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Anotacija

Bakalaura darba enkis bija izg@tit paroksizmilo trau@jumu biezumu un veidus
Sizofrenijas slimniekiem. Btama grupa ir ,Rgas Psihiatrijas un Narkalgas Centra”
ambulatori — konsultatas klinikas pacienti ar Sizafniska spektra tragumiem, kuriem ir
paroksiznali traucgjumi, galvenolért generaliztas epilepsijasskmes.

Ar anonmu aptauju metodi un medniskas dokumericijas izskatSanu tika ptiti
pacienti ar F2 diagnozi, kam ana&ma® ir mingti paroksiznali stavokli. Tika noteikts
epilckmju biezums un to ies@mmie raSais loni. legitie dati tika apraksi ar
visparpienemtiem statistikasaditajiem un lielumiem un sazinati ar literatiras datiem par
Sizofrenijas un epilepsijas komorbidtem. Rezuliti liecina, ka 34 % noteiktaétona cl

attistas epilepsija, un, ka 2,5 % pacientdzhs pasiv Sizofenija un epilepsija.

Atslegas vardi: Sizofeniska spektra traugumi, lekmes, komorbidites, simptoratiska

epilepsija



Annotation

The objective of bachelor work was to explore theogysmal disorders frequency and
specularities in patients with schizophrenia. Thengmate group is the patients with
schizophrenic spectrum disorders of ,Riga Psychiatrd Narcology Centre” out — patient
departament, who have paroxysmal disturbancesJywgeteralized epileptic seizures.

With anonymous questionnaire and medical documentaexploring methods,
explored patients with F2 diagnose, who in anansnesis listed paroxysmal conditions. In
this work was established epileptic seizure fregyeand possible causes. Findings have been
described with generally accepted statistical iesliand results were compared to literature
dates about schizophreania and epilepsy comosditi

The results show that 34 % of patients from dedimiduse will develop epilepsy, and,
that 2,5 % patients have schizophrenia and epilegther.

Keywords: Schizophrenia spectrum disorders, seszucemorbidities, symptomatic

epilepsy
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IEVADS

Bakalaura darbs tika izattats par paroksizaliem s&vokliem endogniem
slimniekiem, k& afi Sizofeniska spektra slimbu un epilepsijas komorkiem. Siem
pacientiem ir iesfjamas gerctiskas kopsakapas, pieraram, kopgie ni. Sadiem
pacientiem tika §titas So sivoklu izraisoSas@u interakcijas, & antidepresantu, neirolekti
lietoSana vai ar strauja garasvokla stabilizatoru lietoSanasanraukSana, ar asinsvadu
bojajumiem saigtie faktori, toksisku vielu izraisoS€Kmes, k af tika petiti sekundrie
faktori.

Sobiid pasau ir vérojama pieaugo3a zimiska interese par paroksizito stvoklu
atistibu Sizofenijas slimniekiem, k ai pregji, un par €loniem, kas veicina So slifou
komorbiditites, fipéc tika veikta pacientu aptauja un anatun izskaiSana, lai noskaidrotu,
cik bieza ir epilepsijas izpausme Sizofijas pacientiem un pi&t, un lai noteiktu pareizku
terapiju, kas samazitu So komorbidisSu attstibu.

Petijumos no¥rota asodicija starp krampjuekmem un Sizoféniju un Sizofgnijai
lidzigam psihozm, kas liecina, kaig slimibam vagtu bit kopgji gergtiskie un vides @oni
(1). Pieaugasinterese par So slilnou komorbidiiteém, bija galvenie iemesli,apec izvekjos
veikt &du Etijumu.

Pirmo reizi Latvip tiks veikts &da veida ptijums. Rtjuma ietvaros tika uzsgwti
lekmju profilakses pa&umi (attueSara no alkohola, miega r&hs u.c.), un tika papilditi
pacientu ananastiskie dati, kas var izdities nodeigi planojot uzturoSo terapiju.

Izvirzita darba hipaize — paroksizilie stivokli Sizofreniska spektra pacientiem ir reti
un parasti tie ir medikamentu izproatic

Meérkis — izgetit paroksiznalo trau&jumu bieZzumu un veidus Sizéfrijas slimniekiem.

Bakalaura darba uzdevumi bija

1) Izveidot @tamo grupu no RPNC ambulatori — konsulias noddas apmekitajiem;

2) veikt aptauju ar ankan, datus papildiit no meditniskas dokumericijas;

3) apkopot un aprakisiekmju veidus un to izraisoSos faktorus.

Darbs tika veikts VSIA ,Ryas Psihiatrijas un Narkalgas Centa .



1. LITERATURAS APSKATS

1.1. Paroksizmalie stavokli

Paroksizmalie sfavokli galvenolart ir epilepsijas dkmes. Lai diagnostitu
paroksizmalos stvoklus un epilepsiju tiek izmantota elektroencefalogrean nosakot
elektrisko aktiviiti smadzess (2). Epilepsijasekmes gaguma EEG var nogrot smadzeu
elektriskas aktiviates @rmainas, K augstas amplidasatras un énas swrstibas, asus us
(3).

Jebkuram indiidam (cilekam, dzvniekam) var izraig epileptisko ¢kmi — tas
vairakkart ir pieradits eksperimentos, uz tbalstis krampju terapija (kampars, korazols un
elektrokonvulsva terapija). Tikpat sen ir n@wts, ka dazdiem indiidiem viena una pasa
stipruma kairiatajs vienam var izrai$ izvérsto Ekmi, citam — aboft/u, citam — nenoved pie
smadzeu paroksizralas aktivites, pacientiem tas ir atkgs no & saucara krampju
sliekga. Katram pacientam varibepileptiska ¢kme, bet, lai vatu konstait epilepsijas
diagnozi, Ekmem jabat atkartojo&m un ar rakstdgam izmahnam EEG.

Prak€ endogeniem slimniekiem diezgan biezi var &ov izmahas uz EEG gan
arsttSanas #akuma, gan &s var paidities ar laiku (foklas, epileptiformas vai pat tipiskas
epileptiskas EEG izmaas) (bakalaura darba vigajas piezme).

1.2. Epilepsija

Epilepsija ir hroniska polietiofpska psihoneirolgiska saslimSana, kas rodas jelakur
vecuns, ko raksturo daudzveigi paroksiznli trauczjumi, persofbas izmaias un kognivie
traugjumi. Aptuveni 1 % no epilepsijas pacientiem ir tepamas psihozes. Wiski
epilepsijai ir rakstugi paasiajumi un uzlaboSais periodi, atkaba no paroksizralas
aktivitates pieauguma un psihisko izmaiintensiites. Epileptisks slinibas gaita var it
.l €na”, subakita, neprtraukti — progredienta, rengjpSa un stabila (staciara) (4).

1989. gad Starptautisk Pretepilepsijasigas Klasifikicijas un terminolgijas komisija
izstradaja  epileptiskas un epileptisko sindromu klagiikas prskatSanai, &
pamatkategorijas minot ar lokalidju saisttas epilepsijas (agk fokalas,lokalas, parcilas
lekmes) ungeneraliztas epilepsijas formas.iSabas slibas kategorijasalak tiek iedaitas
idiopatiskajas un epilepsfis vai epileptisko sindromos, kam nav &gk cita ¢lona ka
gerctiska predisporija, un simptoratiskas epilepsijas foras, kuam Ilekmju iemesls ir
pietiekami skaidrs. Atsewi$ ir izdalitas kriptognas epilepsijas formas, kam celonis ir

iedomajams, bet nav piédits, ka af nav noerojamas tipiskas izmaas EEG.
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Pedgja Kklasifikacijas sadi minéti ,specalie sindromi”, kuru gagumos epileptisks
leckmes now@rojamasipasos apsklos, piengram, febrilie krampji, akti metaboliskie un
toksiskie traugjumi.

PaSlaik epilepsiju Klasifi; balstoties uz khiskajiem no%rojumiem, EEG
izmekkjumiem, magatiskas rezonanses izmantoSanu galvas smadzstrukiiras un
metabolisma iz§tei. NepiecieSambas gaguma pieaicinageretikus un citus spedistus (5).

Krampju Ekmes ir galvenais epilepsiju raksturojoSais sim@oiermins ,gkme” ir
biezi lietots prmaipus ar vrdu ,krampji”. Krampji rodas, kad cibka kermeni satricinditri
un nekontrajami. Krampju laili, § cilveka muskdli saraujas un atlaizas atkoti. Ir daudz
dazdu lekmju veidu (6).

Klasifikacija sadala dkmes dids pamatgrugs, balstoties uz Tiiskiem un
encefalogrammas (EEG) datiepeneraliZztas un pardilas.

Generalizeétas lekmes: parasti aptver visus smadze garozas rgonus vienlaikus.
Bezkrampju ¢kmes un generaliztas toniskis — klonisks kkmes ir Ekmju tipi, citi
generalizto lekmju subtipi ir klonisks, mioklonisks, tonisks un atonisks lgkmes (7).

Generaliztas toniskis-kloniskis lekmes (grand mal)ir krampji, kas ietver visu
kermeni, ipéc tos sauc arpar ,lielagm lekmém” - epilckmém. Parasti termins krampju
lekme vai epilepsija visbiek tiek saisits ar generaliztu krampju ékmi. Tas var rasties
jebkui vecuna (8). Tas parasti &kas ar auru, kuras izpausmes ikaig§as un atkagas no
bojajuma peékla smadzegs, &s laika slimnieks apkrtni neuztver, bet subjeki pardzvoto
vélak atceras. Auras var izpaustieskat§i. Sensats auras izpauzas kiztveres traugumi —
redzes, dzirdes haludidijas utt. Vegetaivas auras izpauzasi kdazdas viscetlas sajitas un
vegetaivi paroksizmli traucsjumi (slikta diSa, sipju un bada safa, sirdsklauves utt.).
Motoriska aua slimnieki izdara kdas kusbas. Aurai seko bezsans slimnieks kit, un visu
kermeni prpem toniski krampji. Sajlaika slimnieks atrodas diz komatoz stvokli, vipam
ir izzuduSas visas atbildes reakcijas uzaagkem kairinatajiem, tai skaid aizsargrefleksi un
acu 1liSu reakcija uz gaismu.c® tonisko krampju @zes, kas var ilgt apgnam 5 - 30
sekundes, seko ako%& — klonisko krampju #ze. Tas laika rodas atra &rsswvtrotas
muskulatiras sarausas un atglbSana, k aid slimnieks izdod kKicoSas sk@as no mutes
izdals putainas siekalasi Bize ilgst apraram 1 miriiti.

Dazos gagumos epileptisks lekmes nav izerstas uz izbeidzas jauée tonisko
krampju fizes vai nietgiem kloniskiem krampjiem (abortat epileptisk Ickme).

Pec krampjiem slimnieks a kadu laiku paliek komatdr stavokli, kurs pamazm

likvidgjas, farejot sopoi un apdullum, bet @c tam apzaia pamazm noskaidrojas. & tam



slimniekam ¥l ir dezorienicija apkartng, vélak visas funkcijas atjaunojas, vaiitban dzil$
miegs, kas var ilgt no 40 mitem. Par krampju periodu slimnieksgtam neko neatceras (3).

Loti smaga & slinibas izpausme ir epileptiskaisawbklis (Status epilepticys kad
generaliztas toniski — klonisks krampju ¢kmes seko cita citai tik biezi, ka slimnieks
nepaspj atgit samau vai var iet bgj sakaf ar elpoSanas tragjgmiem. Ja savukt Iekmes
ir retas, tad slimniekam galv@nprobémas rada tikai bailes, kakime var atkrtoties (9).

Bezkrampju — ,mazs lekmes” (petit mal)ir Iekmes, pirms kutm reiZm ir aura ar
sekojoSu samems zudumu, bet &®iba no lieks epilepsijas dkmes slimnieki nekt un
neiestjas ne toniski, ne kloniski krampji. Armazo &kmi slimnieks @c tam neatceras,
subjekivi vins tikai izjut it ka 1su bidi ,bitu atsédzies”, it k& acu priek8 paadijusies ,melna
lente” (3).

Parcialas lekmes:iedala Kk vienkarSas pardilas un kompleksas paiitas Ekmes.

VienkirSas parculas lekmes — aurassimptomi ir Joti dazdi atkaiba no smadzgu
vietas, kui notiek Ekmes akums, pienaram, Ekme, kas skar motoro smadzregarozas da
var izraigt ritmisku rokas, sejas vaajas raussanos (7).

Komplekgs parculas lekmes: Ekmes laild slimnieks ir nomoal, bet nav kontalét ar
pargjiem un neatbild uz instruk@m un jaujumiem. BieZi izskais, ka skas visund un
paliek nekuggs vai ir saigts ar atkrtojoSu uzvetbu, & saucamo autoatismu, kK sejas
grimasu maia, zestikutSana, kofgSana, ipu SmakstiaSana. kmes parasti ilgst mak par
3 minatem un &c tam var sekot vierakSa pardila lekme (7).

Cita epilepsijas khiska izpausme ir epileptidis psihozes, kas var naisepizodiski,
periodiski vai hroniski. B¢ kliniskas izpausmes psihozes var agat Sizofeniju vai
maniakili depresvo psihozi. Epileptiskn psihoZm rakstutga polimorfa izpausme ar
intengviem psihotiskiem #rdzivojumiem (var it murgi, ka af spilgtas dzirdes un redzes
haluciriciju epizodes). Nereti n@w intensvu afekivus trau&jumus, bieZk depresijas ar
disforiju, retk maniakilus stivoklus, kuru lail& biezi ir eksizes periodi. Depresija ir diezgan
parasta blakuspadiba epilepsijas slimniekiem gan biglsko, gan psiholgisko iemeslu &
(10). Murgu tematika nereti ir rgioza, pie tam, lai gan psihoze nori&snilgstosi,
slimniekam nenodro autismu, murgi § ilgaka slimibas laika paliek tikpat akili ka
slimibas gakuma (3). Koggja psihisko traugiumu prevalence ir 1adz 47 %, afi§iriba no ,
kads diagnostiskais nexgjums ir veikts (11).

Relatvi daziem epilepsijas pacientiem ir kogwils izmahas, kas parasti samazina
kognitivo sgEju (10). Vaikus gadus ir bijis jagjums, vai ir da epileptisk demence

(mentlo sEju samaziaSaras). Katrs krampisjpasi status epilepticuszraisa nervu #u
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zudumu, un ja tas ir pietiekami liels, tad m#ag sggjas samaziisies, afistisies demence. Sis

iemesils ir svags, lai veiktu @ipigu lekmju arsteSanu (12).

