/)

23



Galu gala ar slimibu sirgstoSie pacientiem klist pilniba ricibnesp€jigi, tiem tiek
noziméts gultas rezims, péc ka tie galu gala mirst, Sim procesam vidg€ji aizpemot 3 - 5
gadus.Laika pirms penicilina izgudro$anas PP izraisija navi vid€ji 2.5 gadu laika péc tas

iestaSanas(Meritt, 1946).

Neirosifilisa vizuala diagnostika smadzenés nav viendabiga un tad€jadi ta nozime

kopgjas diagnozes noteikSana ir ierobezota.

Sifilisa ekspresdiagnostikas testu un specifisko sijajosas diagnostikas testu jutibas
salidzinajums dazadas sifilisa stadijas

Slimibas SED (VDRL)/RPR TPHA (%)  IFA (IgG/IgM) (%)
stadija (%)

Primarais 60 - 85 65 - 90 90 - 100
sifiliss

Sekundarais 100 100 100
sifiliss

Latentais 75-90 95 -100 95 -100
sifiliss

Terciarais 35-95 95 -100 95 -100
sifiliss

(péc Lielbritanijas firmas Omega Diagnostics datiem) (A. Rubins u.c., Riga 2001)

Vizuala diagnostika

Neirosifilisa gadijuma radiologiska aina uzradis i$émisko bojajumu (parasti lakunaro
val a.cerebri media basseina). MR izmekl€jumos neirosifilisa raditas novirzes ir vispariga
atrofija, fokali bojajumi, nespeficiskas baltas masas izmainas un vienpusg€js meningits (Shima

Mehrabian, Margarita Radoslavova et al., 2009).

Fujimoto H u.c. apskatitais pacients bija 33 gadus vecs virietis no Bulgarijas, kura
kliniskas pazimes bija progres€josa kognitivo funkciju pasliktinasanas un uzvedibas izmainas
pedgjo 18 ménesu laika. Neiropsihologisko izmekl&jumu laika tika atklata vieglas - vidgjas
formas planpratiba (mini mental state 16/30), ka arT atminas, uzmanibas un izpildes funkcijas

trauc€jumi. Tapat pacientam tika fiks€tas piramidalas un ekstrapiramidalas pazimes, disartija,
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ka arT koordinacijas trauc€jumi. Smadzenu MR laika pacientiem tika atklata iev€rojama
smadzenu garozas atrofija, ka arT abpusgja hipokampa atrofija.Rezultati paradija, ka veicot MR
un noverojot meziotemporalas novirzes un hipokampa atrofiju, biitu janem véra neirosifilisa
iesp&jamiba.Neirosifiliss ir arst€§jams gadijuma, ja slimibas sakuma tiek noziméta agresiva

antibiotiku terapija.

Pie simptomatiska meningita MR uzradis smadzenu apvalka sabiezinajumu, muguras

smadzenu Skidruma, galvaskausa nervu un muguras smadzenu saknu palielinasanos. Smadzenu
gummu centrs atradisies tuvu smadzenu apvalkam, biezi vien ar "smadzenu cieta apvalka" asti

un tai apkart biis tiiksa.
PP - Veicot MR, biezi vien tick novérota atrofija.

Pacientiem ar PP ir konstatéta frontokortikala atrofija un disseminéts frontalas daivas
augsto signalu (high signal) bojajumus. Pacientiem ir arl konstatéta smadzenu atrofija
(bilaterala temporala un frontotemporala garozas atrofijadivpusgji, izteiktak temporalos
apvidos) ; amigdalas T2 hiperintensas zonas,paplasinati vederini un patologiska T2 globus
pallidus, putamen un thalamushipointensitate.Siem pacientiem ar PP, MR atradnei var biit
prognostiska vértiba(Zifko U et al., 1994). Progresgjosa frontala atrofija korele ar

psihoneirologisku traucgjumuprogresésanu, acimredzot, neatkarigi no SS izmainam.

Paul E. u.c. apskatot ar planpratibu sirgstoSo PP tika atklats, tika vizualiz&ta prieksgja
un deninu smadzenu dalas atrofija, raksturigais sifilisa ependimits un difiza smadzenu garozas
sabiezéSana, ka ar1 garozas mazo asinsvadu infiltracija ar limfocitiem, plazmas $tinam un

makrofagiem. Treponémas bija novérojamas 50% gadijumu.

Zinots ari par svaigu diftizu baltas vielas T2 hiperintesitati, kas tika uzskatita par dalgji
atgriezeniska sanemot terapiju, un tad€jadi, pec autoru domam, ir saistits ar tisku un gliozi
(Alam F et al., 2006). Tomér tas nav specifiskas PP atradnes, jo tas var konstatet
artsubkortikalas leikoencefalopatijas, smadzenu autosomali dominantas arteriopatijas ar
subkortikaliem infarktiem, progreséjoSas  multifokalas leikoencefalopatijas, HIV

encefalopatijas un subakiita skleroz€josa panencefalita gadijuma.

Jianhong Wang u.c. pétijjuma MR rezultati parada, ka vieglas formas PP pacientiem

parasti bija novérojama deninu vidusdalas atrofija.

Dong Zheng u.c. veicot MR/DT secinaja, ka pacientiem gandriz visos gadijumos
vizualiz€ta vienu vai vairaku smadzenu regionu centrala atrofija, it Tpasi pieres un deninu daiva,
mazak §adi bojajumi tika fiksgji pakausa smadzenu dala vai smadzenitém, Siem secinajumiem
atbilstot citos petijumos fiks€tajam. Petjjuma tika atklats, ka vairak ka 20% pacientu cieta no
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smadzenu apvalka palielinaSanas un hidrocefalijas. Kognitivo sp&ju pasliktinasanas, ataksija,

ka ar1 fécu un urina nesaturéSana Sajos gadijumos bija visbiezak noveérojama kliniska pazime

Kodoma u.c. sava pétjjuma noradija, ka MR varétu bt paredzoSa nozime PP
iesp&jamibas noteikSana pacientiem. Autori noradija, ka smagai atrofijai, it ipasi vid€ja deninu

dala, varétu bt da]&ja PP paredzosa pazime.

Chung-Wen Chenu.c. sava zinojuma secinaja, ka visbiezak MR izmekl&jumos tika

fiks€ta smadzenu garozas atrofija un gliloze.

Dazos gadijumos bija noveéroti bojajumu deninu vidusdala. Tas bija gadijums, kur PP
pacientam no Taivanas, tikusi fikséta stavokla uzlabosSanas, kad MR izmeklgjuma bija
vizualizeéti bojajumi deninu dala. Autori uzskata, ka pacientiem ar augstas intensitates T2
bojajumiem deninu regionu lejas dala javeic atkartoti, lai diferencétu diagnozi un paredzétu

iznakumu.

Vienfotona emisijas tomografija (SPECT) ir noderiga metode , lai izvertetu, iekaisuma
stavokli neirosifilisa gadijuma, ka arT lai novertétu terapijas ietekmi. Paaugstinata smadzenu
asins pliisma ir nosakama ar joda - 123 ( 123 1) N -izopropil - p — iodoamfetaminu.Tas atbilst
aktivam iekaisuma stavoklim,un tas pazusSana korelé ar veiksmigu arst€Sanu ar penicilinu.
SPECT wvar but diagnostiski jutiga, gadijumos kadMR izmekl€jums izmainas

nevizualizé(Kawai N et al., 1994; Ide M et al., 2004).

SPECT personam ar PP ir paradijusi ievérojamu smadzenu asins pliismu samazinasanos,
jo 1pasi bilaterali frontalas un temporalas daivu garoza. Dazos gadijumos ar1 pacientiem ar PP

SPECT izmekl&jums paradija stavokla uzlaboSanos pec antisifilitiskas terapijas.

Autori zinojapar pozitronu emisijas tomografijas (PET) metodes izmano$anu, kur
neirosifilisapacientam bija intensivi paaugstinatu 18F - fluorodeoksiglikozes uzkrasana
hippocampus rajona, kas normalizgjas péc arstéSanas ar penicilinu. Pacientam tika atziméts

klinisks uzlabojums, ka arf pozitivs progress runas un izzinas sferas(Omer et al., 2012)
PP un AD

Neskatoties uz garo inkubacijas periodu no infekcijas briza lidz neirosifilisam,
vienlaiciga saslimstiba ar abam slimibam ir reta. Lai gan visdro$akais veids atSkirigu diagnozu

noteikSanai ir veikt muguras smadzenu skidruma tau proteinu un amiloida proteinu parbaudes.

Jianhong Wang u.c. apskatija kliniskas un kognitivas pazimes pacientiem ar vieglas

formas PP,to salidzinot ar Alcheimera slimibu.Smadzenu garoza noveérojot plasas stavokla
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pasliktinasanas pazimes, pacientam tiek noteikta PP.P&tijuma mérkis bija veikt PP kognitivo

trauc&jumu raksturiezimes, PP pacientus salidzinot ar AD pacientiem agrina slimibas stadija.

Aotori pétija ilgtermina un Tstermina atminu. Istermina atmina ir atkariga no limbiskas
sist€émas veseluma (galvenokart deninu dala), kameér ilgtermina atmina ir atkariga no citiem
smadzenu garozas procesiem. P&tijuma tika apskatiti 4 atminas apakstipi: epizodiska,
perspektiva, gadijuma un darba atmina - Siem visiem tipiem tiekot nelabveligi ietekm&tiem PP

gadijuma. Traucgjumu nopietniba médz atSkirties pa atminas apakstipiem.

Attistoties slimibas prodormalajai stadijai, “pre — PP” stadija varétu tikt novéroti no AD
gadijuma novérotajiem atskirigi kognitivie trauc€jumi. Attieciba starp “pre - PP” stadiju un
AD varbiit I1dziga tai, kada pastav starp Korsakova sindromu un AD. Cilvékiem, kas parmérigi
lieto alkoholu, pastav paaugstinats risks ciest no atminas trauc€jumiem. Daziem pacientiem
slimibas agrina stadija novérojamas istermina atminas zuduma problémas (saukts par

Korsakova sindromam).

Saskapa ar pétijuma rezultatiem, autori droSi apgalvoja, ka kognitivo traucgjumu

modelis pacientiem ar PP ir arkartigi lidzigs ar AD sirgstosajiem.

Taka AD ir degenerativa iedarbiba uz nervu sistému un PP ir infekcijas slimiba, skaidru
atSkiribu noteikSana starp abam slimibam ir arkartigi svariga pareizo arst€Sanas metozu
noteikSana un prognozu izvirzisana.

Analizgjot ar DT iegutos att€lus no 12 PP gadijumiem, autori atklaja, ka PP grupas

pacientiem bija novérojamas atrofijas pazimes hipokampa, deninu daivas un bilaterali garoza

- lidzigas tam, kas novérojamas AD gadijuma.

Secinats, ka pacientiem, kas sirga ar PP viegla forma, bija vairak siidzibu un pozitivo
pazimju par nervu sist€mu neka pacientiem ar AD.

Lai gan nepiecieSami turpmaki pétijumi, lai noteiktu, vai $adas strukturalas izmainas ir
lidzigas tam, kas novérotas ar AD sirgstoSajiem.

Shima Mehrabian u.c. zinoja, ka sika neiropsihologiska izmekl&Sana atklaj, ka sifilisa

vaskulita ar lakunaru infarktu del, ar neirosifilisu sirgstoSiem pacientiem ricibspgju

pasliktinaSanas paradijas agrak un ta bija daudz izteiktaka neka AD pacientiem.

MRI izmekl&jumos neirosifilisa raditas novirzes ir vispariga atrofija, fokali bojajumi,

nespeficiskas baltas vielas izmainas un vienpusg€js meningits.
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Ir konstatéts, ka hroniska TP infekcija var izraisit 1éni progreséjosu demenci - PP ,
smadzenu atrofija un amiloida izgulsnéSanas velina neirodifilisa gadijuma. Nesen tika atklats,

ka dazadas spirohetas, lidzigi TP, var izraisit planpratibu, un var bt iesaistiti ADpatogengzg.

Autori analiz€jot asociacijas un c€lonsakaribu starp TP un AD un noveéroja statistiski

nozimigu saistibu starp TP un AD.

Gandriz pirms gadsimta , Fischer, Alcheimer un vinu kolégi apsprieda iesp&ju, ka
mikroorganismiem var bt nozime, veidojot senilas plaksnes.Vésturiskie dati liecina, ka
kliniski un patologiski raksturigakas iezimes sifilisa demences atrofiska veida pie PP, ko izraisa

hroniskaTP infekcija, ir lidzigas AD (Judith Miklossy, 2011)(sk.pielikumu Nr 3)

Paradot T. Pallidum klatbtitni smadzenu garoza pacientiem ar PP, Noguchi un Moore
sniedza neapgazamus pieradijumus tam, ka T. Pallidum ir atbildigs par Iéni progres€joso
planpratibu, smadzenu garozas atrofiju un lokalo amiloidozi §is hroniskas bakteriju infekcijas

atrofiskaja forma.

Analizgjot vairak neka 60 ar atrofisko visparigo par€zi sirgstoSu pacientu smadzenu
datus, Pacheco e Silva noradija, ka spirohetu un spirohetu plankumu skaita palielinaSanas
saasinaja smadzenu garozas atrofiju. T. Pallidum koloniju morfologija un izplatiba ir identiska
senilajiem plankumiem. Spirohetas vairak novérojamas hipokampa un pieres smadzenu garozas
dala, tai uzkrajoties bez limfoplazmocitiskajiem infiltratiem. V&l viena PP atrofiskas formas
raksturiezime ir paraliz&josa dzelzs uzkrasanas smadzenés. Neirofibrilie mezgli un amiloidu
nosésanas ir novérojami PP gadijuma. Nesena vecaku kliniski un patologiski apstiprinatu
visparigas parézes lietu datu analize atklaja, ka lokala amiloidu nos€édumu veido$anas gan

visparigas parézes, gan ar1 AD gadijuma, sastav no Ap.

Kognitivas funkcijas novecoSanas gadijuma

MiiZza otraja pus€ samazinas organisma pielagoSanas un homeostazes uzturéSanas
mehanismi. Cilvéka smadzenu svars samazinas par aptuveni 5 % vecuma no 30 lidz 70 gadiem,
vel par 5 % lidz 80 gadu vecumam, un 10-20 % lidz 90 gadu vecumam. MR pétijumi liecina
par izmainam, kas ietekmé& gan peléko un balto vielu, ar tilpuma samazinasanos izteiktak,

hipokampa, asociacijas garoza un smadzenités (Raz et al, 2005) .

Ap 40 gadu vecumu (seviski virieSiem) sak padzilinaties smadzenu rievas un paplaSinaties

smadzenu véderini. Smadzenu zonas, kas ir atbildigas par atminu un intelektualiem procesiem,
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ir noveérojama neironu bojaeja — pieauguso vecuma lielo smadzenu garoza katru dienu iet boja

100 000 neironu;

Apméram 50 gadu vecuma sakas Skidruma daudzuma samazinaSanas
neironos;starpsiinu skidruma apjoms paliek nemainigs. Hippocampus, primaraja sensoraja un
motoraja garoza, smadzenit€s (tas samazinas apjoma par 2% katru 10 gadu laika lidz pat 60

g.v., pc tam atrofijas atrums pieaug vél vairak) un substantia nigra.
Tomér,dazadi pétijumi liecina, ka neironu zudumi nav tik butisks,ka ticgja agrak. Daudz
svarigaka ir sinapsu un dendritu redukcija. Dazu neironu citoplazma uzkraj pigmentu -

lipofuscinu. Ar vecumu smadzengs ir tendence uzkraties senilam plaksnémun neirofibrilariem

savijumiem, bet mazaka mera neka Alcheimera slimibas gadijuma (Hof and Morrison, 2004).

Bioktmiska Itment notiek izmainas kalcija regulé$ana un mitohondriju funkcionesana,
ko dalgji veicina brivo radikalu radits oksidativais stress sakara ar brivajiem radikaliem (Barja,
2004) ka arT izmainas noteiktu augsanas faktoru un neiromediatoru signalizacijas celos ( Hof

and Morrison, 2004; Mattson et al , 2004) .
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¢ Veseligas novecoSanas gadijuma samazinas darba atminas apjoms (nedaudz),

uzmanibasspgjas, ilgtermina atminas sp&jas;

¢ JegauméSana unatceréSanas no epizodiskas atminas Tpasi samazinas, ja informacija nevar

tikt ievietota konteksta.

¢ Spgjas apstradat jaunu informaciju pavajinas, informacijas apstrades atrums un psihomotorie

procesi paléninas. Pec 60 gadu vecuma pasliktinas kustiga intelekta raditaji.

¢ Nespgj apspiest traucgjosSus stimulus, pielauj perseverativas kliidas, vérojamas griitibas

darba atminas organizacija.
¢ Paléninas reakcija, mainas raksturs.
“_"_”

¢ Personiski nozimigi pagatnes notikumi, vestures fakti tiek reproducéti loti skaidri. (Vardu

krajums, zinasanu lIimenis nemazinas, atmina saglabajas labi iemacits materials).
¢ Kiristalizeta intelekta raditaji paliek nemainigi.

¢ Pienemot [emumus, vecie cilveki “ziedoatrumu kvalitates laba” — atmet atrus un vienkarsus

risindjumus, rikojas 1€ni, nemot véra visus problémas aspektus.

¢ Veciem cilvékiem ir lielaks pieredzes un zinasanu krajums neka jaunieSiem.
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Vini ir riipigaki un precizi, spriedumos atturigi un sapratigi, labi tiek gala ar zinamiem
darbibas veidiem (pieméram, profesionaliem piendkumiem). Sada dzives gudriba ikdienas

dziveé noder daudz vairak neka psihometrisko testu uzdevumi.

Biitisku intelektualas un mnestiskas darbibas trauc€jumu nav — to kompensé
neiroplastiskuma mehanismi (pieméram, aksonu un dendritu zaros$anas) un lielaka neironu
skaita iesaiste (pieméram, jaunam cilvékam, izpildot uzdevumu, aktiv&jas tikai vienas

puslodes garoza, bet gados vecam verojama bilaterala aktivacija).

Islaiciga atmina nemainas.

Demence

Organiski traucéjumi ir trauc&jumi, kas rodas no pieradama patologiska smadzenu
procesa vai sistémiska patologiska procesa; galvenie traucgjumi ir demence, delirijs un dazadi

neiropsihiski sindromi (Lishman, 1998).

Smadzenu izpétes zinatnu tehniskd un konceptuala attistiba ir radijusi td saucamo
neirozinatnisko pieeju. Kandel (1998) ir izklastijis galvenos pien@émumus, kas ir pamata sadai
pieejai etiologijai:

¢ Visi garigie procesi rodas no smadzenu darbibam. Tatad visi uzvedibas traucgjumi

galu gala ir smadzenu funkcijas trauc€jumi pat tad, ja sakotngjais “c€lonis” ir neparprotami

saistits ar vidi.

Neiropatologijas pétjjumos tiek mekletas atbildes uz jautagjumu, vai strukturalas
1zmainas smadzengs ir saistitas ar konkréta veida garigajiem trauc€jumiem. Smadzenu strukttiru
tagad var pétit dzives laika, parasti ar MR sken&Sanu, ka ar7 ar tradicionalo tieSo smadzenu

izmekl&Sanu péc naves. (Knopman, 2001)

Neiropatologija ir bijusi loti svariga, lai saprastu demenci un dazus citus psihiskus
trauc€jumus, kur var viegli un ticami atrast bojajumus un vajadzibas gadijuma ar apréekinat.
MR attistiba un uzlabotas neiropatologijas metodes ir pieradijusas, ka daudziem psihiskiem

trauc&jumiem ir strukturali korelati.

Konkrétaja laika pieejamas izp&tes metodes var neatklat svarigas biologiskas anomalijas
pat tad, ja tadas ir (pieméram, Aloizs Alheimers desmit gadus meklgja Sizofrénijas
neiropatologiju, pirms saskaras ar pirms senilas demences gadijumu un konstatéja bojajumus,

péc kuriem tagad nosaka vipa varda nosaukto slimibu).

Neiropsihiatrija ietver psihiskus traucgjumus, kas rodas no pieradamam smadzenu

strukturas un funkcijas anomalijam. Visvairak izteikta pazime ir kognitivi trauc€jumi, jo 1pasi
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demences un delirija gadijuma, bet biezi sastopami ar1 uzvedibas un emocionali trauc€jumi, kas

var biit vienigas izpausmes.