1.3. Sizofeenija un Sizofreniska spektra slinibas

Sizofreniska spektra slifbas ir psihisko diagnozu grupa, kam ir E@s vaisikas
kliniskas diagnozes. Katra no diagraoz tiek uzskata par traugumu, diagnostieta ar
at&irigu diagnostikas kutiju kopumu. Spekirs ietver domu, ka sibas ir kaut & lidzigas
viena otrai. 8das idzibas var defigt, ja ir kopgas tikai kiniskas pazmes, slimibas
mekanismi vai etiol@ija (13). Pie Sizofinijas spektra un @m psihisk, slimibam pec DSM-
V kriterijiem pieder: Sizofenija, Sizotipiski persaibas traugjumi, Sizoformas traugumi,
Sizoafekivi traucjumi u.c. (14).

Sizofrenija ir hroniska psihiska slitha, kuras rezuita parasti rodas raksfigs vaisk
vai mazk izteikts defekta avoklis (Sizofeniska pinpratiba) (3). SaslimSana ar Sizerfiju
katru gadu tiek diagnostita 1 no 1000 iedgotajiem. visa pasaut Sis skaitlis ir nemaigs, jo
saslimSana nav atkga no taubas vai rases. Kaut gan nav peezinams, t&u tiek uzskats,
ka ar to slimo 1,1 % mieSu un 1,9 % sievieSu un 2/3 S0 pacientu negania
hospitalizcija. Vidgjais vecums, kur & slimiba attstas virieSiem ir 15 — 25 gadi, sievigh
25 — 35 gadi.

Sizofrenijas etiolgija nav pretzi zinama, bet past viedoKi, ka @ ir gergtiski
iedzimstoSa, & afi to var veiciat vides faktoru ietekme, stress, sibas, alkohola lietoSana,
traumas utt. (15). Patglski anatomiska& izmekkSara Sizofienijas slimnieku smadzeésa
specifiskas izmaias nav nogrojamas (3).

Ar laiku Sizofenijas slimniekiem rodas persdsas izmaias. Lai ganas ir rakstuigas,
tomer var kut vieglak vai smagk izteiktas un tik daudzveidas, ka nereti, iipaSi slimbas
sakuma, ir lielas diagnostiskas @fibas. Smagkajos gafjumos slimnieki atrodas hronisko
slimnieku nodé&s, bet viegikos gadumos raduss persorbas izmaias var lat tik niedgas,
ka netraue pacientam dwot, stadat un piengroties apkrtéjiem apsikliem. Atsevi&os
gadjumos &s apkirtéjie cilveki un pats slimnieks var nepaniain

RadusSos defektaastokli apame par Sizofénisko phnpratibu, ta&u jauzsver, ka termins
.planpratiba” ir nosats, un sivoklis jadiferen& no & saucaras organisks phnpratibas,
piemeram, no aterosklerotisk demences, nekad nerodas pgrsmatmhpas defekts vai
spriedumu gjums. Sizoféniskai pinpratibai rakstuigasipatrejas persotbas izmajas, kas

izpauzas slimnieka uzves, vina iek€jos pardzivojumos, respekti, emociorlaja dzave
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(apmatija, emocioals trulums vai reizm paradokdlas emocijas), kugtu — gribas $fa
(maniefgums),ipatreja donaSanas trauggumu veidi.

Gandiz vienner reizz ar defekta simptomtiku rodas 3 saucara produkiva
simptonitika — visbieZk neirozei idzigi un psihopatuli trau@jumi, garasivokla izmanas,
murgi, haluciacijas un pseidohalucigijas, bet smaikos gadiumos af katatonija. Diagnozi
var noteikt, @rtgjot visas persaivas izmajas kopur.

Psihes EelSaras ir viens no visrakstigakajiem slintbas simptomiem, kas izpauzas
dazda veida nesaskatiba, neatbilsiba starp atsevi@m psihisks daves pusm. Par
visraksturgako uzskata neatbilktu starp forrali, it ka saglalatam slimnieka sprieSanas
siejam, labo atmu un gribas gumu fas izmantot.

Siem slimniekiem rakstigs ir ai emocionlais trulums, kas ir slimnieka neadaka
emociorala reakcija uz notikumiem,akan raksturga aktiviites, intereSu samaagaris un
domaSanas izmaias (3).

Biezi slimniekiem emociju ttkumu, slimbas izpratnes, produkbs domSanas
trakuma, murgu, halucitiju un depresijas @ rodas pasivnieciska uzvetba. Visbiezk
pacientiem ir dzirdes haludiaijas, kas var it dazdas pakpes skbuma, interpretti ta it ka
vinus vada noarpuses. ,Balsis” var ietvert apdzibas, draudus, apvainojumus. Redzes
haluciracijas ir nedaudz rekas.

F20.0 ir paranoiska tipa Sizéfjas forma, kam fsvaf rakstutgas haluciacijas,
saldzinot ar citiem veidiemagkums ir \&laks un ar mazk smagiem simptomiem. Tipisks
pacients ir parankis, §s formas pacienti ir saspringti, aizdigip attufigi, biezi vien agrasi.
Biezi uzvedba un doraSana ir neskarta, vai mdzskarta.

F21 Sizotipiski traugiumi ir ar viegliem Sizofénijas simptomiem. Ripa pacientu itoti
daudz, parasti tie ir tie, kuriem aktradinieki slimo ar Sizofniju. Loti izplafita starp
dvinpiem, #ipéc ir nosliece pargeretisku saistou. Slimniekiem rakstaga ierobeZota
emocionala izpausme, ekscentriska uzviea vai izskats, aizdoigums, neuztiba vai
paranoja, iesffama kombiacija ar Sizoafekviem trau¢jumiem.

F25 ir Sizoafekwi traucjumi - Sizofenijjas un afekva tipa jaukti
simptomi, tie var tikt attieciti uz maniakli depresvo slimnieku grupu. ledzotaju vida
biezums tiek dsts no 0,5 - 0,8 %. Siem pacientiem ir gkiemocionlo trauumu nek

Sizofrenijas pacientiem (15).
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1.4. Epilepsija un Sizofénija ka komorbidit ates

Petijjumi par elektrisko aktiviiti smadzess Sizofénijas slimniekiem ir aizgkusies jau
pirms vaiakam gadu deidem. Sie @tijumi norisirgjas tis stadifis. Pirna stadija raksturojas
vienigi ar Sizofgniju slimojoSajiem, kad bija centieni atrast slim&p smadzess elektrisko
aktivitati ar raksturgam un specifiskm elektrografiskm zmém. Otrap stadip domirgjoSais
viedoklis bija, ka elektroencefalogramma Sizoffas gaduma nevar dot inforraciju par
smadzeu darbbas traugjumiem, kdz ar to interese par to samagas. Tikai Edgja laika
sakti pétijumi par elektronisko aktiviti, jo ta tiek resistreta ar Sizoféniju slimajiem
pacientiem, padoties dazdos kiniskajos stvoklos: Sizofenijas saslimSanasalsuma,
lekmes akuma, lekmes virsotd un remisig (16).

Lidz Sim, ekspertu vid nav vienota vieddm par jautjumu, vai ir iespjama
kombiracija Sizofenijai ar epilepsiju. Ir uzskats, ka epilepsija igkema simptoms
Sizofrenijai, tapec tika aizsivetas tieshas pagivet terminiem Sizoepilepsija un epiSizérija,
noradot arkartigi reto attietgo formu, pigaujot Sizofenijas ,,absorbSanos” ar epilepsiju un
pregji (17).

Epilepsiju defigt, ka kopigu ar Sizoféniju ir grati (18). Individiem ar epilepsiju ir
palielinats risks ie@t psihiskus simptomus, kasltinas Sizofgnijai. Vairak stiidigs un mazk
izmekEts ir jaugjums ir, vai Sizofénija ir riska faktors epilepsijas &tfibai. Rtijjumos tiek
ierosirats, ka Sizofénijai un epilepsijai vaatu bit kopiga patolgija medilaja tempoélaja
apgabal, kur ir epileptiformas potenils, kas ir kompleksu paiu lekmju veidoSaas vieta

(1).
1.4.1. Epidemiolgija

Literatiras datos Sizofnijas izplatbas &ditaji kliniski jauktas epilepsijas pogiaija
(¢eneraliztas un pardlas formas) sastas no 0,8 idz 70 %, izmantojot datus no
nestruktuétam Kkliniskagm intervigm, 9,25 % izmantojot DSM — Ill katijus un 50%
petijuma, kura piedaijas pacienti ar datla veidu epilepsiju, ieskaitot deni daivas
epilepsiju. Epidemiol@iskie petijjumi, kas pamatojas uzikiskajiem paraugiem, liecina, ka
psihozes pacientiem ar epilepsiju Bavbiezk nela gaidts.

Psihiskas saslimSangzasi Sizofénijai lidzigas psihozes ieggms vaiék ir saisitas ar
epilepsiju nek ar cim hroniskim saslimSa&m. Pacienti ar Sizo#niju var kit tenckti iegat
galvas traumas vai citas smaglzesaslimSanas, kas ir neafigaisaisttas ar epilepsijagkmju
attistbu.
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Nesen petijuma, kura tika papildirati iepriekEjie dati (Bredkiaer et.al. 1998) izmantoja
uz popukciju bazetu kohortu, kas izslza personas ar psihisku trauenu \esturi pirms
epilepsijas dkmju, krampju skuma. Epilepsija ieMrojami bija saigta ar paaugstitu
Sizofrenijas risku (relawvais risks (RR)=2,48) un Size@frijai lidzigu psihozi (RR=2,93).

Kaut Sizofenijas risks ir nedaudz augks persoam ar komplekam parcilam Ickmém
neka ar citiem Ekmju veidiem, tau nebija no@rota statistiski ticamu dt#1bu. Isak sakot, uz
iedZvotajiem balsits Etijums liecina par asaatiju starp krampjudkmeém un Sizoféniju un
Sizofrenijai lidzigam psihozm, kas liecina, kaid slimibam vagtu biat kopgji geretiskie un
vides &loni (1).

Kada petijuma, kura tika uzgadita epilepsijas un akas simptoratiskas Ekmes izplatba
arstetiem pacientiem ar Sizdfnijas un paranojas tragjamiem, pacientu skaits bija 460, kuru
vidgjais vecums bija 41,9 gadi, tika noteiktekrhju izplaiba, kas bija 10,8 uz 1000
pacientiem, kas ir 1,08% (19).

1.4.2. Neirotransmiteri

Galvenie neirRimiskie atradumi ir neiromediatori — neirotransivids vielas, kas
nodro$ina neirotransimisiju starp neironiem, ladmsiratu atbilstod sigrila parvadi. Sie
neiromediatori ir dopams, glutamats, GASS, serotans, u.c. Lieika dda no Siem
neirotransmteriem un to receptoriem ir iegastepilepsijas un Siz@fmijas attstiba (10).

Dopanins - ta saistba ar Sizofénijas atistibu ir petita jau vaiik ka 30 gadu. Vispirms
tas starp ciim ta aktivitatem ir saisits ar amfetaima efektu; amfetams veic dopaima
izdali centélajas sinapss. Atkartota lielu devu amfetamna lietoSana noratiem cilvekiem
var veicirat trau&jumus, kasidzinas Sizofenijai, un akita amfetaria lietoSana Sizafnijas
pacientiem pasliktina psihiskos simptomus. Otraejpieiikas no 1, ka visas antipsihotigak
zales ir doparina receptoru antagonisti, uamt pient afinitate pret dopafdma D2 receptoriem
(10).

Dopamna neirotransmisija hav nofta Sizofenijas ga@uma, ta izpauzas & smadzeu
dopanina receptoru gmeriga aktiacija (10). Tadgjadi galvera Sizofienijas atistibas
hipottze ir @rmeriga doparmergiska aktivitate, @Ermériga doparma izdaiSaras un
dopanina receptoru hiperjilia. Galved loma Sizofénija ir D2 receptoriem (dopaima
gimenes receptors). Ta doparina hipotze ne vienrar piepildas, jo ir dda pacientu, kas
nepieracigi atbild doparma antagonistiem, kas ierosina, ka citi neirotratesimvar kit

lesaistti Sizofrenijas patofiziolgija (20).

14



Epilepsijas gafuma dopanina tikums vai @arpalikums var veiciat Ickmju atistibu.
Trau&jumi dopanina signaliZcijas sistmu darliba smadzeu pieres dai¥ var kit atbildigi
par uzvetbas un kognivajam izmapam lekmes laik. Ka afn dopanins un dopafma
transmiteru sigmas ir iesaistas ar alkohola abstinenceskmju patofiziolgija (12).

Glutamats - ir galvenais aktigjoSais/kairinoSais neirotransmiters calaja nervu
sisema. Glutanits darbojas gan uz jonotropajiem, gan uz metabafiep receptoriem.
Jonotropie receptori veigtru aktivejoSo neirotransmisiju, turpretim metabotropie re&oep
aktive sekundras mesendzeru s&has caur G-protea sistmu un regud glutanata un citu
neirotransmiteru izdali (20).

Pasiv palielinata interese paratlomu Sizofgnija (10). Galvenais atradums ir, ka
jonotrom N-metil-D-aspafita (NMDA) glutansta tipa receptoru antagonisti var iziis
Sizofrenijai lidzigo psihozi, jo NMDA modulatoriem, piggram, glianam, ir antipsihotisks
efekts. Pagav divas teorijas, lai izskaidrotu glutatergisko idzdaibu Sizofénija. Pirma ir
NMDA receptoru hipofunkcijas modelis, kas izvirdzea noZmigs patognais Sizofénijas
atisttbas €lonis ir NMDA receptoru nenorata darbba. Otra ir, ka dopaiergiska
disfunkcija ir sekungka tam, ka glutadtergiskie neironi ir novirgusies no to pareizas
darlibas. T&u primars c&lonis ir tas, ka identifietie Sizofienijas @gni ir iesaistti glutamata
transmisig (10).

Ar glutamitergisko neironu starpni@eu norisims daudz svagu procesu, tostarp
informacijas ko@&Sanu, pie sama@s notugSanu. Rrmerigs glutamta receptoru uzbudifums
ir saisits ar epilepsiju (21).

Serotorins - tapat k& dopaninam, serotoima receptoriem (5-HT) ir atidas vaigkas
gimenes (20). T iesgjama loma ir ilgi apspriesta,apec, ka halucinogns lizergnskabes
dietilamids (LSD) ir 5-HT receptoru agonists. 5-HT recept@mtagonists var veicih
atipisku antipsihotisko vielu profilu, un&l dazdiba 5-HT géna var kit mazsvaigs riska
faktors Sizofénija. Ka afi 5-HT ir iesaisits nervu sisimas afistiba un daudas mijiedarfbas
starp 5-HT, dopaimnu un glutaratu (10).

Galvenais pieadijums, ka serotans sglé lomu epilepsijas meimismos ir lazéts uz
dazm pieadijumu finijam dzvnieku epilepsijas modes un cihekos. Piendram, Zzurkkm ar
gerctiski disporgtu epilepsiju generaliztas epilepsijas model tiek nowrots serototna
koncenticijas samaziijums smadzess. Pie tam farmakofpska arsttSars, kas sekrd
serotofinergisko neirotransmisiju inhiblekmes davnieku modéos.

Smadzeu serotoa koncenficijas samazifjums noved pie ekmju pieauguma
iesgejamibas gan cilgka, gan dwnieku modéos (22). Vielas, kas paaugstina ekstraaeiul
serotofina meni, K& 5-hidroksitriptarins un serotama atpakpsaisiSaras inhibitori inhike
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limbiskas un generaliztas lckmes kopura, un pregji - smadzau serotoina samazi#saras
samazina dkmju veidoSaas slieksni, adgjadi kimiski un elektriski izprovog lekmju
veidoSanos (23).

GASS (gammaaminosvietskbe) - ir galvenais inhibitorais transmiters smad&erun
ir iesaistts Sizofenija dazu iemeslu &. Sis slimibas gaguma ir samaziats GASS
sintetiskais enmms — glutamsikbes dekarbokgize (GAD) smadaas garoa. GASS vagtu
but gadjuma rakstura loma (10).

Epilepsijas gagiuma, ja neironu ikls nestida ka vajag, tad neironi darbojas
nekontrokti un tie $ik parraidit epileptiskus impulsus.iSituacija rodas, ja GASS inhibitar
koncentdcija nav normla. Dazu epilepsijas slimnieku smadzerir noErots farak mazs
GASS imenis. Tas ir novedis pielz atistibas, & vigabatins un tiagaims, kas palielina
GASS koncenficiju smadzees. Ss zles var lt efekivasarstjot dazus epilepsijas paveidus
(24).

Acetilholins - darbojas nikaha un muskana hoinergiskajos receptoros. Acetilhols
moduk vairaku neirotransmiteru izdali, ieskaitot dopamm un glutaratu. Holinergiskie
mekanismi ir iesaisti uzmanbas, atmjas, atruma aftisttbas un jubas procesu regidija,
procesos, kuru traggimi ir iesaistti Sizofrenija (20).

Viena no muicijam ir CHRNA4 @na, kas kod augstas afinites nikoinjutigo
acetilhotnreceptoru (nAchR) apakSvidgu bija pirmais pigégdijums, ka prmaipas

acetilhoina darlba var kit epilepsijas éonis (25).

1.4.3.Gengtiska predispoAcija

Gergtiskais iegul@iums Sizofenijas etiolgija ir noZzmigs, bet pilns molekatais
pamats urgersetiskie faktori joprom ir nepilrgi defirgti (26). Sizofenija, fdzgi ka vezis un
dialsts, ir saregita gergtiska saslimSana, kam nav viena shas izraiso®s géna, un i
neuzada vienkirSus iedzintbas modais. Ir atkhti vairaki géni, kas var izraig Sizofieniju,
tie ietver G-protma-4-signaliacijas regulatoru (RGS4), CAPON, DISC 1, Dysbindin,
Neireguinu-1 (NRG1), D-aminogibes oksidzi (DAAO), G72 un katehol-O-metiltransteai
(COMT). Lielakai ddai genu produktu ir neirotransmisijas vai nervu &msas afistibas
funkcijas. Sizofénijas un neiroatstibas hipotze $obid ir visvaik pienemtais modelis, lai
izskaidrotu #s slinibas patgerezi un patofiziolgiju. Anomalijas nervu sisimas afistiba,
ieskaitot &s, kas skar neironu miggiju, var saigt ar epilepsiju. Neironu migcijas

trau&jumi vienner tiek saistti ar aginu krampju ékmju attstibu (1).
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Loti relatvs un hutisks risks Sizonijai ir delecija 22q11.2 hromoso@n kas kda
petijjuma 78 pacientiem tika konstta 22,6 %, 39,7 % no tiem tika konstas atlartotas
krampju Ekmes, kas daji tika izskaidrotas ar hipokalémiju, kas radusiesis deécijas cl.
2008. gad 2 petijjumos tika konst@tas hromosomu détdijas 1g21.1, 15913.3, 22q11.2, kam
ir palielinats risks Sizofénijas attstibai, ka af tika ierosirata 15911.2 dékijas loma. Pirras
tris deékcijas ir visbiezk sastopanis dekcijas, kas tika konstattas 0,21 %, 0,20% un 0,26%
petot Sizofenijas popudciju, un §s deécijas var It saisitas ar ar atpalitbu un autismu. Ir
diezgan ie@rojams, ka katrs no Siem CNVs vaitlar plasu fenotipu, kas var ietvert tgar
atpaliabu, autismu, Sizo&niju un epilepsiju. Dekija 15013.3 tika konstata 1% no
pacientiem ar idiogtisku generaliztu epilepsiju. 15913.3 dedija, CHRNA7 @gns, kas kod
neirorilo holinergisko nikotnjutigo receptoru alfa 7, kas ir &pgs kandidtgens epilepsijas
izpausmei. BY¢jas divas decijas (1921.1 un 22g11.2) ietver aius ¢gnus, un tiek plasi
iesaistti ka starpnieki fenotipiskai Sizafnijas un epilepsijas izpausmei. If aitas Sizoféniju
izraisoss hromosomu matijas, K dekcijas 329 un NRXN1 un dupkkijas 15q11-q13,
16pl11.2 un 16p13.3 (26).

Nosakmo CNVs biezums, kas saistar Sizoféniju, var kit lielaks pacientiem gan ar
Sizofreniju, gan ar epilepsiju. 4bts, ka pacientiem ar Sizéfju ir 11 reizes liedks risks
komorbidittei ar epilepsiju.

Petijuma, kura piedaljas 235 pacientiem gan ar Sizgifiju, gan ar epilepsiju tika
noteikti 10 CNVs, kas ir saiitar Sizof€niju, tie iesaigja dekciju 1g21.1, 2p16.3 (NRXN1),
15913.3, divas duplicijas 15911-q13 unis deécijas 22q11.2. ¥ tika atrasti citi CNVs,
kas ir uzadijusi lomu citos neirolgiskos fenotipos un epilepsijTie ieHava deéciju 16p13.1
un duplikaciju 79q11.23, kas ir vaik saisits ar neiropsihagiskiem fenotipiem. Rezuita tika
atrasti 12 pacienti no 235 (5,1%) ar Sizafju plus epilepsiju (26).

Starp Sizofénijas un epilepsijas ggdmiem tika identifiétas vaiikas detcijas ar
neskaidru nomni, bet daim ir saikne ar neiropsih@pskam saslimSaim. Atsevikos
gadjumos detcijas tika nogrotas 20p13, CHRNB3, DLG2, GRIP1 un SLC1Al. DLG2i&o
ar memb&nam saisitas guaniita kinazes (MAGUK) olbaltumvielas, kas ir ta no
postsinaptisk bivuma un mijiedarbojas ar receptoriem, jonu dt@m un ciam
signalizjoSapm olbaltumvieim. Citiem postsinaptigk blivuma locekiem, ka PSD95 un
SAP97, ir izmarta izpausme Sizadnijas plus epilepsijas ggdma. GRIP1 ir glutarata
mijiedarbojoSos receptoru loceklis, tam ir izmtnizpausme smadzen Sizofenijas
gadjuma. SLC1A1 ir glutanita transportieris un uztla saigbu ar autisma spektra slibam
(26).
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Vel tika atrastas arvairakas detcijas, kas saigths ar epilepsiju un Siz@miju, un &s
tika nowrotas 5 no 235 gadmiem, fis iedava duplikacijas 6ql15, 16p13.2, 19p13.3,
CHRNAY (acetilhalina receptors) un SLCGA7. 615 duptkas satur MTR1E, kas ked
serotofina receptorus, 16pl3.2giens satur ABAT, kas kad gammaaminosviestskes
(GASS) transamizi, kas ir atbildga par GASS pveidi par suktnsemialdetdu. No 235
gadjumiem 10 (4,3%) tika identifta Sizofenija plus epilepsija (26).

Viena no svagakajam epilepsijas plus Sizafnijas saigbam ir 15913.3 mikrodekija.
Idiopatiska epilepsija irgerctiski heterogna ar vaiik ka 50 kliniskagm klasifikacijam. To
raksturo ar epizodigkn lekmem, visbieZzk predispogjoSais gnu &lonis ir nesen atkta
15913.3 hromosomas mikrodeija (27).

Viens no @gniem, kas atrodas $ajztrikstoSaj gabal ir CHRNA7, donajams, ir
atbildigs par biezam krampju Ekmém. Nesens gijums liecina, ka 1 % no cibkiem ar
epilepsiju ir 15913.3 mikrodetija, kas ietver CHRNA7 @wu, padarot So mikrodsdiju
Sobid par visbieiko geretisko epilepsijas&oni (28).

15g13.3 mikrodeicijai blakusesoSieani tiek parmantoti autosolli dominant veida.
Aptuveni 25 % no 15q13.3 mikro@deljam notiek no jauna, apfram 75 % ir iedzimtas.
Pecteciem ir 50 % iespjaniiba mantot So detiju (28).

Citi bojajumi, kas ieprieks bija saistar SO0 hromosomas Epyimu ir autisms, gaga
atpalidba un Sizofénija. Zinots, ka 15q913.3 de&tija sastopama 1 % no idiggskas
generaliztas epilepsijas slimniekiem (27)1 8ekcija sakirto individus no gietami veseliem
lidz smagi skartiem. Sie afjimi noZme, ka kopgie melanismi ir iesaisti Skietami
nesaistu psihoneirolgiska spektra tradgpumu patgercze, un ka ir nepiecieSami jauni
petijumi, lai saprastu kompleks gergetiskas slinibas (28).

1.5. Autisti un epilepsija

Autisms ir heterogna neiroaistibas sliniba, ko defig ka uzvedbas traugjumus, kas
saistti ar socilo sgEju kvalitates samazisanos; izle, komunikicijas sgjas un valodas
prasmes ir ierobezotas atitbas laik. Daudzos gagumos ir naciSaris gfitibas (29).
Autismam ir tis galveas pazmes — komunikcijas ierobezaba vai &s neesaiiva visr,
savstarpjas komunikicijas mijiedaritbas un regeSanas sgas ttikums (30). Pames, kuras
var diagnostiet parasti paidas pirms 3 gadu vecuma. Autismu var Bt 13 no 10 000
iedZvotajiem (29).

Autisms nav slimba, tas ir sindroms ar vakiem gergtiskiem un ngeregtiskiem

celoniem. Galvenie izveides nogaami ir saistti ar hromosomu ano&hjam, monogno
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sindromu (ieskaitot nestabd X hromosomas sindromu), epilepsijas encefdipp un
neirometaboliskm slinmibam, ka af ietver kopggus gnus ar Sizo&niju un epilepsiju (29). Ir
pienemts, ka autismam ir 8giga geretiska baze, & iedzimiba ir paredzama 90 % gadnu
(30).Ir atrasts arar autismu saigs gchs 2 hromosom) kas kod@ SCN1A un SCN2A, varii
jutigi geni lekmju atistibai (31).

Saistba starp autismu un epilepsiju ir bijusi &imeku acu lok jau vaikas dekdes.
Tos saigba jau tika aprakgh pirms 60 gadiem (32). Autisms un epilepsijaetenognas
slimibas, kam ir ak§rigas etiolgijas un patolgijas. Galvea kliniska at&kiriba, kas atdr
autismu un ar to sai#ds slimibas ir izvaitSaris no sodlas saskarsmes. Epilepsijas galvenais
raditajs ir atkartojoSas ¢kmes. Autisms un epilepsija nav retas #tias, to izplaba no 100
berniem ir 5,8 autisi un 7,1 ar epilepsiju slimiegrBiem ar autismu un epilepsiju réiz
sliktaka atistiba nel tiem, kas slimo ar katru slifou atsevigi (31). Epilepsijas biezums
autisma gaguma svarstas no 5idz 38,3 % (33).

Tapat K& autisma gaguma var atisfities epilepsija, tas var notiktigore€ji. Vienai
treSddai bernu ar epilepsiju ir risks saslimt ar autisma spgektinibu. Ir vaigaki petijumi, kas
liecina, ka epilepsija var tieSi ietekinkogrnciju un uzvetbu, un ir daidas epileptiskas
slimibas ar uzvethas fenotipu, kasidzigs autismam (30). Kar berniem ar epilepsiju un
gafgo atpaligbu, ir palielirats risks saslim#bai ar autismu nektiem, kuri ir intelektali

normali (34).

1.6. Simptonatiska epilepsija

Simptonatiskai epilepsijai ir noteikts pama&ionis (35). Galvenieekmju izraisoSie
faktori ir metabolie €loni, trauma, neurolgiski céloni, ka audzji, CNS infekcijas, alkohola
lietoSana, medikamentu lietoSana andpzSana, karstums u.c. (18).

Ir janokkir divas pacientu grupas. Vigsimptonatiskas epileptisks lckmes ir akitas la
atbildes reakcija uz sihisku slimbu vai cerelilu insultu, ot grug ir slimnieki ar \&lino
simptonatisko epilepsiju sakar ar persistjoSu galvas smadza bogjumu. Dazm
patolgzijam, tadam ka galvas smadzel bopjumu. Dazm patolgijam, tadam ka galvas
smadzeu trauma, insults un intrakrads infekcijas, var noxrot gan akitas, gan #linas
simptonatiskas epilepsijas izpausmes, kas biezi vien savgiarav saisttas.

Fokalas krampju ¢kmes visbieik verojamas aktu cerebdlu insultu gagumos;
sisemisko slimbu pacientiem variti gan pardilas vienkirSas ékmes, gan argeneraliztas
toniskas kloniskas, multifakas miokloniskasgkmes, reik cita tipa paroksizmi. Kompleks
parcilas epileptisks lkmes sakar ar komatoz stvokla iesgjamibu nav viegli
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diagnosti€jamas, i1 ka tas ir saisittas ar apzias traugjumiem. Sistmisku akKitu slinibu
gadjumos aginas simptonatiskas epileptisks lekmes izpauzasaksekas stragm metabaim
parmaipam, kuras izraigusas galvas smadae funkciju trau€¢jumus. Tapec biezi vien &
lekmes smagu dismetabolu encefalgjp gadjumos ir giti kupgjamas, karér nav nowrsti
vitalo funkciju traugjumi (5).

Akuatas simptomitiskas krampju lekmes: parasti tiek sekigi aptugtas, un
notiekoSais tiek uzska$ par izbeiguSos procesu, kam nav nepiecieSahakat ilgstosa
profilaktiska pretepilepsijas terapija. To i€gmie &loni ir Skidruma un elektratu fidzsvara
traucjumi (hipernatémija, hiponatémija, hipokal€mija, hipomagazija), cukura diaéta
gadjuma, vairogdziedzera slitbu gadjuma, porfirja, akita aknu encefal@pija,
intoksikacija (alkohols, narkotiskas vielas — k@ks, amfetarmmi, organiskie Kidinataji-,
medikamenti, to frdozSana) (5).