Demence ir iegiti, vispargji intelekta, atminas un personibas trauc&jumi, bet bez apzinas

trauc&jumiem (Lishman, 1998). Parasti (bet ne vienmér) ta ir progres€josa.

Galvenie iemesli demencei vecuma péc 35 gadiem ir ir Alheimera slimiba (kas veido
50-60% no gadijumiem), vaskulara demence (20-25%), un demence ar Levi kermeniSiem (15-
20%)(Ritchie and Lovestone 2002).

Galigo demences diagnozi var precizét tikai autopsijas laika vai, retos gadijumos
,1identificgjot genctisko mutaciju. Burns et al. (1990) 88 % gadijumos kliniski diagnosticétu
Alcheimera slimibu apstiprinaja autopsijas laika. Biokimisko, radiologisko un genétisko
izmekleSanu izmantosana dod iesp&ju precizét diagnozi ka arf, izslégt retak sastopamus un
potenciali atgriezeniskus c€lonus ( Lovestone , 2000; Scheltens et al 2002 ) ( tabula) Gados
jauniem pacientiem nepiecie$ama Ipasi plada izmeklésana.Sada veida var izmantot dazadas
metodes, lai inform&tu un virzitu cits citu, un galu gala var€tu rasties integrétaks skattijums uz

psihisko trauc&jumu etiologiju.

Praktiski jebkur§ smadzenu bojajums, etiologiskajam faktoram darbojoties pietickami

ilgstosi un/vai spécigi, var izraisit demenci.

Primaru neirodegenerativu demencu gadijumos biezi vien novéro patologisku
olbaltumvielu uzkrasanos vai patologiskus ieslégumus $iinas (tau proteins, amiloids, o
sinukleins, Levi kermenisi, Pika §tinas, hantingtina proteins).

Lai gan demence ir vispargja un izplatita slimiba, ta biezi sakas ar koncentrétiem kognitiviem
vai uzvedibas trauc€jumiem, bet abu (DSM-V un ICD-10) defingSanai ir jabiit trauc€jumiem
divas vai vairakas kognitivajas jomas (atmina, valoda, abstrakta domasana un spriesSana,
paradumi, vizualas uztveres prasmes, personiba un sociala uzvediba), kas biitu pietiekami, lai

ietekmétu socialo vai profesionalo funkcionéSanu. Trikumi sakuma var biit parak neizteikti
val ierobezoti, lai atbilstu Sai definicijai, un tos sauc par viegliem kognitiviem traucgjumiem.

Demencu céloni

Primaras neirodegenerativas slimibas

Alcheimera slimiba, Demence ar Levi kemeniSiem, Pika slimiba un citas FTD,Parkinsona slimiba,
Kreicfelta—Jakoba slimiba, Hantingtona horeja.
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Vaskularas
Vaskulara demence, multipli insulti, fokali talama un bazalo gangliju insulti, subdurala hematoma
Iekaisuma un autoimuinas

SLE un citi vaskuliti ar CNS iesaisti§anos, Behceta slimiba, neirosarkoidoze, HaSimoto encefalopatija,
multipla skleroze

Traumatiskas

Smaga galvas trauma, vai atkartotas bokseru galvas traumas("dementia pugilistica”), u.c.
Infekciju un ar to saistiti stavokli

HIV, jatrogéna prionu slimiba, neirosifiliss, péc meningita, Laimas slimiba

Vielmainas un endokrinas

Ilgstosa urémija, nieru dialize, aknu mazsp€ja, hipotireoze, hipertireoze, hipoglikémija, Kusinga
sindroms, hipopituitarismu, virsnieru mazspgja

Neoplastiskas
Pécradiacijas
Skabekla bada izraisitas

Smaga ané€mija, p&c kirurgiskas (ipasi kardiologiskas), saindé$anas ar tvana gazi, sirdsdarbibas
apstasanas, hroniska elposanas mazspgja

Vitaminu un cita veida uztura trikums

Ilgstoss B12 vitamina deficits, folskabes deficits

Toksiskas

Alkohols, saindé$anas ar smago metalu, organisko §kidinataju, organiskie fosfati
Citi céloni

Normala spiediena hidrocefalija

Topografisks demencu iedalijjums

Starp garozas un zemgarozas demenci dazreiz ieziméjas kliniska atskiriba,
pamatojoties uz to neiroanatomisko atradni.
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1.Tabula Kortikalas un subkortikalas demences pazimes

Subkortikala demence Kortikala demence
Atminas traucgjumi Mereni izteikti Smagi, agrini
Valoda Normala Disfazija, agrini
Matematiskas prasmes Saglabatas Pavajinatas, agrini
Personiba Apatiska, inerta Vienaldziga
Garastavoklis Nomakts, depresivs Normals
Koordinacija Trauceta Normala
Kognitiva un motora aktivitate Pal@ninats Normals
Kustibu trauc€jumi Biezi, horeoformas, tremors Reti

Alcheimera slimiba

Alcheimera slimiba ( AD ) ir nenoteikta c€lona un patogenézes neirodegenerativa
slimiba, kas galvenokart skar gados vecakus cilvékus. (Braak H et.al., 1997; Ballard C et.al.,
2011).

ProgresgjoSa senila psihoze ir atzita un aprakstita jau Joti sen. 1906, vacu arsts, Dr.
Alois Alzheimer, ipasi atzimgjapatologiskas kolekcijas smadzenu §tnas. Viena no Dr.
Alcheimera slimnieces ar smagiem atminas traucgjumiem, apjukumu un ar1 griitibam izprast
jautajumus, nomira. P& vinas naves, veicot smadzenu sekciju, arsts atzim&ja blivus
sakopojumus ap nervu §inam. Nervu §iinu iek$pusé vins novéroja savitas skiedras. Sodien §1
degenerativa smadzenu slimiba ir nosaukta arsta varda. Autopsijas laika tiek atrastas plaksnes
un neirofibrillari savijumi, kas ir raksturigs Alcheimera demencei (AD)(Maélsd PK et.al., 1985,
Gearing M et.al., 1995)

KLINISKAS IZPAUSMES

Viegli kognitivie trauc€jumi
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2011. gada maija tris Nacionala NovecoSanas Institiita un Alcheimera asociacijas grupas
public€ja jaunu diagnostisko vadliniju kopumu Alcheimera slimibam — S§is ir pirma vadliniju
redakcija kops 1984. gada. So 27 gadu laika AD izplatibas un ta kliniski-patofiziologisko
attiecibu atradnes ir tikusas parskatitas un tad€jadi mainijuSas nozares skatfjumu uz slimibu

(Albert MS, DeKosky ST et al., 2011).
Sajos kriterijos ietilpst:
- Bazas par pacienta, informé&josas personas noradita vai arsta noverota izzinas limena;

- Objektivi pieradijumi trauc€jumiem viena vai vairakos kognitivajos aspektos, Sos aspektus

nespéjot izskaidrot ar vecumu vai izglitibu
- Neatkaribas saglabasana funkcionalo sp&ju zina
- Nav nov@rojama planpratiba

Longitudinali, ar vecumu saistiti neirologisko un kognitivo izmainu pétijumi ir
apstiprinajusi ievérojamu laiku starp neiropatologisko ipasibu un simptomu paradisanos.

Sakara ar $o, jaunas vadlinijas sadala AD tr1s fazes:

Planpratibas faze, kuras laika novérojami klniskie simptomi.
Simptomatiska, pirms planpratibas faze, kura noveérojami viegli kognitivie traucg€jumi.
Asimptomatiska prekliniska faze, kas domata ka platforma, balstoties uz kuras jaattista primara

prevencijas terapija.

Citu kognitivo aspektu deficits var tikt noverots vienlaicigi vai péc atminas trauc€jumu
paradiSanas. Valodas funkcija un vizuali telpiskas sp€jas parasti pasliktinas jau agrina slimibas
stadija, kamer izpildes funkciju deficits un biheivioralie simptomi bieZi vien paradas vélak

slimibas gaita. Simptomi var paradities un progresét, tiem sakuma esot nepamanitiem.

Ralativsizpratnes zudums ir saistits ar uzvedibas trauc€jumiem; personam ar relativi labi
saglabajuSos izpratni par notiekoSo biezak novérojama depresija, kamer personam ar bojatu
izpratni biezi vien novérojams satraukums, nemiers, ka ari psihoze (Harwood DG, Sultzer DL
et al., 2000; Mizrahi R, Starkstein SE et al., 2006)

Apraksija - Kliniska dispraksija vispirms noved pie gritibam izpildit sarezgitas, vairaku solu
motoras darbibas, kamér gerbSanas, €dinasanas un pasapripes uzdevums ir ieveérojams

atkaribas veicinatajs AD slimibas vid€ja un vélakaja fazé (Sarazin M, Stern Y, Berr C, et al.
2005).
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Izpildes funkcija - agrinaja AD stadija izpildes funkcijas bojajumi var nebut tik izteikti
(Stokholm J, Vogel A. Et al., 2006)
Neiropsihiatriskie simptomi

Agrinaja slimibas stadija, AD pacientiem visos izmekl&jumos novérojami normali
raditaji, iznemot kognitivo izmekl€sanu. Lai gan AD pacientiem novérojamas piramidalas un
ekstrapiramidalas motoras pazimes, mioklonuss vai lekmes, tas parasti novérojamas vélakajas

slimibas stadijas. Ja sadas kliniskas pazimes ir novérojamas agrinaja vai vidgja slimibas stadija,

jaapsver citas diagnozes iesp&jamiba(McKhann G, Drachman D, Folstein M, et al. 1984).

Lékmes novérojamas 9 - 16% AD pacientu - galvenokart, slimibas vélakajas stadijas
(Irizarry MC, Jin S, He F, et al. 2012).

Klasiska slimibas izpausme progresgjosSas planpratibas un amnézijas veida nav
noverojama vien neliela dala Alcheimera gadijumu (Galton CJ, Patterson K, 2000; Alladi S,
Xuereb J, Bak T, et al., 2007)

Pakausa dalas smadzenu garozas atrofijas(posterior cortical atrophy)gadijuma
noverojami vizualas garozas progres€josi bojajumi. Personas, kas cie§ no $adam problémam,
parasti vispirms versas pie optometrista vai oftalmologa, stidzoties par griittbam lasit vai braukt
ar auto. Retak noverojamas vizualas halucinacijas un simptomatiski redzes lauka trauc€jumi,

lai gan p&dgjais no tiem var tikt novérots nedaudz biezak(Pelak VS, Smyth SF, 2011).

Vairuma pacientu péc neiropatalogiskas izmekléSanas tiek novérota Alcheimera
patalogija, galvenokart patalogijai ir tipisks raksturs (Crutch SJ, Lehmann M et al., 2012) MR
izmekl&jumos aridzan parasti tiek novérots atbilstoss neiroanatomiskais modelis, lai gan viena
pétijuma ar 12 pacientiem ar aizmuguréjas smadzenu garozas atrofiju un amiloida
nogulsnésanos, veicot PET, tika noverots parastajam AD modelim lidziga bojajumu izplatiba.
Tikai nelielai dalai ar So sindromu sirgstoso pacientu tika novérota alternativa patologija,
ieskaitot garozas Levi kermeniSus, tauopatiju un prionu slimibu (Renner JA, Burns JM, Hou
CE, et al., 2004; Tang-Wai DF, Graff-Radford NR, Boeve BF, et al., 2004).

Primara progreséjosa afazija ir biezi vien saistita ar pieres un deninu planpratibu (FTD), bet
retak ar AD. Tomér ievérojama dala (Iidz pat vienai treSdalai) autopsiju tika fikséts AD.

FTD tiek biezak noverots, pastavot sekojoSajiem raditdjiem - slimibas paradiSanas
vecums Iidz 60 gadiem, izteiktas biheivioralas problémas (uzvedibas trauc&umi), pieres un

deninu smadzenu atrofija (Xiong L, Xuereb JH, Spillantini MG, et al. 2011).
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Petijumu sérija tika atklats, ka agrini atminas trauc€jumi un logopénijas klatbutne
(biezas pauzes, cenSoties atrast pareizos vardus bez lielam gramatikas vai uztveres griittbam) ir
biezak saistitas ar AD, nevis ar FTD(Ng SY, Villemagne VL, et al.,2007; Mesulam M, Wicklund
A et al., 2008; Rabinovici GD, Jagust WJ, et al. 2008; Deramecourt V, Lebert F, et al. 2010;
Hu WT, McMillan C, et al., 2010)

Magnétiskas rezonanses un neiropatologijas pétijjumos pacientiem ar AD izraisitu
primaro progres€joso afazijutika konstateti izteiktaki bojajumi kreisaja silvijas rievas apvida

(Alladi S, Xuereb J, et al., 2007; Pereira JM, Williams GB, et al. 2009)

Pacientiem ar AD biparietalo simptomu biezi vien novérojama dispraksija un $adiem
pacientiem ir griitibas izpildit tadus abas kermena puses iesaistoSus uzdevumus ka gérbsanos

(Galton CJ, Patterson K, et al., 2000)

Cita AD pacientu grupa ievérojams izpildes funkcijas deficits bija saistits ar amnéziju.
Cita gadijuma ar 88 $adiem pacientiem, MR tika atklata pieres un deninu smadzenu garozas
regionu atrofija, slimibas kliniska gaita bija Skietami straujak progresgjosa, savukart APOE E4
allele biezums bija zemaks, salidzinot ar parastajiem AD pacientiem ar izteiktu atminas

deficitu(Dickerson BC, Wolk DA, 2011).

Atseviskiem pacientiem, kuru slimibu kliniskas pazimes atbilda kortikobazalajai
degeneracijai un pieres un deninu planpratibas biheivioralajai versijai, pécnaves izmekléSana
tika novérota Alcheimera patologija (Forman MS, Farmer J, et al., 2006; Alladi S, Xuereb J,
et al., 2007).

Jaukta tipa planpratiba - nav retums, ka Alcheimera patologija var tikt novérota
lidztekus citiem procesiem, ieskaitot vaskularos bojajumos, garozas Levi kermenisus,
argirofilisko graudu slimibu vai Parkinsona slimibu. Divu patologiju kombinacija var ietekmét
kliniskas pazimes un slimibas gaitu, tadgjadi radot gritibas diagnozes noteikSanas gaita

(Galasko D, Hansen LA, et al., 1994).

Visbiezak tika novérota AD un vaskularas planpratibas kombinacijas. STjautajums sikak

tiks apskatits atseviski.

Vel viena no visbiezak novérotajam kombinacijam ir difuzo Levi kermeniSu un AD
planpratibas kombinacija. Ar $adu kombinaciju sirgstoSajiem pacientiem, kopa ar atminas
zudumu var tikt novérota viena vai vairakas citas ar Levi kermeniSiem saistitas demences
pazimes, ieskaitot vizualas halucinacijas, sensoras sféras svarstibas, Parkinsonismu un kri$anas

(Weiner MF, Hynan LS, et al. 2003; Merdes AR, Hansen LA, et al. 2003)
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P&c AD diagnozes personu paredzamais miiZa ilgums ir no tris lidz astoniem gadiem. Pacienti
ieskaitot dehidraciju, nepietiekosu partikas uznemsanu vai infekciju (Helzner EP, Scarmeas N,
et al., 2008)

DIAGNOZU DIFERENCESANA - par biezakajam AD diagnozes alternativam tiek uzskatitas

vaskulara planpratiba vai citu neirodegenerativo planpratibu tipi (pielikums)

DIAGNOZE - Neapgazamai AD diagnozes noteikSanai nepiecieS$ama histopatologiska
izmekl€Sana, kas realitaté tiek veikta reti. Praks€ AD diagnoze ir atkariga no kliniskajiem
kritérijiem. Neiropsihologiskas parbaudes var sniegt apstiprinoSu informaciju diagnozes

vajadzibam, ka ar1 palidz&t pacientu apripg.

Klmiskie kriteriji - Iespgjamas AD planpratibas diagnozes kritérijus ir sastadijis Nacionalais

NovecoSanas un Alcheimera Asociacijas Institits.

AD kriteriji ir tiku$i parskatiti 2013. gada. lespgjama AD DSM-5 definicija (tagad
saukta ar AD izraisitiem iev€rojamiem neirokognitivajiem traucgjumiem) atSkiras no
iepriekSgjam tas versijam ar to, ka kognitivo aspektu nosaukumi ir tikusi mainTti un tie tikusi
paplas$inati,ieklaujot maciSanos un atminu, valodu, izpildes funkciju, komplekso uzmanibu,
uztveres-motoro un socialo izzinu; iepriekS kriteriji bija sadaliti piecos aspektos (atmina,
afazija, apraksija, agnosija un izpildes funkcija). Lidzigi iepriek§€jam versijam, krit€rijiem ir
nepiecieSami gan atminas bojajumi, gan ar1 viena cita kognitiva aspekta pasliktinasanas. Tapat

jaunajos krit€rijos pirmo reizi tiek nemti véra genétisko testu rezultati.

DSM - 5 galveni neirokognitivu traucejumu kriteriji Alcheimera slimibas dél

A. Bitiska kognitivu funkciju pasliktinaSanas salidzinajuma ar ieprieks$€jo Iimeni, kas izpauzas

viena vai vairakas kognitivas prasmes, ka:
¢ legaumésana un atmina .

+ Valoda .

¢ Vadibas funkcija.

¢ Uzmaniba .

¢ Uztvere.
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¢ Sociala adaptacija .

B. Kognitivais deficits ietekmé ikdienas aktivitati. Tomér palidziba butu nepiecieSama ar

sarezgitakam darbibam pieméram, maksajot rékinus vai medikamentu lietosana .

C. Kognitivais deficits neizpauzas tikai ar deliriju .

D. Kognitivais deficits nav saistits ar citu garigo trauc€jumu ( piem., depresija, Sizofrénija )
E. Pakapenisks sakums ar progres€josu traucjumu vismaz divas kognitivas prasmes.

F. Jebkurs no dotajiem:

Ar genétisku testéSanu pieraditas genétiskas mutacijas sasititas ar AD, pozitiva gimenes

anamneéze.

1 ) Uzkrito$i atminas un iegaumésanas traucgjumi , un skarta vismaz vél viena kognitiva

prasme.
2 ) Nepartraukti noritosa gaita ar pakapenisku kognitivu funkciju pasliktinasanos.

3 ) Nav pieradijumu par citu, vai jauktu etiologisko faktoru ( tas ir, ja nav citu neirodegenerativo
trauc&jumu vai cerebrovaskularu slimibu, citu neirologisko, garigo vai sistémisko slimibu vai

stavokla, kas varétu izraisit kognitivus traucgjumus).
(DSM : diagnostikas un statistikas rokasgramata).

* AD diagnozes apstiprinasana balstas uz: pacienta lidzdalibas , informatora vai arsta
parlieciba, ka ir bijusi butiska kognitivo funkciju samazinaSanas, butiski samazinajusies
kognitiva darbiba;ko vélams dokumentét ar standartizétu neiropsihologisku testu palidzibu vai

, ja tadu nav, ir nepiecieSams kvantitativs kliniskais novertgjums.

(American Psychiatric Association. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
Fifth Edition (DSM-5), American Psychiatric Association, Arlington, VA 2013).

MR galvas izmekléSana tiek ieteikta pacientiem ar iesp&amu AD.(Knopman
2001).Galvas MR izmekléSana var palidzet noteikt alternativas diagnozes, ieskaitot smadzenu
asinsvadu slimibu, citas strukturalas slimibas (hronisko subduralo hematomu, smadzenu
audz€ju, normala spiediena hidrocefaliju) un regionalu smadzenu atrofiju, kas varétu noradit uz

pieres un deninu planpratibu.

MR novérojumi AD gadijuma galvenokart uzrada visparigu vai konkrétu regionu
atrofiju, ka ar baltas masas bojajumus. Visparigi rundjot, Sie noverojumi uzskatami par
nespecifiskiem. Tomér dala p&tnieku ir noradijusi uz saikni starp AD un samazinatu hipokampa

tilpumu(Whitwell JL, Dickson DWet al., 2012; van de Pol LA, Hensel A, et al., 2006; Barkhof
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F, Polvikoski TM, et al., 2007; Whitwell JL, Josephs KA, et al., 2008; Kantarci K, Avula R, et
al. 2010).

Ta ka hipokampa tilpums samazinas novecosanas procesa ietvaros, nepieciesams fikset
citus vecumam raksturigos kritérijus (Raji CA, Lopez OL, et al., 2009)Nav skaidrs, vai $ads
noveérojums spgj veicinat diagnozes precizitati kliniskas izmekléSanas ietvaros. Dala p&tijumu
noradits, ka MR noveérojami var tikt izmantoti ka norades uz AD pasliktinasanos, ka ari par
pamatu turpmakiem Iémumiem par arst€Sanu. Lai gan Siem noveérojumiem lidz §im nav ticis

sanemts neatkarigs apstiprinajums (Wahlund LO, Almkvist O, et al., 2005).

Funkcionala smadzenu att€la uznemsana, izmantojot PET, funkcionalo MR (fMR),
perfuzijas MR vai ar1 perfuzijas viena fotona emisijas kompjitertomografiju (SPECT) AD
slimibas gadijuma atklaj noteiktus zema metabolisma un hiperperfiizijas regionus. Sie regioni
ir hipokamps, meziali parietalas daivas un sanu pieres un deninu dalas smadzenu garoza.
Kliniskie pétijumi norada, ka PET var palidzet izskirt AD no FTD (Minoshima S, Giordani B,
et al., 1997; Peters F, Collette F, et al., 2009; O'Brien JL, O'Keefe KM, et al., 2010;.Hu WT,
Wang Z, Lee VM, et al., 2010)

Amiloida izgulsngjumi paradas jau 20 gadus pirms simptomu paradiSanas. Pirmo reizi
Sajas vadlinijas ieklauti biologiskie markieri — fMRI, FDG-PET, amiloidu att€lu uznemsanu,
muguras smadzenu $kidruma analize — it Tpasi vid&ja un prekliniskaja fazé (Lowe VJ, Weigand

SD, etal.,2014)

Smadzenu amiloidoze sakas vél ilgi pirms simptomu paradiSanas. Tomer kops 2012.

gada prekliniska AD fiks€Sana tiek veikta tikai petijumu ietvaros.

Amiloida PET markieri (pieméram, 11C-marketais Pitsburgas savienojums-B,
Florbetapirs F18 un citi), kas méra amiloidu bojajumu slodzi smadzengs) ir tikusi izstradati un
tiek parbauditi ka risinajums AD diagnozes noteikSana dziviem organismiem, ka arT prognozu
noteikSana un AD diferenc&S$ana no citiem planpratibas céloniem (Jack CR Jr, Lowe VJ, et al.,
2008; Wolk DA, Zhang Z, et al. 2012;Clark CM, Pontecorvo MJ, et al. 2012)

Florbetapirs F18 un flutemetanols F18 ir tikusi apstiprinati lietoSanai ASV kvalitativo
noveérte§jumu veikSanai beta amiloidu nos€édumu blivuma noteikSanai, lai gan markieri nav

domati lietosanai diagnozes noteiksana (Yang L, Rieves D, Ganley C, 2012).

Pozitivs skanéSanas rezultats nav derigs AD diagnozes noteikSanai, jo amiloidu
nosédumi ir novérojami ari citu neirodegenerativo slimibu gadijuma, ka ari veciem cilvékiem,
kad planpratiba nav noveérojama. Lai gan §1 informacija varétu veicinat klinisko novértéjumu

precizitati, $is tehnologijas nav universali pieejamas, ka ari vairums apdro§inataju tas nesedz
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un tadgjadi tas netiek ieklauts standarta ar AD sirgstoSu pacientu izmeklésana (Jagust W, Reed
B, et al., 2007).

Dala pétijumu tiek noradits, ka zinami biologiskie raditaji, ieskaitot paaugstinatu tau
proteina un samazinatu beta-amiloida proteina raditdju muguras smadzenu Skidruma vai
plazma, paaugstinats apoE vai apoE4 plazmas Iimenis un citi var sniegt noradosas vértibas uz
AD klatbiitni pacientiem, kas necie§ no demences un pacientiem ar MCI, ka arT palidzet izskirt
starp AD un citiem planpratibas veidiem, papildus palidzot identificét tos AD pacientiem, kas
atrodas strauji progres€josas slimibas gaitas riska grupa. Tomér, Iidz galam So mérijjumu loma
kliniskaja praks¢ Sobrid vél nav tikusi noteikta (Bateman RJ, Wen G, 2007; Bouwman FH, van
der Flier WM, et al., 2007; Sonnen JA, Montine KS, et al. 2008).

Gengtiskas parbaudes nebija ieteicams ietvert kltniskaja izmekl€Sana pacientiem ar AD.
Tika uzskatits, ka genotipa veidoSana, izmantojot apolipoproteinu E, neveicina AD klinisko
kriteriju predikativo vertibu, ka ar1 var nelabvéligi iespaidot izSkirSanu starp MCI un AD , jo
abos gadijumos ar genotipa veidosanu var biit iegliti gan nepareizi pozitivi, gan arl nepareizi

negativi rezultati (Mayeux R, Saunders AM, et al., 1998; Petersen RC, Smith GE, et al., 1999).

2009. gada, veicot petijumu dalibnieku grupéSanu vecuma no 21 Iidz 97 gadiem atkariba
no to APOE E3 statusa un salidzot tos ar veselo grupu, Dr. Caselli ar kolégiem atklaja atminas
pasliktinasanas grupas péc 60 gadu vecuma neskatoties uz normalo kliisko raditaju

saglabasanas. Vinu secinajumi palidzgja stiprinat prekliniska AD koncepciju.

Genétiska testeéSana ar presenilina-1 mutacijam ir pieejama komerciali, bet to ieteicams
izmantot tikai gadijumos ar presenilo planpratibu kadam no gimenes locekliem, lai gan

procediiru nav ieteicams veikt asimptomatiskiem individiem bez piemérotam konsultacijam.

Majo Klinikas veikta novecoSanas — propektivas, uz iedzivotajiem balstitas petijumu
programmas Rocestera, Minesota — pétijuma rezultati ieverojami palidzgja izveidot

patofiziologisko modeli prekliniska AD diagnozes vadlinijam.

Dr. Petersen apgalvo, ka pastav precizs AD biomarkieru progresijas modelis, kur amiloidu
nosédumu apjoms sasniedz savu augstako pakapi vél pirms simptomu paradiSanas. Amiloidu
nosédumiem sasniedzot augstako pakapi, paradas neironu bojajumi, sinaptiska degeneracija

(tau patologija) un acimredzami simptomi, kas saasinas, palielinoties neironu audu zudumam.

Dr. Knopman norada, ka ar 2000 pétijuma dalibniekiem, 500 no kuriem AD biologiskie
markieri tika parbauditi, bija iesp&ja novertet krit€riju pareizibu, iedalot kategorijas cilvékus ar
normalu kognitivo funkciju, tos atskirot no personam ar viegliem kognitivajiem traucg€jumiem,
ka arT laujot novertet izmainas laika dinamika.
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METODES UN MATERIALI

1.1. Petijjuma ieklauto dalibnieku raksturojums

Petijums tika veikts divas grupas. Miisu petijuma izmantojam slimnieku véstures ar

diagnozé€m un blakusdiagnozém:

A52.1 Simptomatisks neirosifiliss

A52.2 Asimptomatisks neirosifiliss

A52.3 Neprecizets neirosifiliss

AbB2.7 Velins sifiliss ar citu simptomatiku
A52.8 Latents vélins sifiliss

A52.9 Neprecizéts velins sifiliss

A53.0 Latents sifiliss, nepreciz&jot svaigs vai velins
A53.9 Neprecizéts sifiliss

G30.0 Alcheimera slimiba ar agrinu sakumu
G30.1 Alcheimera slimiba ar vélinu sakumu
G30.8 Citas Alcheimera slimibas formas
G30.9 Neprecizéta Alcheimera slimiba

Retrospektivi analizéta pacientu mediciniska dokumentacija (slimibas vestures) laika
perioda 2004. — 2014. gadam, kas tika nemtas no VSIA ,,RPNC”, RAKUS Gailezers, LIC,
PSKUS arhiva.

Darba izstradaSanas laika radas grutibas klinisko simptomu novértésana, 1idz ar ko tika
pienemts lémums izmantot starptautiskas noveért€Sanas skalas. Ka ari tika konstatéts, ka
RAKUS Gailezers, LIC, PSKUS pacientu slimibas vesturgs trikst datu, [idz ar ko pacientus nav
iesp&jams novertet ar skalam. Sakara ar to pacienti, kas atrasti visos stacionaros, iznemot VSIA

,,RPNC” netika ieklauti petijuma nepietiekoSa simptomu un pacienta stavokla apraksta del.

Ja viena pacienta véstures tika atrastas dazadas slimnicas, informacija par pacientu tika

paplaSinata.

Lielaka dala pacientu no PP grupas ir panemtas no pétijuma ,,Neirosifiliss Latvija

musdienu skatijuma” datubazes (ar diagnozém vai blakusdiagnozém A 52.1 — 53; 53.9), kuru
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vestures turpmak tika atrastas VSIA ,,RNPC” stacionara un ambulatoras dalas arhivos. P&tot
medictnisko dokumentaciju ar diagnozém A 52.1 —53; 53.9 tika atlasitas vestures ar iesp&jamo
PP diagnozi. (visbiezak A51.2; A53.0). Pacientu v&stures grupai ar AD tika atrastas ar VSIA
»RNPC” statistiskas dalas darbinieku palidzibu. Pacientu atlase AD grupai bija 1. etapa —

randomizeta, tad 2. etapa tika atlasitas vestures ar MR/DT datiem.

Lai izprast katru pacientu, bija nepiecieSams iedzilinaties, pieverst uzmanibu katrai

detalai un rupigi analiz&t secinat, interpretét, pieejot katram pacientam individuali.

Pacientu sadalijums:

Slimnica
. RAKUS VSIA _
Diagnoze | PSKUS LIC Gailezers |  RNPC” Kopa
126
5_
A 52 atbilstosi
Pacienti | 10 PP 11 49 | 202
krit€rijim
G30 | g3 ; 44 208 | 435
Pacienti

18 personas no VSIA ,,RNPC” datubazes ar diagnozém vai blakusdiagnozém A 52 —
53; A 53.9, pétot véstures (kliniska aina, SS, MR/DT) , ieklaujas sifilitiska meningita grupa.
Sesiem bija smaga hroniska psihiska vai neirologiska blakuspatologija, kas var&tu nelaut

izvertét PP kliniskas Tpatnibas. Pieciem diagnoze bija ap$aubama (piem. nav CS analizes).
Rezultata pétjjuma tika ieklauti 22 pacienti ar AD un 20 pacienti (gandriz visi

iesp&jamie) ar PP.

2.1 .Petijjuma uzbiive un Kritériji

Petfjums ir retrospektivs. Latvijas Universitates €tikas komisija apstiprinats 19.oktobr1

2013.

Ka arf tika sanemti VSIA ,, RPNC”, RAKUS Gailezers, LIC, PSKUS slimnicu galveno arstu
un &tikas komisiju priekSsedetaju atzinumi ar atlaujam stradat arhivos, ieprieks saskanojot ar
katras nodalas galveniem arstiem, kur pacientu véStures potenciali varétu  atrasties

(neirologijas, neirokirurgijas u.c.).
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» leklausanas kriteriji:
1) Atbilstosas diagnozes vai blakusdiagnozes
2) Ir MR/DT apraksts
» lzslégsanas kriteriji:
1) Neatbilstiba ieklauSanas krit€rijiem
2) P&tijumam nepiecieSamo datu trukums

Izstradats individuals protokols (sk.pielikuma), kas ietver sevi anonimu informaciju par

pacientiem, kas tika iegtita no slimibas veésturem.

Lai saglabatu pacienta konfidencialitati (vardu, uzvardu), pec kop€jas datubazes
izveidoSanas (no visam slimnicam), informacija bija izdzesta, saglabajot datubaze tikai pacienta
inicialus. Kopg&ja datubaze izslédza pacientu parklasanas iesp&ju. Ja viena pacienta vestures tika
atrastas dazadas slimnicas, informacija par pacientu tika paplasinata.

Individualas kliniskas kartes atrodas elektroniska formataMicrosoft excel 2010 versija.

Lai samazinatu literatiiras sarakstu un referencu nesakritibu, tiek izmantota programma

Reference Manager 12.

No vesturém tika atlasiti pacientu véestures, kas parlieconosi atbilst diagnozes

»Progresg€josa paralize” kriterijiem. (sk.likvora analize pielikuma)

2.2. Izvertesanas skalas. Kliniskas Ipatnibas

Pastav dazadu veidu skalas — diagnostiskas un simptomu skalas. Skalu pielietoSana palidz

objektivak noverteét pacientu stavokli, ka arT terapijas progresu (kas nav miisu pétijjuma merkis)

Pacientu kliniskas 1patnibas ( kognitivas funkcijas, uzvedibas, emocionalais stavoklis,
paSapkalpoSanas sp€jas) trauc€jumu objektivizacijai tika noveértétas péc GDS (Global
Deterioration Scale — Globala pasliktinasanas skala) , GBS (G. Gottries - G. Brane. Gullberg
and G. Steen Scale) Behave — AD skalam, kas tika partulkotas valsts valoda (sk. pielikuma).

Turpmak skalas ir iesp&jams korigét un validét.
Katra no pacientu grupam un apakSgrupam tika novertetas atseviski.

GBS skala cipars devini= nevar novertét, tika izmantots ari, gadijumos ja triika datu.
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Behave — AD skala cipars nulle tiek izmantots lai apzimét datu trokumu, ka ari, ja

simptoms nav noverots, kas biezi vien kliniska praks€ ir viens un tas pats (tiek aprakstita tikai

patologiska atradne).

P&c novértésanas ar GDS un Fast skalam pacientus automatiski bija iesp&jams sadalit grupas

p€c

smaguma pakapem no viens lidz septini (kriterijus sk. pielikuma).

2.3.VérteSanas pamatprincipi

1.

Vertesanas periods - informaciju apstradaju par pacientu klinisko stavokli, izmanojot

skalas, no pirmas iestaSanas laika lidz ped€jam (visas viena pacienta slimibas véstures).

Dazreiz paradas pretruniga simptomu kombinacija, piem., pacients vienu dienu gul un ir
apatisks, bet dazreiz uzrada neproduktivas aktivitates pazimes.(informacija par pacienta
simptomatiku tika nemta vienas véstures ietvaros). Tas visbiezak var novérot velinas
slimtbu stadijas. Dazreiz pacientu nav iesp&jams novertét vai ir loti gruti, peim.
sensomotoras afazijas gadijuma loti griti spriest par citu simptomatiku, ko var izteikt tikai
verbali. Ja pacientam ir izteikts emocionals trulums, tas vairuma gadijumu izslédz

emocionalo labilitati.

Informacija tika mekl&ta visas viena pacienta vesturs. Ja pacienta stavoklis dinamika
izteikti mainijas, slimibai progres€jot, tad viena pacienta dazadas slimibas véstures tika
sadalitas dazadas grupas (piem. pacientu novértgjot ar GDS un FAST skalam, pacienta
slimibas smaguma pakape jeb stadija mainijas no 3 — viegli kognitivi trauc&jumi uz 4 agrina
demence. Attiecigi viena pacienta dazadas slimibas véstures tika uzskatitas ka atseviska
vieniba, nenemot vera iepriek$gjos vertéjumus)

*Viena pacienta dazadas vestures tika ieklautas tikai simptomatikas novertéjuma sadala.
Nenpemt véra simptomu izcelsmi vai to skaidrojumu
Neskaidribu gadijuma verteét peéc augstakas vertibas.
Vertejumu skaidrojumi ir tikai aprakstosi nevis konkréeti un specifiski.
Neieverojot centralas tendences vertgjuma.

Nepemot vera noziméto arstéSanu un arstéSanas ilgumu. (iznpemot gadijumus, kad
simptomam ir gadijuma raksturs,piem. pacients ir miegains péc zalu lietoSanas, bet pargjo

laiku atrodoties stacionara, pacientu novérojumos miegainibu neatzime)
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8.  Nemot véra simptomu variacijas laika perioda, izvertgjot arstu un masinu pierakstus.

2.4.Radiologiskas ipatnibas
Aprakstiju un analizéju MR/DT datus, salidzinajot patologiskas atradnes katra grupa.
Tiek analiz&tas dazadas galvassmadzenu patologiskas atradnes,biezak sastopamas demencu

gadijuma.
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REZULTATI

Pé&tijuma tika analiz&ti 42 pacienti. 20 pacienti ar diagnozi PP. 22 pacienti ar diagnozi AD.

Socialdemografiskie raditaji

Vecums un dzimums

Abu pétijuma grupu personu kopgjie raditaji

PP AD
pacienti | pacienti
(n=20) | (n=22)
Veeums | 4960 | 68.92
(gados)
Dzimums
Sievietes Viriesi
PP (n=20) 12 (60% +10,9) 8 (40 % +10,95)
AD (n=22) | 18(81,61%+8,25) | 4 (18,18% +9,21)

Viriesi

1. attels. Dzimuma sadalijums.
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Abu grupu pacientu izglitiba

3.tabula

Pamatizglitiba | Vispargja \;i/(li(éjﬂ Augstaka | ND
4 Klases 9.klases | speciala
PP 1 3 7 2 7
AD 3 2 5 8
4. tabula
Profesija/Vizites laika
Gariga | Fiziska
darba | darba | Nestrada | Str INV
darttajs | daritajs
PP 1 10 16 2 2
AD 8 5 18 2 2
5.tabula
Gimenes stavoklis
Precgjies | Neprecgjies/Skir. Nav datu
PP 5 12 3
(n=20) | (25%) (60%) (15%)
AD 10 9 3
(n=22) (45%) (40%) (13%)

48



Pirmie nozimigakie simptomi un saidzibas

6. tabula
Laiks no pirmiem simptomiem lidz pirmas vizites pie psihiatra
Vecums | Vecums
(Kad ot Starpiba
paradijas) (vizites)
PP 65,52 68,92 3,4
AD 48,12 49,69 1,57
16 T
14 -
12
10
8 -
6 TN
T—
e
0 | I’"l v m = PP (n=20)
. ... B AD (n=22)

Murgi

Garastavok|a svarstibas

Halucinacijas

Uzvedidas traucéjumi

Uzbudinajums

Nespéks, nogurums

Bezmiegs
asanas

Atminas pasliktin

Dezorientacija

lemanu zudums

Apjukums

Trauksme

Galvassapes

Aktivitates zudums
Intelekta izmainas

PP (n=20)

2. Attéls. Pirmie nozimigie simptomi abas grupas
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Blakusslimibas, kas var iectekm&t mentalo stavokli

Blakusslimib i AD
akusslimibas (n=20) | (n=22)
Kardiovaskularas | 2(10%) | 13(59%)
Cerebralas 3(15%) | 8(36%)
Metabolas 1(5%) | 5(22%)
Lazumi 3(15%) 0
Galvastrauma | 6(30%) | 1(4,5%)
Neirologiski simptomi
AD (n=22) PP (n=20)
Agnozija 1 (4%) 0
Apraksija 3 (13,6%) 0
Dizartrija 0 3 (15%)
Afazija 5 (22,7%) 2 (10%)
Orala automatisma 6 (27%) 0
sy
Roku, galvas 5 (22,7%) 0
tremors
Cipslu nqvﬁjlnﬁta 4 (18%) 0
r-ja
ZiliSu nov?'i_jinﬁta 1(4%) 0
reakcija
Alkohols 1 (4%) 10 (50%)
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Skalu novértéjums (rezultatus rezultatus sk.pielikuma)

Motoriska sfera tiek novérteta GBS skalas ietvaros. Kopa peéc GDS un FAST skalas

noveért§juma septitai stadijai atbilst septini pacienti ar diagnozi AD un neviens ar diagnozi PP.

Lidz ar ko nav iesp&jams novertet apaksgrupas.

Tiek saskaitita vid€ja skaitliska vertiba, kas atbilst simptomu smagumam konkreta pacientu

stadija ar noteiktu diagnozi, ka ar7 vid&jais kopigais vienas sferas novertgjums.

Tresai stadijai atbilst trTs pacienti ar diagnozi AD un 12 pacienti ar diagnozi PP, kas liek domat,

ka pacienti ar Alcheimera demenci nonak pie psihiatra novéloti.

Ceturtai stadijai atbilst sesi pacienti ar dignozi AD un ¢etri ar diagnozi PP.

Piektai stadijai atbilst Cetri pacienti ar AD un Cetri pacienti ar PP.