« Akati simptonatiski epileptiski traugjumi var izveidoties §druma un elektratu
lidzvara traugumju gadjuma. Fokalas ungeneraliztas toniski klonisku krampjiekmes var
no\erot hipernattmijas ga@uma. Hiponatémijas ¢l af veidojas alitas encefalagiijas risks
ar simptonatiskiem generaliztiem toniskiem kloniskiem krampjiem un psthtus epilepticus
(5). Zems magnija vai kalcijarmenis, vai abu kapatsevig§os gadjumos var Iat saistts ar
lekmju un epilepsijas attibu. Zems magnija vai kalcijanhenis tiek attiexgi saukti par
hipomag®@miju un hipokalcémiju, un ie stvokli var radt neironu uzbudiimibu. S neironu
hiperuzbudiamiba var ratt situaciju, ka biezi veidojasékmes. Palieliats lckmju rasSaas
risks magnija un kalcija ikuma gagfjuma ir gan pieauguSajiem, ganérbiem (36).
Simptonatiskas fokalas un toniski kloniskasékmes hiperkal@mijas ga@umos ir reti
sastopamas, parasistnoro hiperparatiremlisma gagumos (5).

« Vairogdziedzera slifibu gadjumos akitas simptoratiskas epileptisks lekmes bieZk
izpauzas hipotireozes slimniekiem, mikseds komas gamima ka toniski kloniski un
miokloniski krampji, kas izad pec atbilstoSas hormoninhepa stabilizcijas (5).

« Polifirijas slimniekiem alttas intermigjoSas porfijas epizodes laik 15 % pacientu
var hat generalizti toniski kloniski krampji, kas var lieci par porfrijas knzi (5).

« Akiitas aknu encefalapjas gadjumos epileptiskas ekmes parasti akas
multifokals mioklonuss, gc tam @rejot generaliztu toniski klonisku krampju form Sangra
biezi ekkmes nogro pec aknu @rstadisanas (5).

« Intoksikacija ar alkoholu un narkotiskan vielam un medikamentiem atsek@s
gadjumos var izraig akitas simptoratiskas epileptiskasékmes. Bs parasti izpauzas
generaliztu tonisku klonisku krampju veid Narkotisko vielu upuriem epileptiskagkmes ir
retakas, tondr generaliztas toniski kloniskasskmes konsta&tas 5 % no kokaa lietogjiem —

20



neatliekanis medigniskas paidzibas pacientiem. dkmes no@rotas ar pec amfetarina
lietoSanas un organisk&islinataju ieelposanas (5).

KopS senatnes ir zims, ka alkohols izraise&kmes, bet § attiegbas ir sarefitas.
Zinots Ekmes unstatus epilepticusodas gan intoksiicijas, gan straujas lietoSanas atcelSanas
(abstinences) g&dma. Tas var rasties arno sekunaras komplikicijam, kas rodas no
alkohola lietoSanas akasinsizpidums smadzes, i$miskas triekas un galvas trauim.

Alkohols darbojas & GASS-A bezodiazépu receptoru kompleksa un N-metil-D-
asparita (NMDA)-glutan@ta receptoru depresants. Abstinencgsnes parasti padas 24
lidz 72 stundas ge pedéjas devas un pirms deja 5 % narstttos gadumos. Merenas
alkohola devas var izcelt epileptiformas slimniek&EG, neiespaidojot tockmju rasans
slieksni, bet pdgjie petijumi ir saistti ar lkkmém, kas raduss no apskurbuma. Daziem
pacientiem prtraucot alkohola lietoSanu ir nepiecieSams ligt@tepilepsijas — pretkrampju
IidzeHus.

Lai gan abstinencegdmes nevajaditu arstet ar pretepilepsijasidzeliem, vairums
alkoholikiem ir simptonatiskas un abstinenceskines. Sos pacientus var veikgjirarstt ar
pretepilepsijas via@m. Dro%kas no 3m vielam ar ilgstoSu pretkrampju efektu uisu
sadaiSaras pusperiodu ir valp#ts vai ar ilgu pussabrukSanas periodu — fenolzsk(iB7).

Alkohola abstinenceskmju izplatba tiek Esta no 21dz 9 % no alkohola atkegam
perso@m. Persoam, ku@am ir bijuSas 8da veida dkme, ir liebka iesgja piedivot &l
lekmes turprakas alkohola abstinences epized Lekmju atlartoSaras risks @gc 6 — 12
stundim ir apneéram no 131dz 24 % narstetiem pacientiem (38).

« Simptonatiskas kkmes, kas saigas ar medikamentu lietoSanu apraest 1.5.1.
nodda.

Velina simptomatiska epilepsija: ir ka ieprieks notikuSa galvas smadaebogjuma
sekas pc nenoteikta periodadkot no vienaidz diviem vai vaiik gadiem) aistas ta sauki
statisk encefaloptija, kad pacientam izveidojas attieGgas epileptognas zonas.
DomingjoSais Ekmju tips — pardlas vienlarSas motoras, paftas kompleksas un
generaliztas toniski kloniskasskmes, begeneralizto simptonatisko lekmju spektrs var it
arn plagks. Lekmju cEloni minéti zenak (5).

« Visbiezak epileptislas probémas skar pacientus ar galvas smadzesinsrites
traugjumu selkim. Viena déa no tiem ir ar &rniba parciestiem cerelatiem insultiem, kas §c
anamizes daudzos ggdmos ir hipoksiskas izcelsmes, no tiem 50 % kdastpilepsiju. Ir
uzskats, ka vainaekk geretiskajas anonilijas, bet epilepsiju atgt par simptoritisku

sakag ar nepietiekamiem pigdijumiem pargergctiska faktora ietekmi. O# insulta slimnieku
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grupa (gan ar i8miskas, gan hemagiskiem insultiem anan@zg) epilepsijas pacientu skaits
ir zenmaks — 15 % no insulta slimniekiem (5).

Apméram 10 % no visiem insulta pacientiem pigdzlekmes, g8kot no insulta &kuma
Iidz vaikkiem gadiem pc tam. Popudciju peétijjumos insults ir viens no parakajiem
epilepsijas &oniem pacientiem vekiem par 35 gadiem. Apgnam 5 idz 20 % no visiem
individiem, kuriem ir insultss, s sekojoSaskmes, bet epilepsija &tisies tikai mazai dai
no §s grupas (5).

« Lekmes @c infarkta tiek klasifiétas K agfinas un €linas, attietba uz laiku @c kura
lekmes atfistisies. Pats agkais Ekmju sskums ir no 11i1dz 2 dieam pec i€mijas. Gandz
puse no pacientiem piedp lekmi 24 stundu laik péc infarkta. Pacientiem ar @sisko
insultu epilepsija atstas 35 % pacientiem ar agam lekmém un 90 % pacientu arckinam
lekmem (39).Generalizts status epilepticusar bit dzvibai kstama komplikcija pec akita
is¢miska infarkta (40).

« Neiroinfekciju jona rezidwla epilepsija nosrota sarara biezi. 20 gadu periadpsc
nervu sistmas infekcijas slinbu arslimoSanas neprovaias epileptiskasskmes bija 6,8 %
pacientu (5).

Smadzeu infekcijas ir menings, meningoencifals, encefats, cista vai abscess, kas
var izraisa ilitéju vai aizkavtu epilepsiju. Afistitajas valsis galvenie izraisoSiecloni ir
HIV, malarija un tuberkuloze (35). CNS infekcijag kneningts, encefats, smadzgu abscess
vai subduilas emptéma var izrait afn akiitas simptoratiskas Ekmes (41).

Visaugsiikais risks ir wrusu encefalu parslimojusiem pacientiem (20% ar @lem
krampjiem akuma period, 10% - bezdkmem aliitaja faze). Bakterila meningta gadjuma
— attie@gi 13% un 2,4% gapumu. Aseptisko menintu grug epilepsijas riska pake bija
nieaga. Herpes simplexencefaita pacientiem biegk nowroja fokalas epileptisks lekmes
(5).

« Galvas smadzm traumatisko bajumu sekas. Tra@Sliela epilepsijas riska grupa ir
pacienti gc galvas smada@ traumatiska bajuma (5).

Agrinas ec traumatisks lekmes paidas pec galvas traumas vienas @k laiki. Sie ir
akuti simptonatiski gadjumi un neuzida epilepsiju, & pacientiem ar agram lekmem ir
lielaks risks @c traumatisks epilepsijas asftibai, apmdram no 17 idz 33 procentiem
pacientu ar agnam lekmem attsftisies epilepsija. Liaka dda lekmju (72 idz 84 %) patdas
pirmagas dieras un &s ir generaliztas toniskas — kloniskas,clikas vaiek ka puse ir
vienkarSas pardilas Ekmes (42).

Pec traumatisks epilepsijasdkmes paidas vaiak ka peéc vienas neglas [gc galvas
traumas. Epilepsijas sastopda 10 gadus @ traumatiska smadgze ievainojuma ir
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no\ertéta ka 2 %. Pacientiem iaq epilepsiju ir liekka iesgja gadjumos, ja tiem ir agnas
Ickmes, intrakraniais asinsizpildums vai smadzel konftizija, galvaskausatitums. Rc
traumatiskis lekmes var bt saisitas ar tipiskm patol@iskam izmanam, kas ir nogrojamas
smadzeu traumas gaguma. Apmeram 40 % indivdu ar @c traumatisko epilepsiju, sliimas
sakums ir 6 ngnesu ietvaros, 50 % viena gada ietvaros, un 804 gidu lailk péc galvas
ievainojuma, k afi pec traumatisk epilepsija var zkties vaiek ka 15 gadus &ak. Lekmes
parasti ir sekurati generaliztas; prinara generalizta epilepsija pc galvas traumas nav
dokumengta (42).

Galvas smadzeu audzji: Simptonatiska epilepsija galvas smadae audzju
gadjuma apneram 40 % pacientu ir viens no pirmajiem giggm par slimbu, turkkt
intenvals lidz diagnozes prediganai parasti ir diezgan liels. Sie agjdmalvenokirt tiek
pieskaitti labdahgo audzju grupai ar nosat labaku prognozi, bet jackmes tiek nogrotas
jau diagnostigta galvas smadpe audzja gadjuma, prognoze ir sliktka, jo pacientu
dzvildze ir sasinata un epileptiskoekmju kugeSana apgttinata.

Nosagti labdahgo audzju gadjumos epileptisks lekmes ir kugjamas 40 % pacientu,
bet Ec opeécijas veikSanas 80 % ggimu, pacientam s@&mot terapiju (5).

Galvas smadzeau attistibas defekti: fokalas galvas smadga atfistibas anoralijas
tika konstaitas 15 — 20 % pieauguSo pacientu aiitigérsttjamu epilepsiju. Viens no
galvenajiem epileptago aktivifati izraisoSajiem aistibas defektiem ir faki kortikala
dispkzija, kas parasti lokalgas pieres vai denu daivas un izpauzasakgalvas smadze
puslozu kroku sabiepms un pedkas vielas disemiicija baltaj smadzeu viela (5).

ProgresgjoSas dezenerativas slimibas: popukcija noerots palielirts epilepsijas risks
vecumdiegs, kas sai#ts ar demenci. Vecumdias epilepsija ir visgrpienemta saigba ar
visam neirodgeneraivajam slimibam, viengi izsledzot Parkinsona slithu un motoro
neironu slinibas (35). Piegram, Alcheimera slifibas @tijjumos reistréti 15 % pacientu ar

epilepsiju (5).

1.6.1. Medikamentu izraigtas simptomatiskas epilepsijas ékmes

« Neiroleptiki s. PretSizofienijas vielas s. Atipsihotiskas vielas s. Lielie
trankvilizatori. Sie termini tiek lietoti, jo % vielas samazina psihomotoro uzbadirbu un
kontrok psihoZzu simptomus. Kalternalvie termini antipsihotiskm zalém ir neiroleptki un
lielie trankvilizatori. Neviens no Siem terminierawnapmierinoss. Termins neiroldptdrizak

attiecas uz blakus efektiem raelz terapeitisko efektu un lielie trankvilizatoreattiecas uz
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galveno kinisko aktiviiti un termins antipsihotidis vielas tiek lietots, joatls pa#fidas
Naciorzlaja Britu Formukra (10).

Galvern terapeitisk neiroleptku lietoSana ir, lai samaZitu haluciracijas, murgus,
nemieru un psihomotoro uzbudjomu Sizofenijas, manijas vai psihozes ggdma. Sis zles
tiek lietotas ar profilaktiski, lai nowrstu Sizofenijai rakstuitgako simptomu atkrtoSanos.
(textbook) Tie darbojas trankvibpsSi (nomierinoSi) un tiem pieth antipsihotiskaipasba,
tapec tos biezi lieto dadu psihisko slirtbu — psihozursteSara, tam ir raksturgi augsikas
nervu daribas traugjumi, kuru ¢] zid smadzgu sEja pareizi atspodot arpasauli, anali&
un sintezt sapemtos kairigjumus un uz tiem pareizi rgé. Psihozes laik slimniekam rodas
dazdas izmaias psile: apzhas aptumsosan, garasivokla parmamas (n&nija — trakums vai
afi depresija), & af produkiva simptonitika — murgi (izteicieni neatbilstoSistenbai,
iedomas par sevi u.c.) un haluatijas (daZda neesoSu ddj uztverSana — redzes, dzirdes
utt.), piengram, &da slimba ir Sizofgnija (9).

Neiroleptki samazina motoro aktiati un skeleta musKu tonusu, jo tie kav
retikularo formaciju un galvas smadme kusibu centros realiz kontroli par muguras
smadzeu darbbu. Sosidzelus var iedat pec kimiskas uzlmves &das grugs:

1) fenotiazna atvasigjumi (aminazns (hlorpromains), triftazns (trifluoperams),
levomepromains, ftorfenams u.c.), lieto ne tikai & antipsihotiskositizeHus, lieto ar ka
antidepresantus, sirds asinsvadu papitgirs, antiaritmiskos itizelus, pretvems3anas
lidzeus u.t.t) Amiamam pienit izteikta sedava darbba, tas samazina skeleta
muskulatiras tonusu un motoro aktigit, tapéc to plasi izmanto Sizadnijas, maniaklo
stavoklu un citu psihozu gamimos. Tioproperamam pienit Joti sgeciga antipsihotiska un
pretvenSanas datia, 150 reizu lieka ka aminaznam.

2) Butirofenona atvasiijumi (haloperidols, droperidols, triflurperidols cu).
Haloperidolu izmanto galvenak psihisko slinbu arstSara, tam pienit loti izteiktas
antipsihotiskas, trankvilggoSas un pretvemSanapadbas. Tas ir viens no &pigakajiem
neiroleptiskajiemidzeliem — 50 reizes $pigaks par amiaidu. Adrenobl&gjosa aktivitate
haloperidolam ir stipri 8aka nek amiaidam, nepazemina asinsspiedienu, bet M
holinobldgjosu, atropnam tdzigu, ipasbu nav.