Sestai stadijai atbilst sesi pacienti ar AD un divi ar PP.

Pacientu sadaltijums apaksgrupas

3.Stadija | 4.Stadija | 5.Stadija | 6.Stadija | 7.Stadija
PP 12 4 4 2 0
(n=20) 60% 20% 20% 10% 0%
%
AD 3 5 4 6 7
(n=22) | 13,63% | 22,72% | 18,18% | 27,27% | 31.81 %
%

Motoriska sfera

9. tabula

10. tabula

Tabula atpogulo cik daudz pacienti tiek novertéti ar augstaku vertibu 6 sadala motoriksa sfera.

(1-6 apzim&jumus sk. GBS skalu pielikuma). PP grupa nav nevienas atbildes, novertétas ar

max. skaitli.

Stadija/dg | 1 2 3 4 5 6
6 AD 2 2 0 0 0 0
7AD 3 2 2 2 2 1
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Behave-Ad 2.dala (novértéjumu sk.pielikuma)
AD pacienti:

3.stadija — 0;

4.stadija— 1,6

5.stadija—1

6.stadija — 2,16

7.stadija — vidgjais skaitlis ir 2,2.
PP pacienti:

3.stadija — 1,

4.stadija— 1,25

5.stadija— 1,75

6.stadija— 2,5
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MR/DT

Bitiskas atSkiribas diagnostiskas metodés nebija noveérotas. Tapéc DT/MR atrodas

viena grupa. Ja bija iesp&ja izvel&ties, tika analiz€ts izmekl&jums ar plasaku aprakstu.

11. tabula
MR/DT
Pazime PP(n=20) AD (n=22)
Cerebrala atrofija
(Paplasinats rievojums)
Kortikala 4(20%) 5(22,7%)
Diftuza 2(10%) 6(27,2%)
Deninu daivas 6(30%) 6(27,2%)
Pieres daivas 10(50%) 7(31,8 %)
Paura daivas 5(25%) 6(27,27%)
Hipokampa atrofija 2(10%) 3(13,63 %)
Paplasinata ventrikulu sistéma 5(25%) 10(45,45%)
Laterali véderini 10(50%) 8(36,36%)
" 2(10%) 3(13,63%)
v 2(10%) 0
SmadzeniSu patologija 9(45%) 3(13,63%)
(atrofija)
Kalcinati 2(10%) 5(22,7%)
Subkortikala atrofija 3(15%) 1(4,54%)
Leikodistrofija 3(15%) 7(31,8%)
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DISKUSIA

Socialdemografiskie raditaji.
Pacienta vecums.
Misu pétijuma vidgjais vecuma sadalijums starp abam grupam ir sekojoss:
PP - 49,69
AD - 68.92

Alcheimera slimiba ( AD ) ir nenoteikta c€lona un patogenézes neirodegenerativa
slimiba, kas galvenokart skar gados vecakus cilvékus. (Braak H et.al., 1997; Ballard C et.al.,
2011)

Demence nav vecuma norma, bet tas risks pieaug lidz ar vecumu. Pec misu pétijjuma
rezultatiem var domat, ka Latvija ar progres€joSo paralizi sirgst gados jaunaki pacienti. Tomeér
nepiecieSami p&tijumi ar lielako pacientu skaitu. Jianhong Wang u.c. petijuma vidgjais pacientu

vecums ir 56.42 (SN 9.50).

Izgltiba.
Uzskata, ka izglitibas limenis premorbida ietekmé.
Kopuma primaras demences profilaksei biitu janotiek visa miiza garuma, sakot ar

augstakas izglitibas iegtiSanu jauniba, aktivu riska faktoru kontroli.

Demences riska faktori:

* vecums, izglitiba;

* parmantojamiba, (sievieSu) dzimums;

* kardiovaskulari faktori, arteriala hipertensija;
* cerebrala iS€mija (akita un hroniska);

« cukura diabets;

* adipozitate;

» sméké&sana,;

* depresija.

Ka redzams, izglitiba ir viens no demences riska faktoriem, tomér pétijuma iegatie dati par
profesiju un izglitibu nav parliecino$i, lai tiktu analizéti.

AD grupa pastav tadi riska faktori (blakusslimibas) ka kardiovaskulari fakktori, cukura
diabéts (metabolie traucejumi), cerebrala i§€mija, ka ar1 sievieSu dzimums (siev: vir
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Dzivildze demences gadijuma ir 1saka, ja ir:
* vecums virs 65 gadiem;

e virieSu dzimums;

* zems izglitibas limenis;

* blakusslimibas;

* paSapriipes griitibas.

Gimenes stavoklis ir vertigs raditajs, planojot ilgtermina apriipi.

Pirmie nozimigakie simptomi un siidzibas

P&c miisu pétijuma rezultatiem var secinat, ka pacientiem ar diagnozi PP vidgjais laiks
no pirmo simptomu paradi$anoss lidz stacionara apméklésanai ir ilgstoss (vid&ji 3,4 gadi), kas
var butiski ietekm@t terapijas iznakumu. Tas ir iesp&jams, saistits ar pirmiem nespecifiskiem
simptomiem. Miisu pétijjuma redzam, ka pirmie, visbiezak novérotie simptomi pie PP ir
uzvedibas trauc&jumi - 10 pacientiem (50%) uzbudinamiba — tika konstatéta 8 pacientiem
(40%); murgi ir novérojami 3 pacientiem (15%); trauksme — diviem (10%). AD pacientiem

72% gadijumu ir novérojami atminas trauc€jumi par neseniem notikumiem (16 pacientiem).

Aizmarsiba pacientiem ar AD biezi ir agrina, bet izteikta pazime, tomér to var biit gruti
konstatét agrinas stadijas. (Barrett; Kukull; Carr DB, 2005). Slikta atmina nav anatomiski
lokaliz&ta; ta var atspogulot sarautu registraciju (pieres-deninu daivas mijiedarbiba), kodéSanu
(medialas deninu daiva) vai atminu izgtSanu (frontalas daiva). Pasliktinata uzmaniba un
koncentracija ir parastas un nespecifiskas pazimes. Jaunas informacijas vai prasmju maciSanas
gritibas parasti ir visaizdomigaka pazime (Small SA, 1999).

Pé&c literatiira datiem PP diagnoze ir sarezgita, jo par to véstoSie simptomi nav specifiski

(piem&ram, atminas trauc&jumi, personibas izmainas) (Kodama et al., 2000; Carr, 2003).

Neirosifilisa parbaudém jabut ieklautai ka dalai diagnozes noteikSanai jebkuram
pacientam, kur$ uzrada kognitivo funkciju pasliktinasanas un uzvedibas traucgjumus (Shima

Mehrabian, Margarita Radoslavova et al., 2009).

Alkohola lietoSana
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Attieciba starp “pre - PP” stadiju un AD varbiit lidziga tai, kada pastav starp Korsakova
sindromu un AD. Cilvékiem, kas parmerigi lieto alkoholu, pastav paaugstinats risks ciest no
atmigas traucgjumiem. Daziem pacientiem slimibas agrina stadija nov€rojamas Istermina
atminas zuduma problémas (saukts par Korsakova sindromam).Péc miisu pétijuma datiem PP

grupa alkoholu lieto 50 % pacientu (desmit cilveki), bet grupa ar AD tikai viens cilvéks (1%).

Neirologija

Biezak neirologiska simptomatika sastopama AD gadijuma:

Orala aotomatisma (stikSanas) reflekss ir novérojams seSiem pacientiem (27%); roku,
galvas tremors — pieciem (22,7%); novajinati cipslu refleksi - ¢etriem pacientiem. Tipiski AD
simptomi:afazija konstatéta pieciem pacientiem (22,7 %); apraksija — trim (13,6 %). PP grupas
pacientiem arT ir apstiprinati neirologiski simptomi trim pacientiem(15%) dizartrija; diviem —
afazija (10%), kas, iesp&jams ir saistiti ar launpratigu alkohola lietoSanu. Lai kaut ko secinatu,
vajadzgetu lielaku pacientu grupu.

Dong Zheng u.c pétijuma ar PP slimniekiem visbiezak novérojama pazime, bija
stukSanas reflekss, kas tika novérots 112 no 116 pacientiem (96.55%). Tas norada uz
ievérojamiem bojajumiem smadzenu pieres, kas savukart sakrit ar pacientu nenormalo
uzvedibu un psihozi. Var secinat, ka teoretiski simptoms ir sastopams abas (gan PP gan AD)
grupas. Lai gan Argyll-Robertson acu zilites uzskatamas par svarigu un bieZzu PP, tacu Saja
gadijuma ta tika noverota tikai 31.03% (36/116). Misu pétijuma simptoms nav noveérojams.
75% pacientiem tika noverota hiperfleksija (87/116); 23.28% ar pseidobularo trieku (27/116);
22.41% pacientu tika noverota Babinski pazime (26/116); 19.83% pacientu tika noveérota
smadzeniSu ataksija (23/116); 14.66% - parestézija (17/116); 12.07% - loceklu paralize
(14/116); 2.59% - redzes organu atrofija (3/116); 1.72% - sensorala ataksija (2/116);

Simptomu 1patnibas. Skalu novertejums.

Pacientu ar kognitiviem traucgumiem noveért€jums sastav no vairakiem etapiem.
Galvenais jautajums, uz kuru pirmkart jaatbild, vai trauc€umi ir saistiti ar demenci.
Izmantojot novertéSanas kriterijus, vajag izslégt citus kognitivo traucgjumu cé€lonus (delirijs,
amnézija, un pseidodemence). Konstatgjot iesp€jamo demences diagnozi, novertejot tas
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1pasibas (ieskaitot smaguma pakapi, simptomus un uzvedibas trauc€jumu sféru, un saistitajiem

riskiem ), tick apsverti tas iesp&jamie c€loni (Fleminger ( 2000 ) un Ross un Bowen (2002) ).

Katram demences veidam ir savs neiropsihologisko testu profils. Pieméram, Alcheimera
slimibas sakumstadija visjutigakie testi ir koncentréSanas tests, tests par neseniem notikumiem
1slaicigas atminas parbaudei (3 vai 4 vardi jaatkarto péc neilga briza) un tests par senakiem

notikumiem.

Izvertéjot demenci un tas smaguma pakapi, ka arT noteicot slimibas attistibas
prognozi,var biit noderigi skrininga testi. Lai izvert€tu kognitivus, uzvedibas trauc€jumus,

pasSapriipes Itmeni ir pieejamas dazadas skalas.

Riipiga uzvedibas, kognitivu trauc€umu un citu simptomu novértéSana demences

slimniekiem ir neatnpemama dala , un to jaatkarto slimibas laika.

Kliniskie kritériji ir balstiti uz netieSu slimibas paradiSanos un progres€joSo slimibas
gaitu, citu etiologiju izslégsanu, kognitivo traucgjumu dokumentaciju viena vai vairakos

aspektos.

Formalas neiropsihologiskas parbaudes var bt noderigas ar kognitivajiem
traucgjumiem un planpratibu sirgstoSu personu novérté€Sanai. Kognitivas parbaudes
standartiz&tos apstaklos, izmantojot demografiski atbilsto$as normas var bt daudz jutigakas

pret dazadu trauc€jumu klatbiitni, it Ipasi trauc€jumiem izpildes funkcija.
Pagaidam nav unikalu standartu un analizes, taa kaa klinikai ir noteicosa loma.

AD tiek parasti saistita ar novirzém kada vai visiem kognitivajos aspektos, lai gan

nepastavot atminas trauc&jumiem, vajadzetu nemt vera citas diagnozes iesp&jamibu.

Autori iesaka arstiem verst lielu uzmanibu uz neirosifilisa iespgjamibu, kuram var biitu

savdabigas kliniskas izpausmes (Sobhan T, Rowe HM, Ryan WG, Munoz C., 2004).

Jianhong Wangu.c. izvirzija hipotézes, kas var izskaidrot kognitivo traucgjumu lidzibu
PP un AD grupas: TP infekcijas izraisiti patofiziologiskas izmainas un diftizie procesi
smadzenu audos PP gadijuma var biit lidzigi AD gadijuma. lespgjams, ka vieglas formas PP
kognitivo trauc€jumu neirofiziologiskas raksturiezimes ir lidzigas tam, kas novérojamas vieglas

formas AD gadijuma.

Kopuma novertgjot pacientus dinamika uzkritoSa ir paradiba, ka AD progrese
pakapeniski, vidgji 1-3 gadu laika pacientam var novérot pasliktinasanos dazas sferas

(visbiezak atmina); bet vispargjais stavoklis nav pietickami izmainits, lai pariet no vienas
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stadijas uz otru. SalidzinoSi,daziem PP slimniekiem jau gada laika pariet no tresas lidz sestai

stadijai — atri progres€josa demence.

Pacientiem ar PP biezi vien primaras diagnozes vieta paradas kada no Sizofrénijas
spektra diagnozem un ir licls jautagjums, vai pacientam ar jau esoSas Sizofrénijas fona
pievienojas neirosifiliss, vai neirosifiliss ir Sizotipisku trauc&jumu c¢lonis celonis. P&c

literatiiras datiem, sifiliss biezi vien paliek nepamanams un iziet visas savas attistibas stadijas.

Diplomdarba izstradasanas laika vargja pamanit, ka ar sifilisu sirgstoSie pacienti,
statistika nonak biezi vien nejausi. Starp tiem ir griitnieces, asins donori. Némot vera
reinfekcijas iesp&jamibu, TP rezistenci, zinama mera neviens nav pasargats. Joprojam nav

skaidrs, kapéc tikai daziem pacientiem, kas inficéti ar TP attistas neirosifiliss.

Petijuma izmantotas skalas lauj novertét ne tikai simptomu klatesamibu, bet arT to

smaguma pakapi.

Misu pétijuma, nelielu individu skaitu dg€l, par racianalu risinagjumu tika piepemts
izvertet nevis katra atseviska simptoma sastopamibas biezumu, bet gan vispargjo tendenci,
saskaitot vid€jo simptomu smagumu konkreta apakSgrupa, ka ar1 vidgjo izvertjamas sferas

skaitlisku vertibu.

Pacientu sadalijums apaksstadijas (jeb simptomu smagumu pakape) PP grupa 3. — 12
personas (jeb vienibas) (60%); 4. — 4 personas (20%); 5. — 4 personas (20%); 6.- 2 personas
(10%); 7. — 0 personas; AD grupa 3. — 3 personas (13,63 %); 4. — 5 personas (22,72 %); 6. — 6
personas 27,27 %; 7. — personas (31.81%).

No rezultatiem izriet sekojoSas tendences: neskatoties uz to, ka laika periods no pirmiem
simptomiem lidz ieraSanas stacionara PP grupa ir lielaks, slimnica visbieZak nonak pacienti ar
vieglas pakapes PP demenci, ka arT nav noveérojami pacienti loti smaga stavokli, atSkiriba no
AD grupas. AD grupas slimnieki vérSas pie artsa smagaka stavokli. Tomér dati, iegiiti no
Behave-Ad skalas otras dalas, kas novérté apriipétajam vai pacientam bistamu stavokli liecina
par to, ka AD pacienti ir mazak trauc€josi apriupétajiem, vai bistami pasi sev, jo skala noveérte
vairak uzvedibas trauc€jumus. PP pacientu kliniskas ipatnibas ir uzkritoSi uzvedibas un
personibas trauc€jumi, spriestsp&ju un kritikas trilkkums kopa ar eiforiju, kas dazkart pariet
apatija, velak pastaviga aspontanitate. Pacientiem bieZzak neka AD novero uzbudinamibu, kas

ar laiku progrese. Pacienti biezak, neka AD slimnieki ir eiforiski, smejas,neadekvati uzvedas.

Atskiriba no AD pacientiem ilgak saglabajas motora sp€ja, kas lauj tiem brivi kustgties
un apkalpot sevi. Turpreti AD slimnieki biezi agrini zaudé motoras sp&jas sevi apkalpot,

neuzrada, vai vienkarsi nesp€j uzradit uzvedibas trauc€jumus. Biezi vien vélinas stadijas pavada
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gulta, pilnigi nespg&jot sevi apkopt, ka arT neuzrada stdzibas afazijas dé]. GDS un Fast skalas

tomer vairak noverte nesp€ju par sevi partipéties, lidz ar to ar1 paradas lielaks pacientu skaits

7.stadija.
3.stadija 4.stadija 5.stadija 6.stadija 7.stadija
PP 1 1,25 1,75 2,5 N
AD 0 1,6 1 2,16 2,2

Nav griiti pamantt, ka neviens pacients neieklaujas 1. un 2. stadija (Itmeni). Ja 1. stadija
nozime, ka pacients ir praktiski vesels, tad otra ir ta, kur paradas stidzibas piem., par vietu vai
priekSmetu aizmirSanu un subjektivam griitibas stradat (sk.skalas pielikuma). MSM — V

klasifikacija tas jau trakt&jams ka kognitivais deficits.
Neseni longitudinali, ar vecumu saistiti neirologisko un kognitivo izmainu pétijumi ir
apstiprinajusi ievérojamu laiku starp neiropatologisko ipasibu un simptomu paradisanos.

Sakara ar $o, jaunas vadlinijas sadala AD tris fazes:

0 Planpratibas faze, kuras laika novérojami kliniskie simptomi.
0 Simptomatiska, pirms planpratibas faze, kura noveérojami viegli kognitivie traucgjumi.
0 Asimptomatiska prekliniska faze, kas domata ka platforma, balstoties uz kuras jaattista

primara prevencijas terapija.

GBS skalas novertéjums
Motoriska sfera.

3.stadija (atbilst viegliem trauc&umiem, jeb MCI — mild cognitive impairment)
nevienam no pacientam abas grupas nav novérota neviena no motoram nesp&jam. 4.(méreni
trauc&jumi, jeb agrina demence) un 6. stadijas (izteikti trauc€jumi, jeb vid€ji smaga demence)
motoras nesp&jas videji raditaji ir lielaki AD grupas pacientiem. 5. (méreni izteikti trauc€jumi,
jeb vidéja demences stadija) motoras sféras traucgjumi ir apmeram vienadi. Pie tam vairuma
vélinajas stadijas, it paSi AD grupa vairums pacientu atzimé motoru nesp&ju izgerbties un
apgerbties un €Sanas motoru nesp&ju. Nespé&ja kontrolét urinpasli atrak paradas AD grupas
pacientiem, bet 6. stadija abu grupu pacienti cie§ vienadi. 4.stadija PP grupas pacienti uzrada
spontanas aktivitates trauc€umi kombinacija ar neeksistejoSiem fisziskas aktivitates
trauc&jumiem liek domat par apatiju. UzkritoSa atSkiriba paradas fiziskas aktivitates traucg&jumu
joma. Ka jau tika minéts, pacientiem ar PP, atSkiriba no AD, ilgstoSi saglabajas motoras spé&jas.

P&c literatras datiem motoriskie traucgjumi ir 90% pacientu ar demenci.
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Kopuma var secinat, ka motoriska sféra vairak skarta AD grupas pacientiem.

Gerbsanas, eédinasanas un pasapriipes uzdevums ir ievérojams atkaribas veicinatajs AD
slimibas vid€ja un vélakaja faz€ (Sarazin M, Stern Y, Berr C, et al. 2005).

Intelekts

No rezultatiem var secinat, ka atminas, ka art orientacijas telpa un laika traucéjumi AD
grupa paradas atrak, neka PP slimniekimem, kas jau bija paredzams. Pie tam, orientacijas sevi
trauc€jumi pacientiem ar AD progres€ pakapeniski. Jebkura no smaguma pakap&m pacienti
gandriz vienmer atceras savu vardu. Bet pacientiem ar PP demences stadiju raksturo izteikta

planpratiba, uzkritoSi personibas trauc&jumi.

Koncentrésanas trauc€jumi un nespéja palielinat tempu ir vairak nespecifiskas pazimes,
ko var nove@rot pacientiem abas grupas.”’lzplidumu” , jeb nesp€ju sevi izpaust, ka art

koncentréSanas sp€jas loti griiti novertét vélakas stadijas abas grupas.
Kopa intelekts tiek skarts abas grupas.

Emocijas.
Emocionalas problémas tiek noveérotas abas grupas, nedaudz izteiktak grupa pacientiem
ar PP.
Garastavokla traucgumi agrini paradas pacientiem PP grupa. Uzbudinamiba ir

rakstiirigs simptoms PP sirgstoSiem pacientiem.Paradas art ka pirmais nozimigais simptoms.

Behave — AD skalas novertéjums.

Paranoja un murgi.Dazada vaida paranojas un murgi agrinajas stadijas vairak raksturigi
PP pacientiem visas stadijas, kas pakapeniski progrese.
Tomer pacientiem ar AD biezi agrini paradas murgi, ka cilveki (tuvinieki, kaimini, apripétaji)
zog priekSmetus. Turprett videji smagas demences gadijuma, AD slimibai progresgjot, paradas
paranoja un murgi.

Lidziga situacija ir ar halucinacijam svarigi uzsvert, ka nevienam no pacientiem neviena
no stadijam nav raksturigas ozas un taustes halucinacijas.

Ricibas trauc&jumi ir novérojamas abas grupas, bez biitiskam 1patnibam.

Agresivitate ir raksturiga PP pacientiem, un bieZi vien ir agrina pazime,viena no
pirmajiem simptomiem.

Diennakt ritma trauc€jumi ir vienadi raksturigi abas grupas. PP pacientiem paradas
agrini. Ar1 ir viens no piemajiem slimibas simptomiem.

Nemiers un fobijas ir ar tendenci samazinaties, peaugot AD stadijai, un otradi,
palielinaties, pieaugot PP stadijai.
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Afektivie trauc€jumi nav specifiska pazime un biitiski neatskiras abas grupas.

2011. gada Dong Zheng u.c. retrospektivi analiz&ja 116 pacientus ar diagnozi PP, kas
bija atrasti laika perioda 2004. — 2009. gadam vairakas Kinas slimnicas. Autori atzimé&ja, ka
slimibu pazimes pastav ievérojama parklasanas, pacientiem uzradot dazadu sindromu pazimes.
Biezak noverotas kliniskas pazimes bija dazada veida psihiatriski-biheivioralie simptomi, kuru
starpa bija nov@rojami emocionalas problémas (92.24%; 107/116) un personibas izmainas
(87.93%; 102 pacienti), nenormala uzvediba (84.48%; 98/116), manijas (38.79%; 45/116) un
halucinacijas (12.93%; 15/116).

Visbiezak novérojamas un svarigakas ar PP sirgstoSo pacientu kliniskas pazimes
izpauzas ka kognitivie traucgjumi.

F&cu un urina nesaturésana (35.34%; 41/116), miega - nomoda ritma trauc€jumi (25%;
29/116), epileptiskas 1ekmes (16.38%; 19 pacienti) bija ar1 bieZi noverojamakie simptomi
minétajiem pacientiem. Tapat tika noveroti tadi simptomi ka trieka, nestabila gaita, klepoSanas
dzerSanas laika, dizartrija un drebuli.

Autori atklaja, ka gadijumos ar emocionalajam problémam, 83.18% pacientu (89/107)
no kopgja pacientu skaita svarstljas no vienas galgjibas uz otru - vini bija kaprizi un
neparedzami. Taja pasa laika 63.55% pacienti (68/107) no visiem pacientiem tika raksturoti ka
berniskigi; 33.64% (36/107) izradija apatiju; 22.43% (24/107) pacientu bija eiforiski; 14.02%
(15/107) bija depresija; un 13.08% (14/107) uzspeleta smieSanas vai raudasana.

Pacientiem ar abnormalu uzvedibu, agresiva uzvediba pret radiniekiem un citiem bija
visbiezak noveérotais simptoms, sasniedzot 68.37% (67/98). VajaSanas un lielummanijas bija
visbiezak noverotie simptomi cilvékiem ar maniju, Siem simptomiem attiecigi tiekot ve€rotiem
86.67% (39/45) un 28.89% (13/45) pacientu. Visizteiktaka atSkiriba manijas starp PP un
Sizofréniju bija ta, ka manijas PP pacientiem nav noveérojamas tik sistematiska veida ka tas ir
ar Sizofréniju sirgstoSiem pacientiem.

Halucinaciju zina dzirdes halucinacijas tika noverotas daudz biezak neka redzes halucinacijas

80% (12/15) un 20% (3/15) attiecigi.

Vizualas diagnostikas Ipatnibas
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Alcheimera demences diagnoze biezi vien tiek precizéta ar MR/DT. Misu kliniskaja
praksé sakara ar CT un neirologa secinajumu, ka ari kliniskas ainas primara diagnoze tiek

parkvalificéta uz Acheimera tipa demenci.
Miisu pétijuma abu grupu vizualas diagnostikas Tpatnibas vairak norada uz lidzibu.

Abas grupas tiek konstatéta cerebrala kortikala atrofoja. Diftiza atrofija AD grupa
(6/27,2%); PP grupa (2/10%)

Abas petamas grupas in vienads pieres daivas atrofijas iesaistiSanas skaits (PP(6/30%)

AD (6/27,2%)).

P&c literaturas datiem deninu daivas sindromus raksturo kompleksas un loti dazadas
neiropsihiskas kliniskas ainas. Var biit personibas izmainas, kas atgadina prieksgjas daivas
bojajumus, bet biezak tas ir saistitas ar specifisku kognitivu deficitu un neirologiskam
pazimém. Vienpusgji mediali deninu daivas bojajumi, jo 1pasi tie, kas iesaista hipokampu, rada
lateralu atminas deficitu: kreisa hipokampa bojajums pasliktina verbalo atminu (un var radit
semantikas pasliktinasanos un raitas (plistosas) runas disfaziju), savukart laba hipokampa
bojajums ietekmé atminas neverbalos (telpiskos) aspektus. Turklat dazi pieradijumi liecina, ka
kreisas vidgjas deninu daivas bojajums loti iesp&ams rada psihotiskus simptomus, un labas

puses bojajumi rada afektivus simptomus.
Pieres daiva ir vairak iesaistita PP grupas slimniekiem (10/50%), neka AD (7/31,8 %).

Pieres daivai kopa ar apbusgjiem savienojumiem ar citiem smadzenu garozas un

zemgarozas regioniem, ir biitiska loma personiba un spriesana.
Pacienti

¢ bt kaveti, parmeérigi draudzigi, netaktiski un plapigi, izteikt mulkigus jokus un
kalambiirus (Witzelsucht), pielaut spriesanas kliidas, izradit seksualu bezkaunibu, un nenpemt
vera citu cilveku jitas.

¢ izskatities inerti (abuliski) un apatiski, ar spontanas runas, kustibu un

emocionalo izpausmju niecigu daudzumu.

Koncentracijas un uzmanibas sp€ja ir samazinata. BieZi ir nozimigi traucéts adekvats

pasnovertgjums..

Pacientam ir griiti parslégties no viena uzdevuma uz citu (perseveracija), veikt secigas

kustibas Var bt acimredzama kognitiva abulija (Garrard and Hodges, 2000 )

Ventrikularas atrofijas sadalijums abas grupas ir nevienmerigs
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Difuzi paplasinata ventrikulara sistéma PP (5/25%) AD(10/45%) atSkiras abas grupas.
IV(3/13,63%) véderina paplasinajums ir nofikséts tikai PP grupa.

Arvien palielinas interese par zemgarozas un periventrikularas baltas vielas bojajumu

neiropsihiskam un uzvedibas sekam (Filley, 1998; Alexander GE, 2012).

SmadzeniSu atrofija ievérojami biezak sastopama PP grupa (PP:AD (9/45%):
(3/13,63%)), kas, iesp&jams, korel€ ar alkohola launpratigu lietoSanu. Grupa diviem pacientiem

ir konstatgta ataksija.
Nedaudz biezak PP grupa sastop subkortikalu atrofiju( PP:AD(3/15%):(1/4,54%)).
Bet pacientiem ar AD biezak noveéro kalcinatus (PP:AD(2/10%):(5/22,7%))

un leikodistrofiju (PP:AD(3/15%):(7/31,8%)), kas norada us vaskularas genézes

patologiju. Tomér p&tama grupa ir parak maza, lai izdarit secinajumus un izvirzit hipotézes.

Autori raksta, ka MR novérojumi AD gadijuma galvenokart uzrada visparigu vai
konkrétu regionu atrofiju, ka ari baltas masas bojajumus. Visparigi rundjot, S§ie novérojumi
uzskatami par nespecifiskiem. Tomér dala pé&tnieku ir noradijusi uz saikni starp AD un
samazinatu hipokampa tilpumu (Whitwell JL, Dickson DWet al., 2012; van de Pol LA, Hensel
A et al., 2006; Barkhof F, Polvikoski TM, et al., 2007; Whitwell JL, Josephs KA, et al., 2008;
Kantarci K, Avula R, et al. 2010).

PP - Veicot MR, biezi lidzigi tiek noverota atrofija.

Pacientiem ar PP ir konstatéta frontokortikala atrofija un disseminéts frontalas daivas
augsto signalu (high signal) bojajumus. Pacientiem ir ar konstat€ta smadzenu atrofija
(bilaterala temporala un frontotemporala garozas atrofija divpusgji, izteiktak temporalos
apvidos) ; amigdalas T2 hiperintensas zonas, paplaSinati vederini un patologiska T2 globus
pallidus, putamen un thalamus hipointensitate. Siem pacientiem ar PP, MR atradnei var bit
prognostiska vértiba (Zifko U et al., 1994). Progresgjosa frontala atrofija korele ar

psihoneirologisku trauc&jumu progresésanu, acimredzot, neatkarigi no SS izmainam.

Paul E. u.c. apskatot ar planpratibu sirgstoSo PP tika atklats, tika vizualiz&ta prieksgja
un deninu smadzenu dalas atrofija, raksturigais sifilisa ependimits un difiiza smadzenu garozas
sabiezéSana, ka ar1 garozas mazo asinsvadu infiltracija ar limfocitiem, plazmas $tinam un

makrofagiem. Treponémas bija novérojamas 50% gadijumu.

Zinots ar1 par svaigu diflizu baltas vielas T2 hiperintesitati, kas tika uzskatita par dalgji
atgriezeniska sanemot terapiju, un tadejadi, pe€c autoru domam, ir saistits ar tisku un gliozi

(Alam F et al., 2006). Tomer tas nav specifiskas PP atradnes, jo tas var konstatet arl
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subkortikalas leikoencefalopatijas, smadzenu autosomali dominantas arteriopatijas ar
subkortikaliem infarktiem, progresgjoSas multifokalas leikoencefalopatijas, HIV

encefalopatijas un subakiita sklerozgjosa panencefalita gadijuma.

Jianhong Wang u.c. pétijuma MRI rezultati parada, ka vieglas formas PP pacientiem

parasti bija noveérojama deninu vidusdalas atrofija.

Dong Zheng u.c. veicot MRI/CT secinaja, ka pacientiem gandriz visos gadijumos
vizualiz&ta vienu vai vairaku smadzenu regionu centrala atrofija, it ipasi pieres un deninu
daiva, mazak $adi bojajumi tika fiks€ji pakausa smadzenu dala vai smadzenit€m, Siem
secindjumiem atbilstot citos pétijumos fiksétajam. P&tijuma tika atklats, ka vairak ka 20%
pacientu cieta no smadzenu apvalka palielinaSanas un hidrocefalijas. Kognitivo spgju
pasliktinaSanas, ataksija, ka ar1 fécu un urina nesatur€Sana Sajos gadijumos bija visbiezak

noverojama kliniska pazime

Kodoma u.c. sava pétijjuma noradija, ka MRI varétu bt paredzo$a nozime PP
iesp&jamibas noteikSana pacientiem. Autori noradija, ka smagai atrofijai, it Tpasi vid&ja deninu

dala, varetu but dal&ja PP paredzosa pazime.

Chung-Wen Chen u.c. sava zinojuma secindja, ka visbiezak MRI izmekl&jumos tika

fiks€ta smadzenu garozas atrofija un gliloze.

Dazos gadijumos bija novéroti bojajumu deninu vidusdala. Tas bija gadijums, kur PP
pacientam no Taivanas, tikusi fiks€ta stavokla uzlabosanas, kad MRI izmeklgjuma bija
vizualizeti bojajumi deninu dala. Autori uzskata, ka pacientiem ar augstas intensitates T2
bojajumiem deninu regionu lejas dala javeic atkartoti, lai diferencétu diagnozi un paredzetu

iznakumu.
Atrofija, kas pie atbilstosas klinikas varétu liecinat par Alcheimera slimibu.

P&c pétijuma rezultatiem var secinat, ka visbiezak sastopama patologija abas grupas ir
kortikala atrofija. Tatad, sprieZot tikai péc nespecifiskiem vizualdiagnostikas datiem, PP ir

viena no AD iesp&jamam diferencialdiagnozem.

NepiecieSami turpmaki petijumi, lai noteiktu, vai Sadas strukturalas izmainas ir l1dzigas
tam, kas noverotas ar AD sirgstoSajiem.
Turpmakos pétijumos varétu izveidot vairakas kontroles grupas ar diferencial

diagnozém, ka ari biitu vertigi izveidot kontroles grupu ar veseliem veca gada gajuma

individiem. NeapSaubami ticamu razultatu iegtiSanai p€tijumiem jabiit prospektiviem, stradajot
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ar pacientiem, mérktiecigi uzdodod jautajumus, vaicot dazadus testus, ripigi noverot un

novertet.
Dota pétijuma salidzinosi tika izvertétas nelielas pacientu grupas, tacu §is petijums

dod ieskatu par iesp&jamiem rezultatiem, kas sagaidami, ja tiktu iekJauts lielaks pacientu

skaits.

Biitu lietderigi, izmantojot novért€Sanas skalas, noveérot pacientu arst€Sanu un

simptomatiku dinamika.

P&tijuma rezultatiem butu lielaka ticamiba, ja slimibas vésturés biitu atspogulota arsta

novertéta demences smaguma pakape.
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SECINAJUMI

Diagnostiskas skalas var biit vértigs un objektivs paliginstruments kognitivo trauc&jumu
izvertesanai.

Aizmarsiba pacientiem ar alcheimera tipa demenci biezi ir agrina, bet izteikta pazime.
Uzbudinajums, uzvedibas traucejumi un agresivitate pacientiem ar progresgjosu paralizi biezi
vien ir agrinas pazimes.

Ripiga uzvedibas, kognitivu trauc&jumu un citu simptomu novértésana demences slimniekiem
ir neatnemama dala, un to jaatkarto slimibas laika.

Patofiziologiskas izmainas un Treponema pallidium infekcijas izraisiti PP diftuzie procesi

smadzenu audos ir lidzigi AD gadijuma.
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Pielikums Nr. 1

Nearstéta sifilisa dabiga attistiba
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Courtesy. Michael Penlteila, PhD

Nearsteta sifilisa dabiska attistibas gaita.

http://labtestsonline.org/understanding/analytes/syphilis/tab/test/

Nearstéta sifilisa dabiga attistiba
[RPR+ | [RPR +/- |
) ) VDRL+ | VDRL+/-
Dark Fleld + TP-PA+ | TP-PA+
RPR +/- AlA+ ALA+
VDRL+/- [FTA+ | (FTA+ |
Primarais Sekundarie Terciarais
Sankrs izsitumi sifiliss
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Dark Field - Bakterioskopiski treponémas atrodamas visos agrina un vélina sifilisa
bojajumos. Visvairak treponému ir primara sifiloma,vismazak to ir velinos sifilidos.
Bakterioskopiska metode nav izmantojama latenta sifilisa gadijumos. TP var noteikt ar

sudraba krasoSanas metodém, izmeklgjot tumsa lauka un ar imunofluorescences metodém.

RPR (Rapid Plasma Reagin) RPR testa tiek izmantots tads pats antigéns ka VDRL, bet

antigénam ir pievienotas vairakas molekulas kopa ar oglekla dalinam, lai buitu iesp&jams

nolasit testa rezultatus bez gaismas mikroskopa.

79


http://labtestsonline.org/understanding/analytes/syphilis/tab/test/

VDLR - vesturiski no netreponemalajiem testiem ka pirmais tika izstradats un prakse ieviests
VDRL (Venereal Disease Research Laboratory).VDRL testam, lai noteiktu, ir vai nav

notikusi aglutinacija, ir vajadzigs gaismas mikroskops.

TPPA(treponema pallidum particle agglutination assay) - ar treponemaliem jeb specifiskiem
testiem seruma un/vai plazma konstat€ antivielas, kas veidojas pret Treponema pallidum
subsp. pallidum specifiskiem protetnu dabas antigé€niem. Visbiezak lieto TPHA - pasivo

hemaglutinacijas reakciju.

FTAFLUORESCENT TREPONEMAL ANTIBODY - Anti-lipoidalas antivielas veidojas
gan pret tam lipidu substanceém, kuras satur balas trepon€mas, gan ari pret tam, kuras

saimnieka organisma Stinas atbrivo infekcijas agrinajas stadijas.
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Pielikums Nr. 2

Y L

‘ Sterilitate | | Parejods meningits |

Persist&oss meningits Sterilitate

= arging asimptomatisks

meningits
Agrins simptomatisks Vilins simptomatisks

meaningits
Medéjas - Ménesi - Gadi

neirosifiliss
Gadi - Dekades

Y ' :

Simptomatisks meningits Meningovaskulara __* - '
Galvassapes, sprandas stfvums forma Progreséjosa paralize Tabes dorsales

. _ (insulti, meningtts) Demence Muguras smadzenes
slikta dii$a un vemsana Personibas izmainas Sensord ataksija
Kranidlo nervu bojgjumi

Inkantinence
Acu bojgjums

CNS — centrala nervu sistéma
Nearsteta sifilisa dabiska attistibas gaita (2).

http://datubazes.lanet.lv:2123/contents/image?imageKey=NEURO%2F64295&topicKey=NE
URO%2F7599&rank=1~49&source=see link&search=neurosyphilis&utdPopup=true

Pielikums Nr 2

Stadija Pozitivo reakciju biezums Serol. Prognoze,
reakc. terapija
asinis
Agrina sekundara Pieaugoss lidz 2. gada | Pozitiva vai | Samazinasanas
stadija bez centralas beigam péc infekcijas, te | negativa biezi spontana
nervu sistémas maksimums no aptuveni vai ar
pazimém 40%, tad pazeminas pretsifilisa
terapiju
Vélina sekundara un Reti, varbiit 15-20% Pozitiva vai | Nav spontanas
terciara stadija bez negativa samazinasanas,
centralas nervu noturigs  pret
sistémas pazimém terapiju
Agrins sifiliss ar Gandriz vienm@r pozitiva | Loti biezi | Biezi
centralas nervu reakcija negativa ietekm&jas no
sistémas pazimém parastas
pretsifilisa
arsteSanas
Vélina sifilisa stadija Biezi, bet ne vienmér | Lidz 80% | noturiga
ar centralas nervu pozitiva reakcija pozitiva
sistémas pazimém
(meningoencefalits,
gumma, vaskulats
smadzenu sifiliss)
Tabes dorsalis 80-90% pozitiva 70% Neietekmé
pozitiva parasta
pretsifilisa
terapija
PP Vienmeér pozitiva Gandriz Neietekmé
100% parasta
pozitiva pretsifilisa
terapija
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http://datubazes.lanet.lv:2123/contents/image?imageKey=NEURO%2F64295&topicKey=NEURO%2F7599&rank=1~49&source=see_link&search=neurosyphilis&utdPopup=true
http://datubazes.lanet.lv:2123/contents/image?imageKey=NEURO%2F64295&topicKey=NEURO%2F7599&rank=1~49&source=see_link&search=neurosyphilis&utdPopup=true

Likvora reakcijas dazadam sifilisa formam

Reakcijas

Patologiski apstakli

Novértgjums

Siinu skaiti¥ana

Likvora maisijums ar
metilvioleto skidu
Skaitisana Fuchs-Rosenthals
skaitiSanas kamera

Palielinats $tnu skaits
Lumbalas punkcijas gadijuma
virs 5 viena mm®
Subokcipitalaja punkcija

virs 3 viena mm?®

Dazada veida centralas nervu
sistémas iekaisuma slimibu
gadijuma (sifiliss,
tuberkuloze, meningits utt.)
paaugstinats

Olbaltuma
satura paaugstinasana
Normala vértiba 0,02%

Pandy-reakcija: 1 ccm
karbolskabes + 1 piliens
likvora

Nonne-APlet- reakcija: 2
ccem likvora ar %2 ccm
amonija sulfata apaksgja
karta

Nissl-reakcija: nogul$gu
rasanas ar Esbaha reagentu

Sadulkosanas

Peleks gredzens pie Skidrumu
saskares virsmas

Nogulsnes

Nav obligati raksturigs
sifilisam, tacu aizdomigs

Koloida reakcija

AR koloidalo zeltu veikts
laboratorijas tests:
piemaisijums zelta likvora
$kidumam dazada stipruma
likvora $kidumiem
Koloidalas reakcija (Mastrix-
reakcija)

Krasas izmainas no sarkana
uz sarkanigi violetu,
sarkanzilu, zilu, gaisi silu,
baltu

Sadulko$anas un izkriana
parslas

Sifilisa Iknes liek domat , ka
loti iesp€&jama centralas nervu
sistémas saslim$ana

Serologiska reakcija

Vasermana reakcija,
IzkriSanas parslas un
koncentracijas reakcija

Ka asins izmeklé$anas
gadijuma

Pozitivas reakcijas apstiprina
centralas nervu sistémas
sifilisu

Svarigas likvora reakcijas sifilisa gadijuma

Univ. Prof.H Fuhs u. Univ. Prof. L.Kumer, Dermatologie, 3. u. 4. Auflage, 1943, Wien; Ipp.521.
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Pielikums Nr. 3

Astrocytes

| Microglia |-=2— % ~_r— | Microglial dysfunction ’.