3) Difenilbutilpiperidina atvasiajumi (pimozds, fluspiriens, penfluridols).

4) Tioksangna atvasiajumi (hlorprotik€ns, tiotik€ns, u.c.).

5) Dibenzodiazejma atvasigjumi (klozapns), klozafns izraisa sfrigu sedatu
darlibu, tas neizraisa ekstrapirarlios trau€jumus, jo paSam pregam pienit centéla
holinobldgjoSa dariba. Uzskata, ka klozaps blcke tikai ap 20 % D receptoru, bet galvan
darhiba realizjas bldejot D, receptorus limbiskaj sisema. To lieto Sizofenijas
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uzbudiragjuma, haluciaciju, murgu un maniafu stvoklu kugESanai (9). Klozajmam pienit
augsta afinitte pret 5-HF receptoriem (10).

6) Indola atvasigjumi (rezerpns, karbidns, sertindols), rezemms, la citi neiroleptiskie
Iidzeli neizraisa ekstrapiranmitlis trau€jumus terapeitisis dews, tas var pat mazih Sos
traugjumus, k af kombiracija ar citiem neiroleptiskajiemidzeliem pastipriat to
antipsihotisko darbu. So iemeslu @ rezerpnu reiZm izmanto Sizofnijas arseSanai Is
starpEkmju periodos, sevid, ja pacientam ir paaugsiits asinsspiediens. Fenilindola
atvasirajumu sertindolu rekomemrdsizofienijas slimniekiem stabilas remisijasawbkli, reti
izraisa ekstrapiramidus trau€jumus (diskirzijas). To skaidro ar sertindola selkt
limbiskas doparmergiskas sistmas (nosaka apai, emocijas un garastokli) neironu un R
receptoru, k afi serotoina 5-HT, receptoru kagSanu. Sertindola pamatindiija ir smags
Sizofrenijas norises formas paSi katatoa Sizofenija (sastingums ar neg@asmu, mutismu
u.c. trau€jumiem), kad prepata ietekne smag simptonatika maziras 5 — 7 dienu laik
Savulart remisijas stvokli mazina doraSanas traugumus, depresiju un redeigizofienijas
negaivo simptonatiku — pasiviiti, motivacijas un enefijas trikumu.

7) dazidas strukiras (sulpitds, molindons, remoksifas, u.c.), sulpids izraisa
antidepres/u efektu, ipec parasti to lieto kapar citiem neiroleptiskajiemdzeliem pie \4ji
noritoSas Sizofnijas, sibanuma, migmas un kyga &ilas. Sizofenijas arstesanai lieto ar
dihidroindolonu molindonu un dibenzoksamap loksapnu, kas reizm paidz pie &dam
slimibam, kas nepadodas citu neiroleptiskdzEHu ietekmei. K jaurakas paaudzes atipiskie
neiroleptiskie idzeKi Sizofrenijas un citu psihozarstSanai minami olanzaps, risperidons
un risperidona atvasilums paliperidons, amisuljals, ziprazidons, zoteps, kvetiapns,
perospirons, asenays, iloperidons un aripirazols (9).

Lai gan antipsihoki samazina dkmes. Tie darbojasaklékmju antagonisti, tie var
izraigt lekmes alkohola lietoSanas un abstinences (atcelsgadgima (43).

Neiroleptki uzrada kopgasipasbas, k dopanina receptoru bkESanu, ko var pamatot
ar to terapeitisko iedaifu, cieSo saigbu starp vu aktivitati blokgjot dopaninergiskos
receptorusn vivo un to terapeitisko gju.

Dopamna receptoriem ir vaiki biokimiski un morfolgiski apakstipi. Lieika dda
neiroleptku saisis ar dopanma D, receptoriem, uni&ktivitate veido antipsihotisko aktiviti
un to tieksmi izraig kustbu trau€jumus. Pozitronu emisijas tomadjjas (PET) studijas
norada, ka antipsihotiskais efekts ir igg, kad 3 receptoru noslogojums ir 6@dk 70 %.
Lielaks saisiSaras limenis ir saists ar ekstrapiramilam kusibu slimibam un

hiperprolaktigmiju (10).
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Dzivajas sistmas, antipsihotisks vielas konkur ar endogno doparinu. Tiek Ests, ka
sakuma 25% -40% no Rreceptoriem aizem endogenais dopans (45).

Tipiskas un atipiskas antipsihotiskas vielas :termins atipiskie antipsihotiskiezanti
tiek lietots, lai atBirtu jaurakas antipsihotisks vielas no tradiciailiem (tipiskajiem)
agentiem K hlorpromains un haloperidols. Atipiskogantu pamatprincips ir §@ izraist
antipsihotisku efektu bez ekstrapiraalid blakusefektiem, k afi tiem pienmt paaugstiata
efektivitate pret pozitvajiem un negavajiem psihozes simptomiem, kas radigectipiskiem
antipsihotkiem (10).

Tipisko antipsihotiku farmakologija: visas $s zles ir darbojas efekti, ka dopanina
receptoru antagonisti, bet daudziem vatr gapildus farmakolgiskasipasbas, kas ietekmto
blakuspa&dibu profilu. Pie tiem pieder fenotiam, kas iedas &l 3 grugas:

1) aminoalkilsavienojumi & hlorpromams, antagoni a;-adrenoreceptorus, histama
H, — receptorus un muskaa hoinergiskos receptorusy;-adrenoreceptoru un histama H, —
receptoru blokde izraisa sedatu efektu, tikidz as-adrenoreceptoru blakle izraisa ar
hipotensiju, k& aif var izraist urineéSanas grtibas, sausu muti.

2) Piperidna savienojumiktioridazns un pipotiains ir idzgi hlorpromams, bet tie ir
loti potenciili muskafna receptoru antagonisti.

3) Piperama savienojumi k trifluoperaazns vai flufenamms ir selekvi dopanina
receptoru antagonisti, biezi izraisa ekstrapiraiois efektus (10).

Atipisko antipsihotiku farmakologija: selekivie D, receptoru antagonisti, pie tiem
pieder benzamdi, ka sulpifids un aminosulpds. Sie medikamenti ir augsti sefktD,
receptoru antagonisti, izraisa ekstrapiraghid trau¢jumus lietojot lielis dews, kas nav labi
izprasts. Tiem artrokst sedavo un antihainergisko ipadbu. Tie var palieliat plazmas
prolakina kmeni.

5-HT,-D, receptoru antagonisti ir otra liéh atipisko antipsihotisko vielu grupa, kam
piemit 5-HT, receptoruipasdbas. Pieréram, risperidons var darboties gaa &HT,, gan
dopanina D, receptoru antagonists. Tam piémi o;-adrenoreceptoru blakesipasbas, kas
var izraist vieglu sedatu efektu vai hipotensiju. Olanzes ir nedaudz ajaks D, receptoru
antagonists nek risperidons, bet tam piamantihoinergiska un histaima H, receptoru
blokades aktivisite, idz ar to dod sedatu efektu (10).

Epileptogenie antipsihotiki: absoiitais kkmju skaits, kas ir nots saigba ar
neiroleptku lietoSanu, ir maks ka antidepresantu lietoSanas gama, bet tas vatu bit
saisits ar to, ka antipsihdtus lieto mazks skaits cilgku, nevis ar to epileptogeaies
potencilu. Psihozu atstiba epilepsijas popitija varie no 0,6 idz 7,0 %vispréjas klinikas

un vaigk ka 27 % epilepsijas centros. Rijet Sizofrénijas pacienti ir vaigk tendti uz
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krampjiem, iespjams sakar ar to kopgiem veidoSafis melanismiem, ar psihosadiem
tratkumiem, denju daivas plastiskumu vai citiem Kggem patofiziolgiskiem melnismiem.

Liela probEma ir, ja psihotiskiem pacientiem ir epileptiskaknhes. RBc psihotisko
pacientu prbaudes, antipsihdii - neiroleptki tika izmantoti diezgan liak dews.
Fenotiazniem bija 1,2 % dkmju sastopafiba 4 — 5 gadu gtijuma nowrojot 859
neepileptiskus pacientus. Gajkura saéma vaiek ka 1000 mg died hlorpromamu vai &
ekvivalentu sastopaima bija visaugaka (9 %), un &kmes biezi skas uzreiz pc zlu
lietoSanas #kSanas vai devas palieifanas. Té& pacientiem ar epilepsiju, lietojot
neiroleptkus Ekmju sastopafiva samazifijas.

Epileptognais neirolepku potencils ir atkatgs no dopaima D, lidz D, receptoru
blokades, k& ai glutanata un GASS dafibas idzsvara. [ agonistiem un Pantagonistiem
piemit pretkrampju efekts. Pirmais jaunais atipiskaigateptiskais medikaments klozZas
bija saisits ar EEG maiam un devas atkagam lekmem 3,5 % pacientu, kasgam 300 mg
diera. Pat pacientiem, kam t&s laika nav bijusi krampji bija krampju risks 5 % vienadga
laika un 1,3 % kopurm

Jaurnakajiem atipiskajiem antipsihdiem, ka olanzepns un kvetiagnam, krampju
biezums ir 0,24 — 0,88 %, liKs risks ir pacientiem, kam ana®gzd ir bijusi krampji.
Zotepns ir gents, kas darbojas uz seratmn un dopafma receptoriem, ir devas atigir
krampji, vaigk ka 7,4 %, kam deva ir bijusi ligka, ki 3900 mg diea Lekmes ir retas
pacientiem, kas lieto risperidonu un sertindoldutéiem biezZi ir sastopama hiporatija
(37).

lesgejamie melanismi, ar kuriem antipsihotiak vielas pazemina krampju slieksni, ir
dopaninergiska - holinergiska lidzsvara traugumi un GASS iz&Sana. Ekmju iesgjamiba
ir devas atkaga, @ipec jaizvairas no lielu devu lietoSanas. |&gms ir nepiecieSama pagkl
lietojama antikonvulsantu (pretepilepsijaslw) lietoSana. Klozapu lietoSanas unckmju

saistba ir saigta ar palieliatu devu un Zlu [imeni (46).
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1.1. tabula

Neiroleptiku epileptogena potencila sakdzinajums

Lekmes veidoSagas potencals ir

parmeérigi augsts:

Klozapns

Loksapns

Hlorpromaans

Diapazons, kas maaks par 1,0 —

1,2 % lekmju veidoSana:

Flufenains

TioridaZns

Prefenams

Trifluoperains

Tipiskie agenti ar mazako lekmju

veidoSanas aktivifiti:

Haloperidols

Molindons

Pimozds

Agenti ar zemu epileptogeniti:

Risperidons

Olanzajns

Kvetiapns

« Antidepresanti: par antidepresantiem sauglw lidzelus, ko lieto daddu depresiju
(depresvo psihozu vai pc sens terminolgijas — melanholijas) un depige s&vokiu
arsteSara, pie kuriem rakstdgs visu psihisko traggumu aizkagjums. Depresija ir viena no
biezak sastopamam psihisko slirfbu izpausram. Ta attistas maniakli depresvas psihozes
un Sizofenijas gaduma, ka an péc smagm psihotrauram un liek vecuna. Vairakums
autoru uzskata, ka depresijglanis ir neirotransmiteru trag@gimi visas galvas smadne
daas, ka afn hipotakma — hipofizes — virsnieru trakta ak@gija ar pastipriatu kortizola
izdali. Sikuma, petot mediatorus, pastiprta uzmafba tika piegrsta adrenaham,
noradrenaham, dopammam un acetilh@ham, t&u paslaik visvaik tiek pstita serotomna jeb
5 — hidroksitriptarina (5-HT) dariba, &dgjadi ir izvirzita depresijas ,monoamu teorija”, jo
vairaki medikamenti padjina serotoina atpakhizdikSanos sinags un &dgjadi sekne

garasivokla uzlaboSanos.
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Antidepresanti depresiju gaguma galvenolirt ietekn& cilveka emocioalo stvokli —
tie uzlabo garaavokli, mazina gitsirdibu un agtiju, dazi darbojas &psihostimulatori, tas ir,
palielina slimnieka fizisko un psihisko aktisft Si iemesla d], tos reizm sauc par
timeretiskiem lkdzeKiem, savukrt tos, kuriem piefit sedaiva darliba sauc par
timoleptiskiem idzeKiem.

Antidepresantu terapijai raksigs:

1) antidepresanti poxa nozme darbojas tikai uz patogiski pazemiatu garastvokli;

2) to darfba nav iilitgja, pozitvs efekts (turldt tikai 2/3 slimnieku) gaigims vismaz
pec 1 — 2 nedlam;

3) vispirms nogro antidepresantu blakuspdibas, pie kuim pacients parasti ad&jzts
10 dienu laik;

4) biezi nepiecieSama antidepresantu namaio kombigSana, K afn papildterapijas
IidzeHu lietoSana;

5) antidepresanta nonpai viena dariibbas mehnisma grupas ietvaros ir mazefekt;

6) dazu antidepresantardozSana var tt likteniga;

7) pie antidepresantiem nepierod, bet pret tiematstities atcelSanas sindroms;

8) antidepresantu daudzmaz stabils efekts sagaidikai [c vairaku menesu (vismaz
6) lietoSanas.

Visus praks lietojamos antidepresantus nosia&lasificé peéc to kimiskas uzluves
bicikliskos, tricikliskos, tetracikliskos un atiigs antidepresantos, betécp darhibas
mehanisma: monoafmoksicizes inhibitoros (neatgriezeniskas un atgriezeniska$ibas),
serotofina vai noradrenala atpakhsaisiSaris inhibitoros, K ai centélo presinaptiskax,
adrenoreceptoru antagonistos, serotanS5HT; 4 receptoru agonistos un serciwa 5HT,
receptoru antagonistos.

Tricikliskie antidepresanti: visplagk lidz Sim tiek lietoti tricikliskie antidepresanti
imipramins, dezipramms, amitriptiins, nortriptitns, amoksaps, pipofems, fluacizns un
tianepins. Imipraninam pierit vaji izteikta psihostimujoSa dariba, var izpausties ar
sedaivas ipasbas, tas samazinaugsirdibu, aptiju un vienaldzbu pret aphkrtni, uzlabo
garasivokli un reiZm uzlabo psihomotoro aktiti. Imipranminu lieto to psihozuarstSanai,
kas noris ar depresijas simptomiens, &1 depre®vo stvoklu gadjuma, kuru izraigjusi
neiroleptiskie idzeKli. Tas traué noradrenaha un serotama atpakksaisiSanu centilas
nervu sismas adrengiskaps un serotomergiskajas sinapss. Smagas saidlaras gadjuma
les@jas bezsamgm un krampji, bet g¢ apngram 2,5 g devas — iamave. Tricikliskos

antidepresantus na#ist lietot ko ar monoarmoksidcizes (MAO) inhibitoriem (9).
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Bicikliskie antidepresanti: parstavis ir fluokseins, kas darbojasdzgi tricikliskajiem
antidepresantiem, bet vakr normaliZjot serotomnergiskos procesus smadzsn
Antidepresvais efekts padas 60 — 75 % gafimu. Tapat la tricikliskos antidepresantus
nevar lietot kop ar MAO inhibitoriem. Ldzgi fluoksetnam darbojas fluvoksams, kas
selekivi kave serotofina neiro@lo satveri un nav sedais daribas, tas var izraiskrampjus
9).