) J - l
\\ Granulovacuolar lesions

Neurofibrillary tangle

- | Mature plaque |

J.,-? Neuropil threads

Amorphous plaque Granulovacuolar degeneration | | Immature plaque |
L J

http://www.jneuroinflammation.com/content/8/1/90/figure/F3?highres=y

*Spirohetu invazijas smadzenu garoza shematisks att€lojums, kura novérojamas Alcheimera
slimibas patologiskas pazimes. Spirohetas Treponema pallidum lidziga veida gar smadzenu
garozu izveido argirofiliskus bojajumus, kolonijas un masas. Masveida spirohetu uzkrasanas
reproduc€ amorfas, sakotn&ju un vélinu bojajumu morfologiju. Spirohetu aglutinacija centra
veido viendabigu centralu kodolu, kas piesaista mikrogiljas. Spirohetu invazija neironos
neved pie neirofibrilaro mezglu veidosanas, ka ar1 pie to pleomorfiskas granulovaskularas
degeneracijas granularas formas. Atseviskas Spirohetas tiek izkaisitas pa smadzenu grozu,
veidojot neirofilos pavedienus jeb skrulainas Skidras. Spirohetu invazija astrocitos var izraisit
lidzigu granularo patalogiju neironos. Spirohetas var ari ieviesties mikrogiljos, kas var novest
pie to disfunkcijas un samazinat sp€j cinities pret infekciju. Iekaisuma plankumiem lidzigi
bojajumi, mezgli un granulovaskulara degeneracija tika reproducéta, spirohetam paklaujot

ziditaju CNS Siinas un organocitas kultras.
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Kliniskas, radiologiskas un patologiskas ipatnibas dazadu demences tipu gadijuma

Demences
tips

Alcheimera
tipa demence

Vaskulara
demence

Demence ar
Levi
kermeniSiem

FTD

Galvenas kliniskas Ipatnibas

Pakapenisks sakums,progresgjosa gaita
Kognitivi traucejumi

Pasapriipes deficits

Atminas zudums, it Ipasi 1stermina
Disfazija un dispraksija

Agrini ozas traucgjumi

Uzvedibas izmainas - piem. klejojumi
Dzivildze 5 — 8 gadi

Sakums akiits vai pakapenisks jebkura
vecuma(biezak pec 60 gadiem).

Norise - lécienveida, statiska, remitgjosa,
progresgjosa.

Personibas izmainas sakas velu
Vaskulara depresija

Saglabata kritika

Orientacijas traucgjumi nav tipiski, vadibas
funkciju traucgjumi ekstrapiramidali
trauc€jumi, gaitas traucjumi

Izpratne saglabata

Smadzenu asinsrites traucgjumi
Anamnézg arteriala hipertenzija

Biezak virieSiem, skmeketajiem

Vizualas halucinacijasagrini

Fluktugjosa norise (svarstibas pa dienam un
stundam)

Ekstremala jutiba pret

neiroleptiskiem lidzekliem

Autonoma vegetativa disfunkcija ar giboniem,
kriSanas lekm&m un amnéziju; dezorientacija
Regulétajfunkciju un vizuali telpisko sp&ju
traucgjumi

Relativi saglabata valoda un atmina

Miega traucgjumi

Uzvedibas traucgjumi

Apatija, depresija, kairinamiba, azitacija 80—
90% parkinsonisms

Apjukums

Sakumsnemanams 35-75 g.v., 22% — p&c 65
gadiem

Sievietes slimo tikpat biezi, cik viriesi.
20-40% pacientu ir pozitiva gimenes
anamneze.

UzkrTtosi uzvedibas un personibas traucgjumi,
spriestsp&ju un kritikas trikums.

Uzkritosa disfazija

Atminas traucgjumi progrese leni
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Smadzenu
radiologiskas ipatnibas
DT/MR

Globala atrofija

Ipasi tiek skarta mediala
deninu daiva
(hipokamps,
parahipokampala
garoza)

Atkartoti vai izoléti
emboliski insulti,

Subkortikalie insulti
(t.s.lakunarie infarkti)

Cerebralas hemoragijas
(hipertensijas vai
amiloidas angiopatijas
del)

Baltas vielas atrofija
(bazalo gangliju,
periventrikulara)

Vizualas garozas
bojajums

(Lidzigi AD gadijuma);
raksturiga sanu veéderinu
muguréjo ragu
paplasinasanas.
Neokorteks, limbiska
sistéma, zemgarozas
kodoli;

Smadzenu stumbrs

Pieres un/vai deninu
daivu garozas atrofija,
biezi asimetriska

argja kortikala slana
stklveida degeneracija
(mikrovakuolizacija)
pieres un/vai deninu
garoza (lielo neironalo
Stinu zudums,

Patologiskas atradnes

B - amiloids un tau -
proteins

Sinapsu zudums

Neirodegeneracija

Multipli infarkti lielo
artériju apasinosanas
baseinos, atseviski
stratégiski izvietoti
infarkti (gyrus
angularis, thalamus,
ACP, ACA
apasinosanas
baseina),multiplas
bazalo gangliju un
baltas vielas lakiinas,
ekstensivi
periventrikularas baltas
vielas bojajumi vai divu
mingto bojajumu
kombinacija
a-sinukleina u.c.
proteinu agregacija
(ubikvitina,
neirofilaments, a B
ckristalinu) neironos
(Levi k€rmenisi)

Tau patologija
Dazos gadijumos ir
Pika $iinas un Pika
kermenisi (satur tau
proteinu).



Kreicfelta—
Jakoba
slimibas

Agrini patologiski refleksi
Klinisko subtipu daudzveidiba

Biezi agrins, strauj$ sakums un fatals progress
Kognitivais deficits

Psihoneirologiski simptomi

Afazija

Halucinacijas

Miokloniski krampji

Smadzenisu ataksija

Psihiatriskie simptomi

Transmisiva slimiba

transkortikala glioze,
spongioze).

Multipli hipoperfiizijas
apvidi, bilateralas
kortikalas pereklveida

Patologisko priona
izgulsn&jumi
izmainasvai neliela Neironu zudums
cerebrala atrofija

Augsta signala

intensitate talama rajona,

bazalo gangliju

patologija.

Kliniskas, radiologiskasunpatologiskas Tpatnibasdazadudemencestipugadijuma.

Health Quality Ontario Ont Health Technol Assess Ser. The appropriate use of neuroimaging in the
diagnostic work-up of dementia: an evidence-based analysis.2014 Feb 1;14(1):1-64.
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Protokols

1) Socialdemografiskie raditaji:

a) Vecums

b) Dzimums

c) Izglitiba

d) Strada/Nestrada/invalids (pirmas ieraSanas laika)
e) Profesija

) Gimenes stavoklis

2) Pirmie nozimigakie simptomi un siidzibas;

a) Vecums, kad paradijas

. Slimnieka stidzibas

b) Trigerfaktori
c) Alkohola launpratiga lietoSana

3) Kliniska aina
a)Radiologiska aina (MR/DT):

. Kortikala atrofija

. Pieres, deninu forma

. Subkortikala atrofija

. Papildus atradne (vaskularas patologijas, glioze, hidrocefalija)

b) Kognitivais deficits jeb demences smagums(tiek novertets peéc skalam)
¢) Uzvedibas traucgjumi (tiek novertets pec skalam)
d) Neirologiska patologija
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a)
b)

a)
b)

c)
d)
e)

f)
9)

a)
c)
d)

a)
b)

c)

VISPAREJAS PASLIKTINASANAS SKALA (GDS)

(Izvelieties tikai visatbilstosako vispargjas pasliktinasanas stadiju, pamatojoties uz uztveri un
funkciong$anu, un ATZIMEJIET TIKAI VIENU)

[11.  Nav subjektivu stidzibu par atminas deficitu. Pacienta iztaujasana nav konstatets
atminas deficits.

[12. Subjektivas siidzibas par atminas deficitu, visbiezak §adas jomas:
aizmirst, kur nolikti pazistami priekSmeti;
aizmirst agrak labi zinamus vardus.

Nav objektivu pieradijumu par atminas deficitu pacienta iztaujasana.
Nav objektiva atminas deficita darba vai socialas situacijas.
Atbilstosas bazas attieciba uz simptomatologiju.

[13. Pirmas skaidri izteikta deficita pazimes

Deficita izpausmes vairak neka viena no $adam jomam:

pacients var apmaldities, dodoties uz nepazistamu vietu;

darba kol&giem k]iist zinams par pacienta salidzinosi slikto veiktsp&ju;

vardu un/vai nosaukumu atraSanas gritibas kliist redzamas tuviniekiem;

pacients var izlastt fragmentu vai gramatu, bet atceréties salidzinosi mazu dalu;
pacientam var biit samazinata sp€ja atceréties vardus péc iepazistinasanas ar jauniem
cilvekiem;

pacients var biit pazaudgjis vai novietojis nepareiza vieta priekSmetu vai vertibu;
pacienta iztaujasana var bt konstatéts koncentrésanas spgjas deficits.

Objektivi pieradijumi par atminas deficttu iegiiti tikai intensTva iztaujasanas.
Samazinata veiktsp&ja sarezgitos darba un socialos apstaklos.

Pacientam paradas noliegSana.

Simptomus bieZi papildina viegls 11dz vid&js nemiers.

[] 4 Pacienta iztaujasana konstatéts skaidri izteikts deficits

Deficits izpauzas $ados gadijumos:

samazinatas zinasanas par pasreizgjiem un neseniem notikumiem,;

var izpausties neliels atminas deficits par savu personisko vésturi;

koncentréSanas deficits paradas atnemsanas virknes darbibas (viena skaitla atnemsana no
katra nakama atlikuma).

Samazinata sp€ja celot, rikoties ar finansém utt.

Biezi nav deficita Sadas jomas:
orienteSanas laika un telpa;
pazistamu cilvéku un seju paziSana;
sp€ja celot pazistamas vietas.

Nespégja veikt sarezgitus uzdevumus

NoliegSana ir domingjoSs aizsardzibas mehanisms.

Emocionalas reakcijas samazinasanas un izvairi§anas no sareZgitam situacijam.
[15. Pacients vairs nevar eksistét bez palidzibas.
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a)
b)

c)

a)
b)

b)

c)
d)

Pacients iztaujasanas laika nesp€j atcereties pasreiz&jas dzives nozimigus aspektus, piemeram:

adresi vai savu vairakus gadus pastavoso talruna numuru;
tuvu gimenes loceklu (pieméram, mazbérnu) vardus;
pabeigtas augstskolas vai koledzas nosaukumu.

Biezi vérojama dezorientacija laika (datums, ned€las diena, gadalaiks utt.) vai telpa.
Izglitotam cilvékam var bt griitibas skaitit atpakal no 40 ik pa 4 skaitliem vai no 20 — ik pa 2
skait]iem.

Cilveki saja stadija saglaba zinaSanas par daudziem svarigiem faktiem par sevi un citiem. Vini

vienmer zina savu vardu un parasti zina savu dzivesbiedru un b&rnu vardus. Viniem nav
nepiecieSama palidziba, lai aizietu uz tualeti, bet var bt griitibas izv€leties apstakliem
piemérotu apgerbu.

[1 6. Var reiz€m aizmirt vardu dzivesbiedram, no kura ir pilnigi atkarigs, lai izdzivotu.
Liela m@ra neatceras visus nesenos notikumus un pieredzi sava dzive.
Saglaba kadas zinaSanas par savu apkartni: gadu, gadalaiku utt.
Var bt griitibas skaitit no 1 lidz 10 atpaka] un dazreiz arT uz prieksu.

NepiecieSama neliela palidziba ikdienas darbibu veikSanai:
var bt urina (vai fécu) nesaturéSana;
nepiecieSama palidziba celoSanai, bet reizém var biit sp&jigs celot pazistama vieta.

Biezi traucéts dienas ritms.
Gandriz vienmer atceras savu vardu.
Biezi joprojam spgj atskirt pazistamus cilvékus no nepazistamajiem sava vide.

Paradas personibas un emocionalas izmainas. Tas ir diezgan dazadas un var but:

murgaina uzvediba, piem&ram, pacients var apvainot savu dzivesbiedru, ka tas ir krapnieks,
var runat ar iedomatam figiiram vid€ vai ar savu atspulgu spoguli;

var paradities obsesivi simptomi, pieméram, cilvéks var nepartraukti atkartot vienkarsas
tiriSanas darbibas;

nemiera simptomi, uzbudinajums un pat agrak neraksturiga vardarbiga uzvediba;

kognitiva abiilija, piem&ram, gribasspeka zudums, jo cilvéks nesp€j pietiekami ilgi noturét
domu, lai saprastu darbibas mérktiecigo c€loni.

7. Sis stadijas gaita ir zaudétas visas verbalas sp&jas

Sis stadijas sakuma vardi un frazes tiek izrunatas, bet runa ir Joti ierobeZota.

Velak vispar nav saprotamas runas — tikai neskaidri runas fragmenti (verveléSana) ar retu
acimredzami aizmirstu vardu un frazu paradiSanos.

Urina (vai fécu) nesaturéSana; nepiecieSama palidziba, lai aizietu uz tualeti un pagstu.
Sai stadijai progresgjot, tiek zaudétas psihomotoriskas pamatiemanas (pieméram, sp&ja
staigat).

Skiet, ka smadzenes vairs nespgj ,,pateikt” organismam, kas jadara.

Biezi ir vérojams vispargjs nekustigums un patvaligi neirologiski refleksi.

! Reisperg, B., Ferris, S.H., de Leon, M.J., & Crook, T. The global deterioration scale for
assessment of primary degenerative dementia. A,J. Psychiatry, 1982; 139:1136-11309.
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FUNKCIONALAS STADIJAS NOVERTEJUMS (FAST) 12 (Atzimét augstako
konsekutivo nespéjas Iimeni)

1. [0 Nav griittbu ne subjektivi, ne objektivi.
2. [0  Sudzibas par vietu vai priekSmetu aizmirSanu. Subjektivas grutibas stradat.

Samazinata darba funkcija ir redzama darba kolégiem. Griitibas celot uz jaunam vietam.
Samazinata organizatoriska sp&ja.*

Samazinata sp&ja veikt sarezgitus uzdevumus, pieméram, planot vakarinas viesiem, rikoties ar
personiskajam finansém (piemé&ram, aizmirst samaksat rékinus), iepirkSanas griitibas utt.*

NepiecieSama palidziba izvéléties dienai, gadalaikam vai notikumam piemé&rotu apgérbu,
piemé&ram, var pastavigi valkat to pasu apgerbu, ja netiek uzraudzits.*

a) Apgerbu nepareiza uzvil$ana bez palidzibas vai aizradiSanas (piem&ram, var uzvilkt
virsdrébes virs naktskrekla vai pidzamas, vai uzvilkt kurpes nepareizajas kajas, vai bt
griitibas aizpogat apgerbu) reizém vai biezak pédéjo nedélu laika.*

b) Nespgj pareizi nomazgaties (piemeram, griitibas noregulét vannas tidens
temperatiiru) raiz€m vai biezak pedg€jo nedelu laika.

c) Nespgja tikt gala ar tualetes procediiram (pieméram, aizmirst nolaist tideni poda,
pareizi nenoslaukas vai pareizi neizmet tualetes pairu) reiz€m vai biezak pédgjo nedelu laika.*

d) Urina nesaturéSana (reizém vai biezak pédéjo nedélu laika).*
e) F&cu nesaturésana (reizém vai biezak ped&jo nedelu laika).
a) Runas sp€ja ierobezota ar apméram pusi vai duci saprotamiem vardiem vai vél

mazak parasta diena vai intensivas iztaujaSanas laika.

b) Runas spgja ierobezota ar viena saprotama varda lietoSanu parasta diena vai
intensivas iztaujasanas laika (cilvéks var atkartot vardu atkal un atkal).

C) Zaudgeta ieSanas sp€ja (nevar staigat bez cita cilvéka palidzibas).

d) Nevar apsésties bez palidzibas (piemé&ram, cilvéks nokritis, ja kréslam nebiis roku
balstu).

e) SmaidiSanas sp€jas zaudéSana.

f) Spéjas zaudesana pasam noturét galvu taisni.

*

Novertéts galvenokart, pamatojoties uz informaciju, kas iegiita no zinosa informétaja
un/vai kopgja.

! Adaptéts no Reinsberg B., Funcional assessment staging (FAST). Psychopharmacology

Bulletin, 1988;24:653-659.
2 ©1984, Barry Reinsberg, M.D. Paturétas visas tiesibas
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FUNKCIONALAS STADIJAS NOVERTEJUMA SKALA (Functional assesment
staging - FAST)

NORADIJUMI

1)

2)

3)

4)

FAST stadija ir visaugstakais konsekuativais nespé&jas limenis. Kliniskiem mérkiem papildus
nespéjas Iimena noteikSanai jaatzimé neparastie (nekonsekuativie) deficiti, jo Siem papildu
deficitiem ir skaidra kliniska saistiba.

Terapeitisko parbauzu mérkim FAST var izmantot, lai péc iesp&jas precizak ieklautu visu
funkcionalas nesp&jas diapazonu CNS novecosana un demencé. Siem mérkiem FAST
nespéjas novertejumu iegiist sadi:

katra FAST apakSstadija japarveido stadijas skaitliska izteiksmg, t.i., jaizmanto $ads
novertéjums ar punktiem:

6a=6,0; 6b=6,2; 6¢=6,4; 6d=6,6; 6e=6,8; 7a=7,0; 7b=7,4; 7d=7,6; 7e=7,8; 7f=8,0

Nespgjas konsekuativais limenis (FAST stadija) tiek novertéts un noradits skaitliska
izteiksme.

FAST nekonsekuativos deficitus noverte skaitlu izteiksmé. Pilnigu nekonsekuativo deficita
stadiju noverte ar 1,0. Nekonsekuativa deficita apaksstadiju noverté ar 0,2.

FAST nespgjas novertgjuma punktu skaits = (FAST stadijas punktus skaits) + (Katra
nekonsekuativa nespé€ja, kas noverteta, ka noradits ieprieks).

Pieméram, ja pacients ir FAST stadija 6a, tad pacienta FAST stadijas punktu skaits = 6,0.
Tatad Sis pacients nebiis spgjigs veikt darbu, rikoties ar savam personiskajam finansém, pats
bezpalidzibas pareizi izvéleties apgerbu vai bez palidzibas pareizi uzvilkt apgerbu. Ja papildus
tam pacients nesatur urinu un nevar staigat bez palidzibas, tad tiek pieskaititi nekonsekuativie
deficiti ,,6d” un ,,7¢”. Sim pacientam FAST nespé&jas novertejums biis 6,0+0,2+0,2 = 6,4.