Tetracikliskie antidepresanti ir maprotiiins, pirlindols, metralindols un mianges.
Maprotilins selekwi kave noradrenaha atpakhatgrieSanos nervu ternai@s, neietekrgjot
serotofinergiskos procesus. Reim palieliratas devas var izrai®t krampjus (9).

Atipiskie antidepresanti: pie tiem pieder trazodons, bupropions, venlafaks
desvenlafakims, nefazodons un milnacims. Trazodons selakt bloke tikai serotoimna
atgrieSanos nelv Lidzas antideprasai darhbai tam pierit ai anksioftiska un spciga
trankvilizéjoSa daritba, &del to reiZm uzskata par ,3ji potentu” neiroleptki (9).

Monoaminoksidazes inhibitori (MAOI): tie sg&j uzlabot garaavokli ari cilvekiem ar
veselu psihi, jo tiem piethstipra psihostim@joSa iedartba. Monoarmoksidizes inhibitoru
prepaéti ir nialamids, fenelms, izokarboksads, tranilciprorins un moklobefds. So
prepaitu centélas darllbas pamatir spejas neatgriezeniski vai atgriezeniski kaenZma
monoaninoksichizes aktiviéiti, tapec tos sauc par monoanoksidizes jeb MAO inhibitoriem
9).

Serotorina atpakalsaistSamas inhibitori (SASI): tie darbojas antidepras lidzgi
tricikliskajiem antidepresantiemalkai izraisa uzlaboSanos obsgskompulgvo trau@umu
un panikas dkmju gadjumos. Pie tiem pieder bicikliskie antidepresartiokseins un
fluvoksamns, k& aif setrains, zimelidns, paroksemns, duloksahs, citalopims, buspirons (9)

Epileptogenie antidepresanti: lekmju risks pacientiem, kas lieto antidepresantus ir
atkafgs no trs faktoriem: antidepresanta epileog vai pretepilepsijas poteratd, no
akftivas vielas daudzuma, kas lekt smadzegs, kas atkags no devas, farmakolitikas un
transporta caur asins-smaduaebarjeru, un no pacienta krampju slieks kas atkags no
gerctiskajiem faktoriem, smadga ievainojumiem, iepriekam alitam simptonatiskam
lekmem, un alkohola vai citu substan lietoSanas. Sargitie neirotransmiteru efekti, ko
izraisa antidepresanti, padara negmmu piedvat vienkarSotus pi@mumus par
antidepresantu pretkrampju efektiem. Nesenos ekspetlos [Etijumos no@Aca pie
seciragjuma, ka serotdna un norepinefna imena maha ir paaugstists riska faktorsakmju
attisttbai (9).

Kopgja lekmju sastopafiba pacientiem, kas lieto antidepresantusgn@anas dews un
ar pareizu terapeitisko diapazonu, ir 0,1 — 4,@d%ar saldzinat gadjumu lkmju skaitu, kas
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ir 0,073 — 0,086 % vigpeja popukcija. Augstikais krampju raSa@s risks tiek ziots idam
vielu gru@m: hetrocikliskajam antidepresantam hloripraam (0,5 % sastopaba un vaiiik
ka 2,1 % ar devu 350 mg digrnvai lielaku), un doparma-norepinefina specifiskajiem
apakdsaisiSaris inhibitoriem, pieréram, bupropions (0,4 %idz 2,2 % ar deam, kas
parsniedz 450 mg die).

Tricikliskajiem antidepresantiem ir akamais augédkais krampju &kmju risks.
Jaunakajiem seleldvajiem serotomna atpakksaisiSaras inhibitoriem flukos@ham,
sertrainam, fluvoksarmam, citalopramam un parokseim un serotana receptoru
modulatoriem — trazodonam un nefrazodonam - irgjsidékmju sastopafbas risks.
Vismazkais risks ir monoamoksidizes inhibitoriem (MAOI).

Lekmju biezums fluoks@am, paroks@am, fluvoksartnam, venlafaki®am un
sertralnam (auggikas devas nepiecieSamas pie ohvsd®mpulgaviem traugjumiem) ir 0,2
%, un mazk neka 0,1 % imiprartnam un amitriptinam un 0,04% mirtazapam, kas ir
adrenoreceptoru antagonists, kas izdala norepmetm serotcimu un blde dazus serotana
receptorus. JadRkas vielas nav lietotas pietiekamu ilgi, lai &tar noteikt ticamu nodrtgjumu
par epileptogno potendilu.

Devas un efekta attidg@am var kit informatva noZme. Piendram, buspropionam, ko
Sobid izmanto bieik ka paliglidzekli sntkeSanas atmeSanai, nevis depresiesteSanai,
krampju veidoSais risks var sasniegt 2,2 %, ja devaspiedz 450 mg dien Risks ir zems
apneram 0,4 % zeam dewam, un Enas iedartbas zlu forma pazemina krampju risku.

Lekmes biezi rodas smagas triciklisko antideprespatdozSanas &, tieSi pirms sirds
apstsaris. ArsteSan jaietver alkalizciju, lai izvaifitos nolaundaligas aritmijas, begkmes
Sados apgiklos var It ilgstoSas un atiktojoSas, neskatoties uz pretkrampju medikamentu
lietoSanu. Sanfrancisko toksik@igas kontroles cendr tika nowrots, kas prdozjusi
imipraminu un amitriptiinu lekmes bija 29 % no pacientiem. Smaga pkanantidepresantu
ka fluvoksamns @rdozSana de¥, kas lieika par 1500 mg, air saisita ar Ekmem.

Lekmju risks ir liekks veakiem cilvekiem, kas var it saisits ar metabolisma un
klirensa samaziiSanos. Toksiski daudzumi antidepresantu var akgtresl af jauniem
cilvekiem. Aktiva vielu koncenticija ir atkafiga no vaiiikiem faktoriem:

1) umemot liekku devu k nepiecieSams, piggram, aizmirstot igemt devu paredtaja
laika, umemot to divreiz, apvienojot ar citiemdkigas iedaribas medikamentiem, vai
pasravibas ngginajuma gaguma;

2) absorbcijas, kas var kidies no uztura kitbitnes;

3) plazmas olbaltumviain un medikamentiem, kas konkarpar #m padm saisiSaras

vietam;
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4) transporta caur asins-smagizéarjeru;
5) metabolisma un eksekijas melnisma;
6) cigareSu un alkohola lietoSanas (37).

1.2. tabula

Antidepresantu epiletogna potenciala salidzinajums

Augstakais lekmju veidoSanas risks:

hetrocikliskajam antidepresantam
hloripraminam ar devu 350 mg digwai

lielaku

dopanina-norepinefina specifiskajiem

apakdsaistSarss inhibitoriem - buspirions

tricikliskajiem antidepresantiem

Vidgjs lekmju veidoSanas risks:

selekivajiem serototna
atpakdsaistSaras inhibitoriem: flukos@ham,
sertrainam, fluvoksarimam, citalopramam ur

parokseinam

serotofina receptoru modulatoriem:

trazodonam un nefrazodonam

Vismazakais lekmju veidoSanas risks:

Monoamnoksidizes inhibitoriem
(MAOQI)

« Trankvilizatori ir plaSi lietotu prepatu grupa, kurus to daudzvegds
farmakolgiskas darbas @] sauc @l ari par anksiatiskiem (lat.anxius— satraukts, bipilns
+ gr. lysis — iz&iSana, idzeHi pret trauksmaifibu), ataraktiskiem (grataraxia — dwseles
miers) antifobiskiemitizekiem (gr. anti — pret +phobos— bailes; idzeli pret baiEm).
Trankvilizatori naem baju sajitu, mazina sevid negatvas emocijas, & afi trauksmes un
saspriegumu satas, Tdz ar to darbojoties nomierinoS$i. Likk dda trankvilizatoru atvieglo
miega iestSanos, ko izmanto bezmiegatESara. Ari pirmas paaudzes H1 blokatori darbojas
hipnosedavi, toties to anksiatiska darlaba ir \aja, jo pacients varit miegains un fiziski
mierigs, tongr ieksji vins ir satraukts. Hipnotigks darbbas @l Sie prepaati nav piengroti
pacientiem darba laik kas prasa augstu psihomotoro akiivitka af tos nedikst lietot

vienlaiagi ar alkoholu, jo tas potedctrankvilizatoro dartbu. DaZi prepati darbojas
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eiforizejoSi un izraisa atkaou, ka afn spEj kupet istas psihozesekmes. Lieika dda
trankvilizatoru atdlbina skeleta muskulatu, ftpéc tos sauc par ,cenliem
miorelaksantiem”.

Nomierino&s darbbas @] trankvilizatorus lieto dadu slimbu kompleksaj terapip,
piemeram, stenokardijas, hipertonésk slinibas, miokarda infarkta, kiga ¢alas un citiem
slimniekiem, sagatavojot slimnieku uz o@®ju, lai kugstu epilepsijasdkmes utt.Loti plasi
trankvilizatorus lieto arpsihogatiju vai neirozuarsttSara, kas parasti rodas no nexyam
psihiskiem @rdzivojumiem un visbieZk izpauzas & his€rija — slieGba uz savu cieSanu
parspleSanu, reakciju haotismsjcibas un motigcijas ttikums, impulsiviite, krampju
lekmes utt. — un & neirastnija jeb Brda slimba — nervu sisthas djums ar niizigu
nogurumu, galvagapém, nesavalibu un nepakamam sajitam.

Trankvilizatorus izmanto arpanikas trawgumu arsttSanas akumposn, toner to
efekts irislaidgs un nenotdgs. Stabilus rezuitus panikasarsteSara dod tikai ilgstoSa
antidepresantu lietoSana.

Trankvilizatoru nomierinoSais efekts pdis atri, apneram stundas laikk Uzskata, ka
trankvilizatori ka¥ zemgarozas centru (@ahusa un limbisks sisémas) uzbudiamibu, ka ai
polisinaptiskos spilos refleksus, kas izraisa miorelakgu. Trankvilizatoru liefika grupa ir
benzodiazejma atvasiajumi, kas savu ietekmi uz zemgarozas centriemzagadarbodamies
uz specifiskiem benzidiazema receptoriem (BZDjeb omegawn; un BZD; jeb v, ) galvas
smadzebs. Sie receptori ir ciedi saistar inhitsjoSajiem gammaaminosviesitles (GASS)
receptoriem un hlada kamliem, lidz ar to dodot GASS migtisku, tas ir, nomierinoSu efektu
9).

Trankvilizatori at&iras no neiroleptiskajiemdzeliem ar to, ka tie psihozu ggaimos
ir mazefekivaki vai pat neefekvi, ka vezetaivo sistmu tie praktiski neietekinun nerada ar
ekstrapiramidlus trau¢jumus, K parkinsonismu. Visus trankvilizatorus nogagar iedait
divas grugs:

1) hidzeKi, kas atslbina skeleta muskulatu (centélie miorelaksanti), darbojas pret
krampjiem un izraisa miegu;

2) lidzeKi, kas maz ieteki skeleta muskulatu, nedarbojas pret krampjiem un
neizraisa miegu gtsauktie ,dienas trankvilizatori”) (9).

Pie trankvilizatoriem ar skeleta muskuilat atsibinoSu dartbu pieder benzodiazem

atvasirajumi. To galvenie prstavji un iedarbba norojama tabu.
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1.3. tabula

Benzodiazefna atvasirajumu darbiba

Prepaits Darhbas

Nomie | Pret- | Miega | Pretkrampju Miorelak Eifori- | Atkaribu

-rinoSa | bailu -sgjoSa | zejoSa | izraisoSa
Hlordiazepoksls | + + + + + + ++ + n
Diaze@ms +++ | +++ | ++ ++ + ++ + +++ +++
Nitraze@ms + ++ +++ | +++ ++ ++ +
Oksazepms + + + + + + n ¥
Klonazepams +4++ | ++ + +++ + ++ +
Fenazepms +4++ | +++ | +++ | +++ ++ + ++ + ++ +
Medazepms + + +4++ |+ + + 0 0
Tofizopams + + + + 0 o 0 0 0

Intoksikacijas gad@uma ar benzodiazépiem izmanto #na ievadimo benzodiazepu
specifisko antagonistu imidazobenzodiarep Tas konkwijoSi bloké benzodiazejpa
receptorus.

Pie trankvilizatoriem ar nieégu ietekmi uz skeleta muskulat pieder citi
benzodiazejmu atvasiajumi, ka medazepms, tofizoams, klobaams, alpazaims. Ta ka Sie
prepahti nerada miegu un maz ietekmskeleta muskulatu, tos @vé par ,dienas
trankvilizatoriem”, un tos var lietot akiu profesiju pacienti. Pie tiem piedef aitu kimisko
grupu prepaati, piengram, trimetoms, mebilérs, benaktims, benzokliths un
seratofnhagonists buspirons (5HA), ka ai barbituits proksibarbls un nootropais GASS-
ergiskais fdzeklis fenibuts. 5His agonistiem — azapironiem buspironam, hepironam un
ipsapironam rakstiga efekiva anksiaitiska (prettrauksmes) dalba, kura izpauzas tikacp
vairakam dieram, pat @c nedlas, un kuras mzhk tie toner nedaudz atpaliek no
benzodiazejmiem. Siem prepatiem nav miorelak§o3o un atikonvulivo ipadbu.
Buspironam piemt antidepresanta datia, tpéc to rekomenel ka papildterapijasitizekli
depresiju un alkoholismastsars (9).

Trankvilizatori izraisa vienus no iftanakajiem fiziskajiem traugumiem atcéot
trankvilizatoru lietoSanu. Strauja trankvilizatdietoSanas frtraukSana var izraislékmes, k&
arn infarktu un sirds trieku. Lai samazin Sos listamos simptomusaljeto trankvilizatoru
antagonisti. Galvenakt trankvilizatoru izraigtas lekmes ir lieks lekmes jebgeneraliztas
toniskas-kloniskas lekmes (37).

« Antikonvulsanti — pretepilepsijas lidzeKli: Sos tdzeHus izmanto hroniskas nervu
slimibas epilepsijagarsttSanai. Tos lieto profilaktiski, lai nepautu vai samazitu dazdas

lekmes, k& afi lai kupstu (partrauktu) ieilgusSas krampjiekmes — epileptiskos @toklus. Tie
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nearste epilepsiju, tie tikai samazinakdmju biezumu un smagumua lkai samazina sliftbas
progregsanu.

Samazinot pretepilepsijasdizela terapeitisko devu vaieksSni partraucot to lietot,
slimniekam var rasties §g slinibas uzliesmojums -ekmes Kist bieZkas un smaikas —
pat idz epileptiskam avoklim. Tapec ipaSi ppievers uzmaiba tam, lai stingri iedrotu visus
arsta priekSrakstus, kas attiecas uz So paypalo£Sanu urarsteSanas ilgumu.

Pretepilepsijasitizeldiem tiek izviratas noteiktas prasas:

1) tiem pdarbojas akvi un ilgstosi;

2) labi auzgicas no gremosanas trakta;

3) velams, lai tie latu iedarbgi pie viam epilepsijas forrm;

4) lai tie neizraigu tadas blakuspadibas Kk miegainbu, alegiju, jo prepaéti jalieto
gadiem ilgi;

5) lai Sie prepaiti neizraistu kumukciju, pieraSanu un medikamentozo atkar

6) lai tie nelatu toksiski vai k& citadi kaifigi.

Diemz| misdienu prepati atbilst tikai dazm prasbam, toner statistika #da, ka
musdieras medikamentaz terapija dod poZivu rezultitu 70 — 80 % epilepsijas ggamu.
Turklat ir pacienti, kuriem dkmes neatkrtojas pat prtraucot pretepilepsijasidzeKu
lietoSanu. To dafibas mehnisms nav piliba noskaidrots, par cik nav skaidra paSas
epilepsijas izcelsme, uzskata, ka Sie prapaepilepsijas peakli samazina neironu
uzbudiramibu un normc patolgisko impulgciju (9).

Pretepilepsijasitizeu darbbas mehnisms:

1. GASS mimgtiksa (agonistiska) dafiba:

a) GASS transamiizes inhilicija (valprati, vigabatins);

b) GASS-A receptoru sensibilizija (valprati, fenobarbiils,
klonazeams, primidons);

c) GASS atpakisaistsaras inhilicija (tiagalns).

2. Gammabhidroksisviestalies (GHSS) antagonistiska deud (valprati).

3. CNS reakcijas sliek& paaugstifiSana pret krampjus izraisoSiem kaitiiem, af
pret glutanatu un aspaétu:

a) natrija antagoniska darba (valprati, karbamazes, felbanats,
topiramats, lamotrigns, fenitans);

b) kalcija  antagonistiska  dallm  (valprati, etosuksirids,
mesuksirds).

4. UzbudinoSo neiromediatoru (glutata) receptoru blaide (gabapeirts).

5. UzbudinoSo neiromediatoru (glutata) atbtvoSaras kawesSana (lamotrimms) (9).
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Lielas epilepsijas krampjuckmes profilaksei, lai as nerastos, lieto barhbiskabes
atvasirijumu — miegaidzekli fenobarbitlu. Meklgjot efekivakus pretepilepsijasidzelus,
tika sintezti ta saucamie ofis paaudzes pregir, kuri parspeja fenobarbdlu pretkrampju
aktivitates ziha un kuriem praktiski nebija iemidzinoSas diéds, pie tiem pieder fenitus,
mefenitans, primidons, karbamazis, oksakarbazaps, klonazepms, nitrazepms, kK an
valproislkabe — valprati. Krampju EkEkmju profilaksei lieto ar diurctisko lidzekli
acetazolandu, ka af citu karbanhidizes inhibitoru sulimu. Status epilepticugadjuma
tiem ieteicamas diazema un klonazepma intravenozs, ka af rektlas zlu formas.
Jaurakie prepaiiti ir felbamats un gabapents (9).

Mazas epilepsijasdkmju profilaksei lieto sukcinindus etosuksimeu, mesuksindu,
metsuksirmdu un oksazolidinedionus trimetadionu, parametadioka an valproiskibi,
klonazegmu un nitrazepmu.

Psihomotorodkmiju jeb psihisko ekvivalentu profilaksei lieto kamazepu, fenitanu,
primidonu, klonazegmu, valpriskbi, fenazepmu un nitrazepmu.

Ka jaurakie pretepilepsijas prep#r minami topiranats, levetiraceims, progatds,
zonisarids, pregabahs, lakozartds un tiagaims. Tiagains &iet visdaudzsolakais, tas ir
selekivs GASS atpaKaaisiSaris inhibitors, tam ir plaSa spektra aktité pret daZdiem
lekmju veidiem (9).

Paaugstiats lekmju skaits var padities daZdu iemeslu & pacientiem ar epilepsiju,
kas saem pretepilepsijas vielas. Dazreékmes var izraig neatbilstoSa@u izvele pacienta
lekmju tipam. Pieraram, karbamazéps var saasit bérnibas bezkrampju vai nepilngao
mioklonisko epilepsiju, gabapéns var saasit mioklonisko epilepsiju, kas parasti ir no
ritiem sattikstas nesaprotot, kas noticis, vat lzoletas krampjudkmes.

Lekmes var bt ka izpausme neirotoksidaitei lielakai ddai pretepilepsijas vielu. Strauja
pardozSana, K pasSavibas ngginajumi, ir ipasi Ekmju izraisoSa. Zlu mijiedarbba no
politerapijas biezi var ratl toksiciati, kas var ietvert dkmes, neskatoties uz safigam
devam, kumulaivo efektu uz CYP 450&l Valpraats un gabapemts var izraig toksisku
encefaloptiju ar miokloniskm ungeneraliztam lekmem.

Riska faktori pastipriitam Iekmém ar augstu pretkrampju vieltmeni ieKauj: ieprieks
pastivosu epileptiformu EEG diagranambiezas dkmes, rnibas Ekmju sindromu, gagu
atpaliabu vai lielu smadzei bogjumu un politerapiju (37).
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2. METODES UN MATERALI

Petijjums ir retrospekvs, aprakstoSs un am#ks, bez kontroles grupugtjuma objekts
ir RPNC ambulatori konsulsas noddas pacienti ar F2 diagnozi (n=82), kam anazranr
minéti bezsamaas sivokli. Pacientu vecums ir no 18 gadiem.

Dati tiks iediti aptauju rezulita; nepiecieSafbas gaguma tie tiks papildiati no
medianiskas dokumericijas (ieraksti ambulator@j kare, epikizes, neirologa apskates
rezulti).

Atlases veids — pieddiles Etijuma tika aicirati visi pacienti ar F2 kategorijas diagnozi,
ambulatoiis pismemsSanas laikdivreiz nedla viena ngneSa garum

leklauSanas krétiji — F2 kategorijas diagnozeilpamatsaslimsana.

IzslegSanas kririji — pacientu nevleSaras atbildt uz anketas jagjumiem un pacienti
ar aizdomam par nepareizu diagnozi, nekorekti ad#ta F2 kategorijas diagnoze.

Rezultitu apkoposSanai tiks izmantoti vispienemtie apraksta$ statistikasaditaji un

lielumi.
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3. REZULTATI UN DISKUSIJA

Petijjuma tika analizti 82 pacienti. Divi pacienti (1964. un 1968.dii@Si) no @tijuma
izslegti, jo bija Saubas parmi F2 diagnozu korektumu (1. — slimo ar neirostfijigtkartoti
bija epileptiformi sivokli; 2. — slimo ar jauktu saistaudu saslimSana)ak tika izskgta 1
paciente, jo n&il¢jas atbilctt uz anketas jaajumiem.

Pacientu atbildes bijdoti dazdas, un wi paSi nespa atbilckt uz jaugjumiem par
epileptisko ¢kmju sastopaiibu un €loni, tade] tika izmantotas ambulattg kartes papildus
informacijas iediSanai. Daudzi no aptat@jiem respondentiem negp adekwdti uztvert
jautajumu katibu un viu anketas nebija anatjamas, k& af izraigja pacientu aizdorgumu
un pat agresiviti, kas skaidrojams ar So pacientu smago psgisko slimbu.

Pacienti biezi sdzgjas par ar slimbu saisitam pa#dibam, ka, piengram, pusmza
vecuma pacienti biezi atbigh, ka biezi apgjk vai pat zaud samau ieejot lielveikalos, apk
pilsetas centt un nespj atrast c&u majup. Daudzi no pacientiemastija par ,krampjiem”
ikru muskdos, it seviki nakis, ka af rokas un acu plaksiu rausiSanos; viens no pacientiem
sidzejas par krampjiem plecu joslas muskalat(savulaik &s tika diagnostigtas, k tikoidas
spaidu kugbas).

Sievietes, rek virieSi, piemirgja islaiagu gibonus — karsts, smatgas tel@s, pirf,
ilgstoSi braucot transpartpec stingra gagnpa un ilgstoSiem dievkalpojumiem, (,ortasskie
giboni”), zobarsta viates, piengram, ieraugot asinis ,psihdgie giboni”. Daziem pacientiem
bija samaas zudums uz hipertangs krizes fona, vienai pacientei uzreizpéenot lielu
klonazepma devu terapeitiskos riddos, citagibusi [Ec vienreiZjas olanzama devas, kan
vienaislaidgi zaudjusi samau vairakas reizes daru iemeslu &, pientram, [gc pirts,
ilgstosi svot autobus, anafilaktiskas reakcijas ietvaros. Daudzsgja par daida veida
nelabuma ,gkmem” ar baikm, sirdsklaugm, sviSanu, tfci, parsvaia panikas ¢kmju un
depre®vo sindromu ietvaros.

Viens pacients 8sfija par sam@s zudumu un anteroretrago ammziju pec galvas
traumas, cits par ,krampjiem” uz neiroldpiilietoSanas fona (neiroleptiskais sindroms).

Vairaki pacienti sidzgjas par atmjas robiem, ,at§lgSanos”, kas sakrita ar psihotiskiem
uzliesmojumiem, ko § epikiizés mireta pavadja apzhas aptumsums un halucinators
apjukums.

Parsvaf visi Sie pacienti bija izme&li sakad ar Siem traugumiem un Mtiska

somatoneirolgiska simptoratika patolg@ija netika konstata.
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Vienam pacientam tika konstéds f saucaras Kloosa tkmes (psihisko autoatismu
sindromu ietvaros, periodiski pacientam rodagtaaka nes§ pakustties, padorat, nevalda
par sevi).

Divam sievieém vienai 20, otrai 31 gadi, kopSeérbibas tika uzgdita lkernibas
epilepsijas diagnoze, kas izpasdpolimorfu Ekmju veich bez samgas zuduma (disforijas
lckmes ar izteiktu agresidi vai raudiSanu, tilthiem” jeb arcus hystericus
daudzveitgiem psihopatmiem trau€jumiem, fragmeriro psihotisko simptoatiku,
socializcijas adapicijas gntibam. PieauguSo vecuindiagnoze maiita uz F20.80 (,cita
veida Sizofenija”).

Kopuni pacientu skaits ar iepriekSnatajam didzibam bija 34 pacienti, kas sadta 43
% no @Etamajiem pacientiem.

Sakai ar lielu Kinisko nozmi sikak tika analiZzti pacienti ar nefrprotamu
simptonatiku: grand mal tipagkmem, un tErnibas/jaufbas gadu epilepsiju.

Petijuma pacienti ar epileptiska tipeekmem tika sadati 4 grugs, lai raksturotu

epilekmju cElonu sastopaifiu.

1. grupa ir 6 pacienti (7,6%) ardmnibas/jaufbas gadu epilepsiju.

4 bija pacienti (5,1%), kuriem epilepsija bija pgskolas vecum

1) sievietei 32 g. no 10&n. [idz 10 g.v. bija sastopami toniskie kloniskie kraimpj
2) sievietei 38 g. &rniba bija epileptisks kkkmes;

3) sievietei 58 g. &rnibas episindroms;

4) virietim 63 g. Brnibas epsisindroms,da nekas nav bijusas l&d lkmes.

2 pacientiem (2,5%) (siev. 50 g. uir.\37 g.) ir idiojtiska nakts epilepsija, kas bija
sastopama pusaudzu gadosc BgstoSa, miaga perioda Siem pacientierakds Sizofénija,

paranadda forma.

2. grupu veidoja 14 pacienti (17,7%) ar daffi vielu un stvoklu izprovo&tam

epileptiskm reakcigm un epileptiskiem sindromiem.

Visiem Siem pacientiem ir paraiaias Sizofenijas diagnoze (F20).
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3.1. tabula

2. grupas pacienti un viu epilepsijas Ekmes daves laika un to celoni

Nr. Dzimums, vecums | Epilepsijagkmes dzves laika un &loni

1. Virietis, 38 g. Medikamentu izprovéta (Clozapini 300 mg, Aminazin
(hlorpromazols) 300 mg dnn., Haloperidoli 15 mg ginn

2. Virietis, 20g. 1x epdkme, suitda n€ginajums ar vaiika psihotropm
vielam (amitriptilins, hlorprotek&ns un amfetamns reiz)

3. Virietis, 39 g. Medikamentu izprovéta kkme, lietojis Axura passieSaras
cea

4. Sieviete, 64 g. Neirolefti izraigta kkme (medikaments — haloperidols)

Sieviete, 82 g. Neirolefti izraigta lkkme (medikaments — haloperidols)

6. Sieviete, 40 g. Episindroms uz farmakoterapifasa (Leponex (klozaps),
Serquel (Quetiapinum), Paroxethinedgetevs reiz)

7. Virietis 45 g. Agins CNS bdjjums, medikamentu izrats episindroms
(amitriptilins, tizer@ns, hlorprotekans)

8. Virietis 34 g. Strauji at¢et matrija valpratu, kas tika izmantots
augumer#cijai, pirmoreiz rads epileptiskadkme

9. Virietis 44 g. Epikme saulesittiena un alkohola ietekén

10. Virietis 45 g. Alkohola reibums ar krampjiem

11. Virietis 38 g. Vaiiiku narkotiku izprovoetas epileptiskas reakcijas

12. Virietis 53 g. Alkohola abstinence ar krampjiem

13. Virietis 39 g. Alkohola abstinence ar krampjiem

14. Sieviete 50 g. Epileptiskekime sakat ar bradiaritmiju

no liela augstuma).

3. grupa ieklauti 5 pacienti (6,3%) ar simptatisko epilepsiju.

Virietis 31 g. — simptoatiska postraumatiska epilepsijee¢psuiada neginajuma kitot

Virietis 36 g. - diagnoze F25 (Sizoafekttraucjumi) ar gargo atpaligbu, epilepsijas

lckmes K seku paidiba @c aginas CNS saslimSanas, jaukta tipa encefdijap un

simptonatiska epilepsija ar retiengeneraliztiem toniskiem kloniskiem krampjiem,akai

abstinences sindroms

Virietis 42 g. — agns CNS bgjjums ar gaigo atpaligba, simptoratiska epilepsija ar

generaliztiem toniskiem kloniskiem krampjiem.
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Sieviete 50 g. — simptaitiska epilepsija sakarar toksisko encefal@gju (pec suiada
meginajuma ilgstoSi atrags ko, bija aknu un nieru mazgp).
Virietis 30 g. — simptoatiska epilepsija (,toksiska encefakipa”).