Vajadzibas parastiem cilvékiem un Alcheimera pacientiem noteikta attistibas stadija

Visparejas Attistibas AD un normalas attistibas cilvéku vajadzibas
pasliktinasanas un vecums
FAST stadija

1

2
3
4
5

(o3}

Pieaugusais  Nav
Picaugusais  Nav
12+ gadi Nav
8-12gadi Pasapriipes deficita nav.
5-7 gadi Ir nepiecieSama dal€ja palidziba

2-5 gadi Pacientam nepiecieSama pastaviga uzraudziba
0-2 gadi Pacients ir pilnigi atkarigs no apripétaja

Normalu cilvéku un AD slimnieku funkcionalas attistibas etapi
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Aptuvenais vecums Iegiitas prasmes Zaudétas AD stadija
prasmes
12 + gadi Darba spé&jas Darba spé&jas 3 — Iniciala stadija
8-12gadi Spéja tikt gala ar Spéja tikt gala ar |4 - Viegli kognitivie
savam finansém savam finansém |trauc&jumi
5-7 gadi Spéja sekot savam Spéja sekot savam |5 — Méreni kognitivie
apgerbam apgérbam traucgjumi
5 gadi Spéja apgerbties Spéja apgérbties |6 — Vidgji smagi
kognitivie trauc€jumi
4 gadi Mazgaties dusa Mazgaties dusa
4 gadi let uz tualeti let uz tualeti
3-4,5 gadi Urinpasla Urinpasla
iztukSoSanas iztukSoSanas
kontrole kontrole
2 -3 gadi Zarnu iztukSoSanas Zarnu
kontrole iztukSoSanas
kontrole
15 ménesi 5-6 vardu izruna 5-6 vardu izruna |7 — Smagi kognitivie
traucgjumi
1 gads 1 vardu izruna 1 vardu izruna
1 gads Spéja staigat Spéja staigat
6 -10 ménesi Spégja sedet Spéja sedet
2 -4 ménesi Spéja smaidit Spéja smaidit
1-3 ménesi Spéja noturét galvu Spé&ja noturét

galvu

Tipiska smadzenu noveécoSanas gaita, vieglu kognitivu traucgjumu attistiba, AD.

Subjekiivas sidzibas un kliniska kognitivu raucéjumu manifestacija

— FINiEkE Kognitivu raucEpumu Manifesiaciin a—

— 0 VRV a———————

— TR0 DS MEN0E  e—

Klinisk4 Normals Viegli kegnitivi Mareni kognitivi  M&r&na  Méréna \idaj Smaga
diagnoze pieauguiais travcijumi trauc@jumi AD AD smaga AD AD
CDR Stadija ] 05 1 2 e e
GDS un :
Fast stadija ! 2 3 4 5 (} i 7
FAST abledela b ceid e
Apakistadija ] I I . l :
] Aptuveni Z e L R z '. 1
Gadi - 3dz 5 Aptuveni 15 gadi 4] 7 L [ B &t e
dekfdes 4 s e r
Exitus letalis

Avots: Adaptéts no : Reisberg , et al , Alcheimera slimiba un ar to asociét traucgjumi. 1994; 8
(pielikums) : 1884 -205

AD, (CDR) demences pakapju novertesanas skala, vispargjas pasliktinasanas skala (GDS) ,
FAST
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Skaitliskas veértibas atspogulo laiku no pirmajiem kliniski nozimigajiem simptomiem vieglu
kognitivu trauc€jumu (atbilst skaitlim 3) gadijuma, kas saistiti ar velak parliecinosu
Alcheimera slimibu.

GLOBALA PASLIKTINASANAS SKALA (GDS)

Stadija Izzinas un funkcionalais deficits Apriipes vide

1 Subjektivi un objektivi normals Neatkarigi

2 Subjektivi vieglas atminas zuduma traucgjumi Neatkarigi
Objektivo parbauzu laika rezultati normali
Funkcionalais deficits nepastav

3 Viegli kognitivie traucéjumi (MCI) Neatkarigi
Pasi pirmie skaidra tipa deficiti
Funkcionalais deficits nav novérojams, lai gan
kol&gi var noverst kriSanos darba raziguma.
Objektivo parbauzu laika var biit noveérojams
deficits.
Var paradities nolieguma pazimes

4 Agrina demence Var dzivot neatkarigi —
Skaidri izteikti deficiti fiks€jami riipigas | sanemot palidzibu no
kliniskas intervijas gaita. gimenes vai apripes
Gratibas  veikt  kompleksus uzdevumus, | darbinieki
piemé&ram, finanses, celoSanu.
Noliegums ir noverojams biezi. NevéleSanas
iesaistities sarezgitas situacijas.

5 Videja demences stadija Var dzivot majas kopa ar
Vairs nevar izdzivot bez dal&jas palidzibas. gimenes locekli. Veco Jauzu
Nespéj atceréties svarigus ikdienas dzives | pansionata ar majas tipa
aspektus — savu adresi vai telefona numuru, | apriipi. Iesp&jama ari apripes
mazbérnu vardus. Nespé&ja orientéties datumos | centra izmantoSana, it 1pasi,
vali nedélas dienas. Nav nepiecieSama | ja  pastav  biheivioralas
palidziba tualetes apmeklejuma, €Sana vai ar | problémas vai fiziska
apgérbsanos, bet var biit nepiecieSama | invaliditate.
palidziba pareiza apgérba izvele

6 Vidéji smaga demence Vairuma gadijumu
Var dazkart aizmirst dzivesbiedra vardu. kompleksajas apripes
Nesp€j atcer€ties nesenus notikumus vai | iestades.
svarigus dzives notikumus.
Var biit nepiecieSama palidziba ar paSapriipes
uzdevumu izpili. Var nesatur€t urinu.
Planpratibas biheivioralie un fiziologiskie
simptomi noverojami biezi, ieskaitot manijas,
repetitivu uzvedibu, satraukumu.

7 Smaga demence Kompleksa apriipe.
Sis stadijas laika tiks pazaudétas runas spgjas.
NesaturéSana. NepiecieSama palidziba
€dinasana. Nespégja staigat.

Reisberg et al., 1982; Sahadevan et al 1999.
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GBS skala
Instrukcijas:
Izmantojot anketu, noverte pacienta stavokli pedeja laika.

Katra jautajuma jaatzimé 0, 2, 4, vai 6 skaitli. Ar krustinu jaatzime alternativa atbilde, kas,
jusuprat, atbilst pacienta stavoklim. Ja pacienta stavoklis neatbilst nevienam no definétiem
punktiem, bet atrodas kaut kur starp tam, jaatzime alternativa 1, 3 vai 5. Ir iesp&jams atzimét 9
(pacientu nav iesp&jams novertet).

Motoriska sfera (Sie parametri ir saistiti ar pacienta motoru efektivitati, nevis ar vina / vinas
motivaciju)

1. Motora nespéja izglrbties un apgerbties

Pacients spgj patstavigi ao
a1
Pacientam nepiecieSama palidziba ar pogam, ravéjsleédzejiem, u.c. a2
a3
Pacientam nepiecieSama personala palidziba izg€rbties un apgerbties, bet aktivi a4
sadarbojas.
as
Pacients ir pilnigi apriip&jams. a6

2. ESanas motora nespéja

Pacients patstavigi var pagst. ao
a1
Pacientam nepiecieSama uzraudziba un palidziba &Sanas laika. a2
(N ]
Pacientam vienmér ir nepiecieSama uzraudziba, bet palidz sevi pabarot. a4
as
Pacientu pilniba baro darbinieki. a6

3. Fiziskas aktivitates traucgjumi

Pacients var staigat patstavigi, iesp&jams, ar niijas palidzibu ao
Pacientam nepiecieSams atbalsts (staigulis, staigulis ar riteniem utt.) g ;
Pacientam nepiecieSama citas personas palidziba . g 2
Pacientam ir piespiedu sédus vai gulus pozicija(chair — bound or bedridden). g (53

4. Spontanas aktivitates trauc€jumi
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Pacientam ir normala motora darbiba un spontana aktivitate. Vins$ / vina var, uo
pieméram, sp&j izmantot telefonu, veikt pirkumus veikala.

(i
Pacients biezi s€z bez aktivitates biezak, neka varétu uzskatit par normu, bet a2
vienkarSa stimulacija izraisa spontanu aktivitati.

a3
Pacients sak spontani kusteties pats / pati tikai p&c specigas stimulacijas. U4
Piemeéram, radinieku vizites laika.

us
Pacientam nav spontanas aktivitates. Vins / vina kustas tikai pec noteikta stimula. a6

Piem&ram, lai dotos uz €édamistabu, gulét, utt ... vai, atbildot uz elementaro
vajadzibu (piem., apmeklet tualeti).

5. Nepietiekama higiéna
Pacients var veikt personigo higi€énu patstavigi, piemeram, var mazgaties, kemmet ao
matus, tirit zobus.

a1
NepiecieSama dalgja palidziba, veicot personisko higiénu (piem., neliela palidziba a2
ar dusu vai vannu, bet cita veida higiénu veic patstavigi).

(N ]
Pacientam nepiecieSama palidziba, bet aktivi piedalas. a4

as
Pacients pilnigi atkarigs no personala (cita cilvéka) palidzibas. a6

6. Nespéja kontrolet urinpiisla un zarnu darbibu (iztukSoSanas).

Pacients pilniba kontrol€ urinpii§la un zarnu darbibu ao
a1
Pacientam ir gadijuma rakstura urina inkontinence, bet ar atgadinajumu, a2

nekavgjoties aiziet uz tualeti vai pili.

(N ]
Pacientam ir bieZa urina inkontinence - vairakas reizes nedéla - un / vai reizém fecu 14
inkontinence.

as

Pacientam ir pastaviga urna/fécu inkontinence. a6

Intelekts

1. Orientacijas ( telpa) trauc&jumi




Pacients saprot, kada geografiska vieta, kura slimnica / nodala / pilséta vins ao
atrodas. Pacients pilniba orientéts telpa.

(o
Pacientam ir problémas ar orint€Sanos telpa , bet ir orientéts sava nodala vai majas. U2
a3
Pacients dezorintéts, nesp€j orintéties slimnicas nodala vai majas. a4
as
Pacientam ir pilnigs dezorientacijatelpa (space). aeé

2. Orientacija - laika trauc&jumi

Pacients var nosaukt nedélas dienu, datumu un gadu ao
(i
Pacients var nosaukt gadu un ménesi (bet nevar nosaukt nedélas dienu un datumu). O 2
(N ]
Pacients var nosaukt sezonu a4
as
Pacients ir pilnigi dezorient&ts laika a6
Pacientu nav iesp&jams novertet. a9

3. Orientacijas sevi traucgjumi

Pacients precizi var nosaukt savu vardu, nodarboSanos, vecumu un dzim$anas ao
datumu.
a1
Pacients var nosaukt vardu, bet var trukt zinaSanu par citu personisko informaciju. a2
(N ]
Pacients atceras savu vardu tikai ar kada palidzibu. a4
as
Pacients ir pilniba dezorientets sevi. a6

4. Semipermanentas atminas traucgjumi

Pacientam nav atminas traucg€jumu par neseniem notikumiem, vins$ / vina atceras, ao
kas notika pedgjo 24 stundu laika.

a1
Pacientam ir semipermanentas atminas pasliktinaSanas, bet to var novérot tikai a2
detalizétaka saruna vai teste€Sana.

a3
Pacientam irsemipermanentas atminas pasliktinasanas, to var noverot pat parasta a4
saruna

as
Pacientam ir pilnigs semipermanentas atminas zudums: pacients nevar atceréties a6

neko no viena briza Iidz nakamajam.



5. llglaicigas atminas traucgjumi
Nav ilglaicigas atminas trauc€jumu- detaliz&ta saruna pacients atceras vipam/ vipai U 0
svarigu personu vardus, un jaunibas, politiskus vai citus notikumus kuriem bijusi
liela nozime.

a1
Pacients nevar atbildét uz jautajumiem, piem&ram, ka iepriek§ min&ts. Vinam / a2
vinai ir griiti atceréties svarigas personas un svarigus politiskus (vai citi) notikumus
par ieprieks€jiem dzives periodiem.

a3
Pacientam ir uzkrito$i samazinajusies ilglaiciga atmina, ko nav griiti pamanit a4
virspusgja saruna, piem&ram pacients neatceras nosaukumus, numurus,
dzivesvietu,gimenes loceklus utt.

as
Pacientam ir totals ilglaicigas atminas zudums. a6

6. Nomoda traucgjumi

Pacients ir pilnigi nomoda. ao
a1
Laiku pa laikam pacients paliek nedaudz miegains. a2
(N ]
Pacientam ir miegainibas pazimes, bet neliels pamudinajums saglaba vipu nomoda. U4
as

Pacients ir miegains. Ir iesp&jams pamodinat pacientu, bet driz vins / vipa atkal klas U 6
miegains.

7. Koncentrésanas traucgjumi

Koncentrésanas spgjas ir saglabatas,piem. pacientam nav griiti koncentr&ties ao
intervijas laika, skatotiesTV programmu vai lasot tekstu.

a1
Laiku pa laikam pacientam ir griitibas koncentréties, vins / vina laiku pa laikam a2
saruna novirzas no t€émas, un ir dazas griitibas lasot vai sekot TV programmai.

a3
Pacientam ir izteikti koncentréSanas trauc€jumi, kas izraisa griitibas vinam / vinai a4
saglabat sarunas ideju vai neuztver TV programmas jégu

as
Pacientam ir tik nopietnas koncentré$anas sp&ju pavajinasanas, ka nevienu a6

Nnozimigu sarunu ar vinu nav iesp&jams realizet.

8. Nespgja palielinat tempu

Pacients nepiecieSamibas gadijuma var steigties. ao
(o
Ja pacientu steidzina vina / vinas izpildiSanas sp&ja klust ievérojami sliktaka, bet a2

vinam / vinai izdodas izpildit to, kas ir nepiecieSams.
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(N ]
Kad pacientu steidzina, izpilde ir tik stipri traucéta, ka pat nevar veikt vienkarsus a4
uzdevumus, un pacients var klit uzbudinats, nemierigs un / vai apjucis.

as
Pacienta reakcijas ir tik trulas, ka vins / vina nereagg vispar, kad mégina vinus ue6
teidzinat.

Pacients parasti savakts. ao
(i
Ik pa laikam pacientam var paradities uzmanibas traucgjumi. a2
(N ]
Pacients ir méreni, bet nepartraukti izklaidigs a4
as
Pacients ir tik izklaidigs, ka jégpilna darbiba nav iesp&jama. a6

10. ”Izplidums” (Long-windedness)

Pacients pauz sevi normali. ao
a1
Pacients dazkart var parak detalizeti izteikties, bet nav griitibas saglabat tému. a2
(N ]

Pacients ir pastavigi runigs, stastijuma ir daudzas liekas, nesvarigas un nevajadzigas U4
atkapes, maznozimigas detalas, traucgjosi stkumi.

as
Pacients nespgj izteikt to, ko v€las teikt un pilniba zaud€ sevu domu detalas. (G
Pacientu nav iesp&jams novertet. ao

11. KoncentreSanas sp&jas (Distractability)

Pacienta uzmanibu ir noturiga. ao
a1
Pacienta uzmaniba Sad tad tiek novirzita uz citu, maznozimigu stimulaciju. a2
(N ]
Pacients nespgj ilgstosi koncentréties viena virziena. a4
as
Pacienta uzmaniba ir tik nenoturiga, ka jégpilna darbiba nav iesp&jama. a6
Emocijas

1. Emocionals trulums
Nav emocionalo funkciju trauc€jumu:pacients sp&j pienacigi reagét dazadas ao
situacijas, ti, vins / vina ir sp&jigs sajust skumjas, prieku, naidu, bailes, dusmas, utt.
a1
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Ir gadijuma trauc€jumi. Pacientam ir emocionali pardzivojumi , bet "smalkas" a2
nianses, raksturigas pacientam ir zaudgetas.

a3
Pacients var pardzivot prieku, skumjas, u.c., bet pardzivojumi ir virspuséji. a4
as
Pacients emocionali truls, ti, vins / vina nesp€j pardzivot skumjas, prieku, naidu, a6

bailes, dusmas, utt.

2. Emocionala labilitate

Pacients parasti var kontrolét savas emocionalas reakcijas. uo

a1
Ar sp&cigu emocionalo stimulaciju pacients raud vai smejas neapturama vai a2
parspiléta veida.

(N ]
Veétrainas emocionalas reakcijas uz katru niecigako kairinajumu a4

as
Pacienta sp€ja kontrolét emocionalas reakcijas ir pilniba zaudeéta. a6
Pacientu nav iesp&jams novertét. a9

3. Motivacijas trikums

Pacients ir motivéts darbibai un darbam. ao

a1
Pacientam ir nepiecieSams ieverojams stimuls sakt jebkuru darbibu, un parasti a2
izrada tikai pasivu interesi.

(N ]
Pacientam parliecinosi triikkst motivacijas un nepiecieSams pastavigais stimuls sakt a4
un pabeigt jebkuru uzdevumu.

as
Pacients nav motivéts vispar un nekad spontani nesak jebkuru darbibu. Pat ar loti a6

specigu stimulaciju pacientu nav iesp&jams iesaistit.

Dazadi, bieZi sastopami simptomi demences gadijuma.

1. Apjukums

Pacients ir sp&jigs skaidri domat un pareizi uztvert apkartgjo vidi. 4ao
a1
Pacientam paradas apmulsums un Saubas, neraugoties uz to, ka vins / vina ir uz
orientets laika, telpa personiba.
a3
Pacients ir apjucis un uzvedas neadekvati. a4
as



Pacients ir totali sajucis ta, ka normala komunikacija un darbiba nav iesp&jama. ue6
Personiba ir pilniba degradeta.

2. Uzbudinamiba

Pacients neuzrada uzbudinamibas pazimes, vins / viga ir mierigs. ao
Pacients Sad tad ir uzbudinats, Tpasi, kad tiek uzdoti vienveidigi jautajumi. g ;
Kontakts,kas nav agresivs, biezi rada uzbudinamibu, ko ne vienmér var kontrol&t. g 2
Jebkurs§ kontakts ar pacientu rada ievérojamu uzbudinamibu, ko nevar kontrolét. g 2

Pacientam nav nekadas ievérojamas trauksmes. uo

a1
Sad un tad pacients ir uztraukts par nevajadzigam lietam, bet ir sp&jigs kontrol&t a2
savas jutas.

a3
Pacientam vienmer ir ieverojami uztraukts un pardzivo par sikumiem, bet ir a4
iesp€jams novirzit uzmanibu.

as
Pacients ir tik izteikti nemierigs, ka vins / vina nevar veikt mérktiecigas darbibas. a6

Riipes par stkumiem, nevar novirzit.

4. Agonija (CieSanas)

Pacientam ir ne garigas, ne fiziskas cieSanas paradibas. ao
a1
Pacientam ir gadijuma rakstura neskaidrs garigais diskomforts, ta¢u stavokli var a2
kontrol&t.
(N ]
Pacientam ir pastavigas difuzas gariga diskomforta pazimes, kas var sasniegt a4

panikas Iimeni. Stavoklis raksturojas ar somatiskiem un vegetativiem simptomiem,
piem&ram, sviSana un sirdsklauvém. Pacients nevar novirzit.

as
Pacientam ir difiiza gariga diskomforta pazimes ar ilgstoSam panikas lekmem. a6
Sausmu sajiita un / vai naves agonija ko nevar parvarét

5. Garastavokla trauc&jumi

Pacienta garastavoklis ir normals. ao
(o
Laiku pa laikam pacientam paradas slikts garastavoklis un parmetumi sev, bet a2
parsvara periodi ir ar gaiSu noskanu.
(N ]
Pacients ir acimredzami nomakts, un tas ir redzams ne tikai vardos, bet art vina U4

sejas izteiksm& un poza (pacients var, piem&ram, justies pamests , un var stidzeties
par sap€m, nogurumu, agrinu pamosanos, miega traucéjumiem, u.c.)
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as
Pacients ir Joti nomakts, un tas padara vinu parsvara nesp&jigu darboties. a6

Nekas neliecina par pacienta nemieru, normalas aktivitates/miera periodi. ao
a1
Pacients uzrada nemiera pazimes, piem., maina poziciju vairakas reizes sarunas a2

laika, ir grutibas saglabat rokas un kajas miera stavokli, un biezi vien darbojas ar
dazadiem priekSmetiem.

a3
Pacients ir izteikti nemierigs,nevar mierigi nos€det, pastavigu kustas, piecelas a4
sarunas laika pieméram laika izgriez rokas vai nepartraukti aiztiek sasniedzamus
objektus.

as5
Pacients nepartraukti staiga un pat uz bridi vins$ / vina nesp€j mierigi nosédét. a6

(C. - G. Gottries, G. Brane. Gullberg and G. Steen)

Arch. Gerontol. Geriatr. | (1982) 311 — 330 Elsevier Biomedical Press

BEHEIVORIALA PATOLOGIJA ALCHEIMERA SLIMIBA (BEHAVE-AD)!?
(Balstoties uz informaciju, kas ieglita no apriipetajiem un citiem informacijas avotiem)

1. DALA: Simptomatika
(Ieprieksejo 2 nedelu laika, iznemot vietas zemak, kur noradits citadi)

Noveértejuma intervals: ned€las

Katra punkta apvilkt atbilstoSo nopietnibas vertibu [0 — 3]. Katra simptomatikas kategorija [A
— G] novértgjama atseviski.