4. grupa ir 2 slimnieki (2,5%), kam bija aizdomas par ahslgnSanuibdzpasiveSanu.

Virietis 22 g. (F21 — Sizotipiski tragjami), no 20 g.v. dkmes ar dienas laik
(atskgSaras, toniski kloniskas psihomotorakines)

Virietis 30 g., no 20 g.v. i2vstas toniski kloniskasskmes, pdeja pusgada laik ar
biezumu 11dz 3 reizes r@nes.

Abiem Siem pacientiem praktiski vienlaggc sakas idiopatiskas "lielas" epilepsijas

lekmes un Sizofiniska simptoratika.

Apkopojot rezulitus \erojams, ka 18 pacienti (23%) pacienti kategoriskliedza
ankef mingtus simptomus un avinu mediéniska dokumenicija nebija datu parckmjveida
stavokliem, 34 pacienti (43%)uslzejas par paroksizmiemdzigiem svokliem, ta&u parsvag
visi Sie pacienti bija izmekti sakai ar Siem traugumiem un latiska somatoneirofgska
simptonitika patolgija netika konstata, un 27 pacientiem (34%) tika riwatas epileptiskas
lekmes, kas galvenakt bija medikamentu izprovétas, Kk zinams Sizofeniska spektra
pacienti lieto dazdus medikamentus, bet galdgemo m gru@mm ir neiroleptki, kas samazina
dopanina aktiviiti smadzess, ta&u literatiras apskat jau mirets, ka ar dopanina
samaziata aktiviate var izrai®t epileptiskas dkmes. Ko ai 3 pacientiem no 2. grupas
epilekmes izraiga alkohola reibums vai abstinence.

Ja kogjo epilepsijas dkmju un akitu epilepsijas dkmju izplatbu saidzina g @Etamai
grupai ar literatra apraksito, tad S& gadjuma petama grupa epileptiskis un akitas lekmes
sastopamas 34%, tad litarets datos @ bija 1,08%. Btama grup epileptisko &ékmju
izplatibas &ditaji ir daudz liekki, kas var It saisits ar citiem dwes apsgikliem, Etamas
grupas, k af diagnozes pareitu.

4. grug ir 2 pacienti (2,5 %) ar simptatisko epilepsiju, kam epilepsija un Sizgfiija
attistijas vienlai@gi, saidzinot ar literairas datiem, kur epilepsija ienojami bija saigta ar
paaugstiatu Sizofenijas risku, relavais risks bija 2,48. #amaja grup apekinot relaivo
risku, kK& pacientus, kuriem pame izpauds pret tiem kam & relatvais risks ir 2,5, kas

salidzinot ar literairas datiem gantr sakit, ir praktiski vierads.
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1. grupas pacienti, kam bijuséinibas/jaubas gadu epilepsija, iegpms ir uzsidita
nepareiza diagnoze, jo Sizéfiiskus traugjumus ir diezgan giti atirt no autiska spektra
traucjumiem, kuros epileptiskoékmju sastopafiba ir daudz bietka nek Sizofenijas
gadjuma.

2. gru@ nowerojams, ka digm paciendm epileptisis lekmes izraifa medikaments
haloperidols, kam ir &ojams mazkais Ekmju veidSaas risks, pc t@a var seciat, ka ne
vienmer medikamenti ar mako epileptogeniti neizraigs lkkmes, protams, viss ir atkgs
no devas, Sajgadjuma deva netika nadita, idz ar to nevar spriest par to, ka haloperidolam
piemistu liekka epileptogenite.

lesggjams 2. grupas pacientientith visripigak jaapsver terapija. Jo daudzieakines
izraigjuSi medikamenti ar augstu epileptog potendilu, ka af vairakiem kkmes raduss
alkohola reibura vai abstineng, tapéc vajadztu izs\ert talaku pacientlarsteSanas metodiku,
iesgEjams Kadam no tiem nepiecieSams patlidietot pretepilepsijas medikamentus.

Tacu jaugjums par Sizoepilepsijas diagnozi prasa papifgerstiskos izmeldjumus, lai
noskaidrotu epilepsijas #&tibas iespjamibu un noteiktu idioftisko epilepsijas diagnozi.
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4. SECINAJUMI

1. Darba hipaize nav apstiprifjusies — Sizofnijas slimnieki diezgan biezi apraksta
dazdas ekmes — prsvaf gibopus, somatoformashkmes (23%), bet lielai dai (34%) tiek
konstattas un dokumeatas ar istas epileptiskasekmes.

2. 7,6 % slimnieku &niba/jauriba bija diagnostigéta unarstta epilepsija, un pieaugus
vecuns tika diagnostiéta Sizofgnija.

3. 17,7 % pacientu ir simptatiskas epigkmes, $ ir heterogna grupa, té&u lekmes
parsvag izraigjusas medikamentu komlicijas.

4. 6,3 % pacientu ir diagnostia simptonatiska epilepsija, tai skait kas radusiesdp
tiSiem paskajumiem.

5. 2,5 % pacientu past Sizofenijas un epilepsijas komorbidtes, $s slimbas

paiadijusas vienlai@gi.
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5. PATEIABAS

Pateigba tiek izteikta ,Rgas Psihiatrijas un Narkaglgas Centra” vatbai par aauju
izstradat bakalaura darbu ambulatori — konsaditatnodda un 3s iestdes arstei-psihiatrei
Marinai Losew€ai par metodisko ieteikumu sniegSanu un organiiskiompaidzibu materilu

vakSars, ka aff respondentiem par atbalstu darba isara, aizpildot anketas.
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7. PIELIKUMI
1. pielikums

LU Eksperimentalas un kliniskas medidnas
institata zinatniskas izpetes komisijas alauja
Apstiprinats: LUEKMI ZP sd&

03.02.2012.

LATVIJAS UNIVERSIT ATES EKSPERIMENTALAS UN KLINISKAS
MEDIC INAS INSTITUTA ZIN ATNISKAS IZPETES ETIKAS KOMISIJA
PIETEIKUMS
|. PROJEKTA VAD ITAJS
Vards, uzvrds Marina Losevia Zinatniskais géds: arsts Amats _psihiatrs
Zinatniskas iesiédes nosaukums igas Psihiatrijas un Narkaigas Centrs

Nodda ambulatdr - konsultaiva Adrese_Rja Tvaika 2, LV-1005
Talr. 67080156 Fakss E-pasts_batischeva@inbox.lv

II. PROJEKTA NOSAUKUMS Paroksizralie stavokli Sizofréeniska spektra pacientiem:
,Rigas Psihiatrijas un Narkalijas Centra” dati.

ll. PROJEKTA IZPILD ITAJI

Vards, uzvrds leva Jeskeinatniskais gids Amats
Zinatniskas iesides nosaukums Latvijas Univeisé Medianas fakulite
Nodda Adrese Sarlotes 1aidg, LV-1001
Talr. 22037149Fakss E-pasts_ieva.jeske@inbox.lv

IV. PROJEKTA KOPSAVILKUMS

A. PETIJUMA OBJEKTI
lezimét: Cilveki 4
Davnieki

B. PETIJUMA PROTOKOLA VESTURE UN PAMATOJUMS (iesk. izskaidrojumu
vienkarSa, saprotama valoda, uziadot ziratnisko jauijumu, kuru Sis ptijjuma protokols
risinas).

Tiks petiti paroksizmalie stvokli endogniem slimniekiem, & ai Sizofieniska spektra
slimibu un epilepsijas komorlates. Siem pacientiem ir ie§pmasgerectiskas kopsakabas,
pieneram, kopgie ¢ni. Sadiem pacientiem tiks gtitas 30 sgivoklu izraiso3as @u
interakcijas, K antidepresantu, neirolepti lietoSana vai arstrauja garagdvokla stabilizatoru
lietoSanas frtraukSana, ar asinsvadu fjomiem saigtie faktori, toksisku vielu izraisoSs
lekmes, Kk ar tiks petiti sekundrie faktori.

Pirmo reizi Latvip tiks veikts &da veida ptijums, l& afi dati tiks apkopoti pirmo
reizi.
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C. FETIJUMA PROTOKOLAISS APRAKSTS (iesk. inforatiju vienkar$a, saprotama
valoda par metodiku un tehnodgu, piem., paredzamaiséfijumu objektu skaits un to
vecums, asins daudzums, iexasl zales un medikamenti, aptaujas lapas, testi utt.).

Paredzamaisaijuma objekts ir RPNC ambulatori konsuitas noddas pacienti ar
F2 diagnozi, kam anardee ir minéti bezsamaas sivokli Pacientu vecums ir bez
lerobezojuma, skaits 25-30.

Petijjums ir retrospekts, aprakstoss un amt#ks, bez kontroles grupas.

Lai petitu paroksizralo stavoklu biezumu un veidus tiks izmantotas pacientu apsauj
lapas un anantzes, lai iegtu statistiskus rezuitus. Rezulitu apkopoSanai tiks izmantoti
visparpienemtie apraksta$ statistikasaditaji un lielumi.

Dokumenicijai un medignisko datu iegSanai tiks izmantota ambulaiomedianiska
dokumenicija.

Meés veicam andmu aptauju & ambulances apmekdju vida ar notiku izzinat
paroksiznalo stavoklu biezumu pacientiem ar Sizefiska spektra saslimsam.

Dati tiek iewakti aptaujas rezuita, gadjumos, kad pacients nepiecieSamos datus
shiegt nesfj/nevelas vai piearsta rak tikai piedetgie/aizbildi, tiek izmantota ambulatar
kart esod informacija. Par to atsevi@ pacients inforritas netiks, jo tam new&u bat
ietekme uz pacientu vesel.

Jaugjumi:

1. Vai Jis piekitat atbilctt uz 5 jaugjumiem?
e Ja
o Ne¢
2. Vai Jums kdreiz tika konsta&ta epilepsijas (kto%s kaites) diagnoze?
e A
o Ne¢
3. Vai Jums ir ladreiz divg, tai skait berniba:
a) Bijusi krampiji
b) Esat zaugis samau
c) Esat ,atstdzies”
d) Staigjis/runajis mieca
e) Nomacis kada vieta, nesaprotot ktur noKuvis
f) Cits variants
4. Ja j — kas Sos 8voklus izprovogja?
a) Alkohols
b) Karstums
c) Zales
d) Stress
e) Cits variants
5. Vai Jus esat izmekls sakat ar §m sidzibam?
Ja — atkhts, ka slimoju arar epilepsiju
Ja — iemesls nav atrasts
Ja — neko neteica, lika nedzert
NE, neesmu
Cits variants

Paldies par sadaitiu! Ar savu parakstu/parakstot So formas ataujat izmantot
Jasu atbildes managmieabas darba veikSanai.
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Paraksts

D. PETIJUMA IZPILDES TERMNI
Sakums 05.01.2012.
Beigas _30.04.2012.

E. FEETIJUMA NORISES VIETA (-AS)_VSIA ,Rgas Psihiatrijas un Narkalijas Centrs”
ambulato# konsultaiva nodda, Tvaika iela 2.

F. DALEJA ATKLATIBA: Ja pilna informcija pétijjuma gaif cilvekiem ka petnieabas
objektiem netiek sniegta, izskaidratda protokola nepieciesabu, ki un kad objekti tiks
informéti.

Kad tiks pabeigts gijjums pacienti tiks infor@ti par rezulitiem konsuliciju vai
rakstveid par rezulitiem, lai sniegtu informiciju par to Kk lakak cinities ar paroksizaliem
stavokliem, kadas Zles lalak lietot un no K izvairities.

V. RISKI PRET IEGUVUMIEM
1. Izskaidrot latibu un riska padpi iesggjamiem ievainojumiem,apeém, stresa, diskomforta,
cilvéka neaizskararhas parkapumiem un ciam blakus paidibam, kas izraigas cilvekiem
vai davniekiem protokola izpildes gait

Risks-tiek pagarifts pacientu pigemsanas laiks par 5-10 mtam, jo pacienti, ar

iepriekEju piekriSanu, atbileés uz aptaujas jagjumiem.
lesejamais diskomforts- nepg&imas atmias.

2. lzskaidrot veiktos pretpalsumus, lai maziatu traumas risku un aizsatg petnieabas
objektu tiesbas un labkijibu.

Tiks nodroSiata pacientu konfidenciafite, tiks ierota anonimiite un veikta
struktugli 1sa intervija, lai neaizka&tu pacientus.

3. lzskaidrot So §ijuma potendilos ieguvumus (i) ftijuma objektiem, (ii) sabiettsai un
cilvecei.

(i) Tiks uzs\erti lekmju profilakses pa&umi (attugSara no alkohola, miega r@hs u.c.), tiek
papildirati pacientu anangstiskie dati, kas var iZdities nodeigi planojot uzturoSo terapiju.

(i) Tiek apzirats patiess lietu svoklis un kadi faktori ieteknt Sizofieniska spektra slimbu
saistbu ar epilepsiju. Pirmo reizi Latdiftiks apkopoti dati par So slifou komorbidigtem.
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2. pielikums
Rigas Psihiatrijas un Narkolgsijas
centra petijjuma veikSanas alauja



3. pielikums
Pacientu aptaujas anketa

Mes veicam anamu aptauju & poliklinikas apmekitaju vida, ar notiku uzzirat vai
pacientiem ir bijuSi paroksiz&he stavokli un ar ko tie vagtu hit saistti.

1. Vai Jus piekitat atbilctt uz §s anketas jagjumiem?
> Ja
> Né

Ja Jis uz So jadgijumu atbilctjat ar ,Ja”", tad, lndzu, atbildiet uz akamajiem jawtjumiem.

2. Vai Jums kdreiz tika konsta&ta epilepsijas (kto&s kaites) diagnoze?
> Ja
> Né

3. Vai Jums ir kdreiz dave, tai skaif berniba:
g) Bijusi krampiji
h) Esat zaugjis samau
i) Esat ,atstdzies”
J) Staigyjis/runajis miega
k) Nonacis kada vieta, nesaprotot ktur noKuvis
[) Cits variants

4. Jaj — kas Sos svoklus izprovogja?
f) Alkohols
g) Karstums
h) Zales
1) Stress
j) Cits variants

5. Vai Jis esat izmeklts sakat ar m sadzibam?
a. Ja — atkhts, ka slimoju arar epilepsiju
b. Ja —iemesls nav atrasts
i. Ja— neko neteica, lika nelietot alkoholu
il. Ja—neko neteica, lika nedzetles
ili. NE, neesmu
iv.  Cits variants

Paldies par sadaitiu! Ar savu parakstu/parakstot So formis Ataujat izmantot
Jasu atbildes managmieabas darba veikSanai.

Paraksts

Datums
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