A. Paranoja un murgi
(Manjja ir parlieciba par kaut ko nepatiesu, nevis nepareiza priekSmeta vai personas

identifikacija)
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1. ,,Cilveki zog priekSmetus” murgi

Nav novérojams

Murgi, ka cilveki slépj priekSmetus

Murgi, ka cilveki nak personas maja un slépj, vai zog priekSmetus.
Runasana ar un klausiSanas cilvékos, kas nak personas maja

2. ,,Murgi, ka persona neatrodas sava maja”

Nav novérojams

Parlieciba, ka personas dzivesvieta nav vina/vinas majas (piemeram, krameé mantas, lai dotos
majas vai ari, esot majas, ludz, lai ,,ved majas”)

Mgginajums pamest dzivesvietu, lai dotos majas

Vardarbigas izpausmes, méginot nelaut personai pamest majas.

3. ,,Murgi, ka dzivesbiedrs (vai cits apripéetajs) ir viltvardis”

Nav novérojams

Parlieciba, ka dzivesbiedrs (vai cits aprupéetajs) ir viltvardis

Dusmas pret dzivesbiedru (vai citu aprup@taju) par to, ka vina/vigs ir viltvardis
Vardarbiba pret dzivesbiedru (vai citu apriipetaju) par to, ka vina/vins ir viltvardis

4. ,PameSanas manija” (pieméram,: slimnica).

Nav noveérojams

Aizdomas, ka apriipétajs plano personu pamest vai ievietot slimnica (piem&ram, persona $adu
domu izsaka, runajot pa telefonu)

Apsudziba par sazverestibu pamest vai ievietot slimnica

Apstdziba par planotu vai tulit€ju pamesanu vai ievietoSanu slimnica

5. KrapSanas manija (sociala un/vai seksuala neuzticiba)

Nav noveérojams

Parlieciba, ka dzivesbiedri, bérni un/vai citi apriipétaji ir neuzticigi
Dusmas pret dzivesbiedru, radinieku vai citu apriipétaju par neuzticibu
Vardarbiba pret dzivesbiedru, radinieku vai citu apriip€taju par neuzticibu

6. Cita veida aizdomas/paranoja

Nav noveérojams

Aizdomas (pieméram, tadu objektu slépSana, kuru persona péc tam nespgj atrast vai arl
pazino$ana, ka persona ,,apriipétajam neuzticas”.

Paranoja (piemé&ram, ilgstosa parlieciba par aizdomam un/vai §adu aizdomu rezultata radusas
dusmas)

Aizdomu izraisita vardarbiba
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7. Citi murgi (nesaistitas ar paranoju)

Nav novérojams

Murgi

Murgu raditas verbalas vai emocionalas izpausmes
Murgu raditas fiziskas darbibas vai vardarbiba

B. Halucinacijas
8. Redzes halucinacijas

Nav novérojams

Neskaidras un skaidri nedefinétas

Skaidri definétas objektu un personu halucinacijas (pieméram, redz cilvékus s€zam pie galda)
Verbalas vai fiziskas darbibas vai art emocionala reakcija uz halucinacijam

9. Dzirdes halucinacijas

Nav novérojams

Neskaidras un skaidri nedefinétas

Skaidri definétas vardu un frazu halucinacijas

Verbalas vai fiziskas darbibas vai arT emocionala reakcija uz halucinacijam

10. Ozas halucinacijas

Nav novérojams

Neskaidras un skaidri nedefinétas

Skaidri definétas halucinacijas (pieméram, saoZ ugunsgréku vai art saka — ,,kaut kas deg’
Verbalas vai fiziskas darbibas vai arT emocionala reakcija uz halucinacijam

b

11. Taustes halucinacijas

Nav noveérojams

Neskaidras un skaidri nedefinétas

Skaidri definétas halucinacijas (pieméram, ,,kaut kas rapo pa manu kermeni”)
Verbalas vai fiziskas darbibas vai arT emocionala reakcija uz halucinacijam

12. Citas halucinacijas
Nav noveérojams
Neskaidras un skaidri nedefinétas

Skaidri definétas halucinacijas
Verbalas vai fiziskas darbibas vai art emocionala reakcija uz halucinacijam
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C. Ricibas traucéjumi
13. Klainosana (piem&ram, prom no majam vai apripétaja)

Nav novérojams

Dalgjas, bet nav nepiecieSami papildus ierobezojumi

Pietiekosas, lai biitu nepiecieSams noteikt ierobezojumus

Verbalas vai fiziskas darbibas vai ari emocionala reakcija uz méginajumiem ierobezot
klainoSanu

14. Bezmérkiga riciba (Kognitiva abulija)

Nav novérojams

Atkartota, bezmeérkiga riciba (piemé&ram, piezimju blocina atvérSana un aizvérSana, drébju
karto$ana, drébju uzvilkSana un nogérbsana, nepartraukta prasibu vai jautajumu atkartosana)
SoloSana vai cita bezmeérkiga darbiba, kurai nepiecieSami ierobeZojumi

Nobrazumi vai cits fiziska rakstura kaitéjums, kas radies atkartotu darbibu rezultata

15. Nepiemérota riciba

Nav novérojams

Nepiemérota riciba (pieméram, objektu ievietosana un slépSana tam nepiemérotas vietds —
drébju mesana atkritumu groza vai ar1 tukSu Skivju ievietoSana pliti, nepiem&rota seksuala
rakstura riciba, pieméram, nepiemérota atkailinaSanas citu prieksa

Pastav un nepiecieSami ierobezojumi

Pastav un nepiecieSami ierobezojumi, k@ arl piem&rojot ierobezojumus, persona reagé ar
dusmam vai vardarbibu.

D. Agresivitate
16. Verbali uzliesmojumi
Nav novérojami
Pastav (ieskaitot, iepriek§ nenoverotas rupjas un sliktas valodas lietojumu)
Pastav un vienlaicigi novérojamas ar1 dusmas
Pastav, vienlaicigi noveérojamas arT dusmas un tiesi versta uz citam personam
17. Fiziski draudi un/vai vardarbiba
Nav novérojami
Draudi
Fiziska vardarbiba

Fiziska vardarbiba un aizrautiba

18. Uzbudinajums (iepriekS minéts)
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(piem&ram, neverbalas dusmas, negativitate — atteikSanas mazgaties, apgerbties, turpinat iet,
uzpemt medikamentus u.c.; hiperventilacija)

Nav novérojams

Pastav

Pastav ar emocionalu komponentu

Pastav ar emocionalu un fizisku komponentu

E. Diennakts ritma traucéjumi
19. Dienas/Nakts trauc€jumi

Nav novérojams

Atkartota mosanas nakts laika (iznemot, lai dotos uz tualeti)

50% lidz 75% no kadreiz&ja nakts miega cikla

Nopietni diennakts ritma trauc€jumi (mazak par 50% miega cikla nakts laika)

F. Afektivie traucéjumi
20. Rauduliba (vai ¢1kst€Sana un citas ar ,,raudasanu saistitas skanas”).

Nav novérojams

Pastav

Pastav kopa ar skaidru afektivo komponentu

Pastav kopa ar afektivu un fizisku komponentu (pieméram, roku vicinasana un citi zesti)

21. Nomakts garastavoklis, citi

Nav novérojams

Pastav (pieméram, dazkart pazino ,,Es v€los mirt”, ,,Es izdariSu pasnavibu”, ,,Es jiitos ka nekas”
bez citiem skaidriem blakus apstakliem)

Pastav ar citiem skaidriem blakus apstakliem (piemé&ram, domam par navi)

Pastav ar emocionaliem un fiziskiem blakus apstakliem (pieméram, ar pa$navibu saistitam
darbibam)

G. Nemiers un fobijas
22. Nemiers par notikumu nakotn€ (Gogota sindroms)

Nav novérojams

Pastav ar atkartotiem vaicajumiem un/vai citam darbibam saistiba ar gaidamajam viziteém
un/vai notikumiem (pieméram, ,.kad mes to darisim?”)

Pastav un trauce apriipetajiem veikt apriipi

Pastav un nepanesami apripétajiem traucé veikt apriipi

23. Citas trauksmes
(pieméram, par naudu, nakotni, bliSanu prom no majam, veselibu, atmingu u.c., vai ari cits
vispariga tipa nemiers, pieméram, domasana, ka viss ir ,,nepareizi”).
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Nav noveérojams

Pastav

Pastav un traucg apripéetajiem

Pastav un apripétajiem nav panesams

24. Bailes, ka persona tiks atstata viena

Nav novérojams

Pastav un persona verbali pazino savas bailes tikt atstatai vienai

Persona par bailém verbali pazino un apriipétajam ir nepiecieSams rikoties

Persona par bailem verbali pazino, un kadam nemitigi nepiecieSams bt kopa ar apriipetaju
(piem@ram, pacientam jaredz apriipétajs visu laiku)

25. Citas fobijas
(pieméram, bailes no piiliem, celoSanas, tumsas, cilvékiem/sveSiniekiem, mazgasanas u.c.)

Nav novérojams

Pastav

Pastav un pietickosa apméra, lai liktu aprup@tajam rikoties

Pastav un pietickosa apméra, lai nelautu pacientam veikt atseviskas darbibas

2. Dala: Kopgjais novértéjums
Apvilkt tikai vienu. Vai novérotie simptomi ir pietiekosi nopietni, lai:

Netrauce apriipétajam un nav bistami pacietam
Nedaudz traucgjosi apripétajam vai bistami pacientam
Vidgji traucgjusi apripétajam vai bistami pacientam
Nopietni traucgjosi apriipétajam vai bistami pacientam
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DOKUMENTARA LAPA

Diplomdarbs ,,Neirosifilitiskas demences kliniska un radiologiska diagnostika salidzinajuma

ar Alcheimera tipa demenci” izstradats LU Medicinas fakultatg.
Ar savu parakstu apliecinu, ka petijums veikts patstavigi, izmantoti tikai taja noraditie
informacijas avoti un iesniegta darba elektroniska kopija atbilst izdrukai.

Autors:

(vards, uzvards) (paraksts)
Rekomendgju/nerekomendgju darbu aizstavésanai

Vaditaja:

(amats, vards, uzvards, grads) (paraksts) (datums)

Recenzents:

(amats, vards, uzvards, grads) (paraksts) (datums)

Darbs iesniegts LU Medicinas fakultate

(datums)

Vecaka lietvede Juta Bartule

(paraksts)

Diplomdarbs aizstavéts II Iimena profesionalas augstakas izglitibas studiju

programmas ,,Arstnieciba” Valsts parbaudijumu komisijas sedé . prot. Nr.

Komisijas sekretare:

. (amats, vards, uzvards, grads) (paraksts)
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Motoriska
sfera

Max=36

3. Viegli

o

AD

4. Méreni

5. Meérenit izteikti

6. lzteikti

Smagi

1.Motora
nespéja
izgerbties un
apgerbties

0,5

1,6

1,8

1,25

3,1

4,14

2.Esanas motora
nespéja

0,25

1,4

3,28

3. Fiziskas
aktivitates
traucg&jumi

0,25

0,4

0,5

0,7

4.Spontanas
aktivitates
traucgjumi

1,25

1,2

3,2

2,5

2,8

4,28

5. Nepietiekama
higiéna

0,75

1,6

2,2

2,25

3,3

4,57

6. Nespgja
kontrolét
urinpiisla un
zarnu darbibu
(iztukSoSanas).

1,2

0,6

0,75

3,71

3
(8,3%)

74
(20,6%)

8.8
(24,4%)

8,25(22.9%)

14,9 (41,4%)

22(61%)

23
(63,8%)




Intelekts
Max=66

3. Viegli

4. Méreni

5. Meérenit izteikti

6. lzteikti

Smagi

1. Orientacijas (
telpa)
trauc€jumi

1,25 3,2

2,72 3,2

5,5

41

5,42

2. Orientacija -
laika trauc&jumi

0,75 3

5,2

4,6

5,42

3. Orientacijas
sevl trauc&jumi

2,1

4,57

4.
Semipermanenta
s atminas
traucgjumi

1,6

2,25 3

3,5 4

4,8

5,4

5. llglaicigas
atminas
traucg&jumi

0,6

1,5 3,2

3,75 3

4,3

5,2

6. Nomoda
traucg&jumi

1,25 2

2,75 1,7

2,8

3,8

7.
Koncentrésanas
traucgjumi

3,3 4

5,3

5,6

8. Nespéja
palielinat tempu

2,75 2,66

4.4

5,5

9. Izklaidiba

2,25 2,8

3,75 4

4.4

5,5

10. ”Izpluidums”
(Long-
windedness)

2,33 3,5




11.
KoncentreSanas | 25 32 16 32 N N 5
sp&jas
(Distractability)
2083 33,4(50 39,8(60, | 45,1(68,
0, 0, 0, 0,
0 1,3 (2,0%) (GLoev | 25(3B9%) | et | 20.1(44.09%) | 337(51,1%) S96) s98)
Emocijas 3. Viegli 4. Me@reni 5. M@reni izteikti 6. lzteikti 5 .
Max=18 ' ' ' ' Smagi
1. Emocionils 28 3 3.25 32 475 35 4 3 53
trulums
2. Emocionzla 18 1 2 66 175 35 16 3 26 N
labilitate
3. Motivacijas 1.4 13 225 1.2 325 2 5 26 5
trukums
11,5(63 12(66, 10,3(57,
0, 0, 0, 0, 0,
6(333%) | 53(294) | B1(45%) | 61(338%) | g0 | T1B9%) | goo 8,2(45,5%) 790
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Sastopami
simptomi

demences 3. Viegli 4. M@reni 5. Méreni izteikti 6. Izteikti ! .
e Smagi
gadijuma.
Max=36
L Apjukums | ) 5 1,66 2,25 3 3,25 4 6 5,1 5,8
(katra max=6)
2.
Uzbudinamiba | 2%° 0 25 2,6 2,25 17 3 2,1 2
3. Trauksme 1,83 1,66 2,75 3,5 2,5 2,5 3 2,6 1,25
4 Agonija | 5o 1 2 12 175 0,5 2 18 2,8
(Ciesanas)
5. Garas_t.avo.kla 2.33 1,33 3,25 34 4,25 4 3 2,4 3
traucejumi
6. Nemiers 2 1 2 2,6 1,3 2 4 3,4 4
10,49 14,75 15,3 17,8(49, | 18.85(5
O ) 0 ) O O i) i) )
(2(?/(;)13 6.65(36.9%) | (4o | 163453%) | oo, | 147(408%) | 21(58.3%) %) | 2.4%
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BEHAVE - AD
SKALA

A. Paranoja un
murgi
Max= 21

3. Viegli

4. Méreni

5. Méreni izteikti

6. lzteikti

7. Smagi

1. ,,Cilveki zog
priekSmetus”
murgi

0,16 0,33

1,2

0,75

0,6

2. ,,Murgi, ka
persona
neatrodas sava
maja”

0,08 0

0,25

0,8

3. ,,.Murgi, ka
dzivesbiedrs
(vai cits
aprapétajs) ir
viltvardis”

0,25 0

0,75

0,25

0,5

4. "Pamesanas
manija"

0,25 0

0,25

5. Krapsanas
manija (sociala
un/vai seksuala

neuzticiba)

0,08 0

6. Cita veida
aizdomas/paran
oja

0,16 0,66

2,25

0,4

0,75

0,2

0,8

7. Citi murgi

0,83 0

2,25

1

3

0

1

0,99(4,7

1,83 (8,7%) %)

5,25(29,1%)

2.6
(12,3%
)

5,2(24,7%)

0,2
(0,9%)

2(9,5
%)

37
(17,6%)

3 (14,3%)
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B. Halucin
acijas 3. Viegli 4. Mg@reni 5. M@reni izteikti 6. lzteikti 7. Smagi
Max=15

8. Redzes

o 0,25 1 2 0 1,5 0 1,5 1,3 0
halucinacijas

9. Dzirdes

o 0,33 0 1,75 0 1,5 0 1,5 0,8 0
halucinacijas

10. Ozas
halucinacijas

0 0 0 0 0 0 0 0 0

11. Taustes
halucinacijas

0 0 0 0 0 0 0 0 0

12. Citas

A 0,08 0 2,25 0,6 1,5 0 1 1,3 0
halucinacijas

0.66 6 4,5(30 34
@a%) | LGN a0 0,6(4%) %) (22.7%)

0 4(26,6%)

(*Piem. pie AD
3.stadijas
vertiba 1

nozime, ka
vienai personai
halucinaciju
(redzes,citas)
tika novértétas
ar 3=max
vertibu)
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C. Ricibas

traucéjumi 3. Viegli 4. Meéreni 5. M@reni izteikti 6. Izteikti 7. Smagi
Max=9
13. KlainoSana
(pieméram, 2,09 2 0,5 0,2 1,2 1,7 15 13 1.2
prom no majam
vai apriipétaja)
14. Bezmerkiga
ficiba 1,83 233 0,75 0,4 1,5 15 1 1,3 1,1
(Kognitiva
abulija)
15. Nepiemérota 141 233 0,75 0.8 15 0.7 0 11 11
riciba
2
6,66 4.2 2,5(27,8 3,4
O ) 0 0 0 ) ] )
5,33(59,2%) (74%) (22),2/0 1,4 (15,5 %) (46,6%) 3,9 (43,3%) %) 0 (37.7%)
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D. Agresivitate
Max=9

3. Viegli

4. Méreni

5. Méreni izteikti

6. lzteikti

7. Smagi

16. Verbali
uzliesmojumi

1,08

1,25

0,4

0,75 0

0,4

17. Fiziski
draudi un/vai
vardarbiba

1,25

0,25

0,4

0 0,75

0,4

18.
Uzbudinajums
(ieprieks minéts)

1,25

0,75

0,2

15 1,25

0,7

3,58(39,7%)

2,25
(25
%)

1(11,1%)

2.25(25%) | 2(22,2%)

3(33,3%)

0,7(7,
8%)

1,5(16,6%
)

E. Diennakts
ritma

traucéjumi
Max=3

3. Viegli

4. Méreni

5. Méreni izteikti

6. lzteikti

7. Smagi

19.
Dienas/Nakts
traucgjumi

1(33,3%)

0,66
(22%)

1 (33,3%)

1,4 (46,6%)

0,75(25%) | 0,75(25%)

1,5(50

%)

1,3(43,3%)

0,7(23,3%
)
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F. Afektivie
traucéjumi
Max=6

3. Viegli

4. Méreni

5. Méreni izteikti

6. Izteikti

7. Smagi

20. Rauduliba
(vai CikstéSana
un citas ar
,,Jaudasanu
saistitas
skanas”).

0,41

0,33

1,25 0,4

0,5 0,5

0,5

0,1

0,14

21. Nomakts
garastavoklis,
citi

1,16

0,66

0,75 1,2

1,75 0,5

0,6

0,5

1,57(26,2

%)

0,9(15%)

1,6(26,

2(33,3%) 69%)

2,25 (37,5%) | 1(16,6%)

1,5(
25%

0,7(11,6%)

0,5(8,3%)
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G. Nemiers un

fobijas 3. Viegli 4. Mg@reni 5. M@reni izteikti 6. lzteikti 7. Smagi
Max=12
22. Nemiers par
notikumu
nakotné (Gogota 0,5 1 0,5 0,6 0,25 0,7 15 0 0
sindroms)
23. Citas 0,83 1 0,25 08 1 1,2 15 0.1 0
trauksmes
24. Bailes, ka
persona tiks 0,16 0 0,25 0 0 0 0 0 0
atstata viena
25. Citas fobijas 0,33 0 0,25 0,6 0 0 0 0 0
2(16,7 2(16, | 1,25(10,4 3(25%
0, 0 0, 0,
1,88(15,6%) %) 1,25 (10,4%) 7%) %) 1,9(15,8%) ) 0,1(0,83%) 0
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