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Anotacija

Epilepsija ir viena no biezakajam hroniskajam neirologiskajam slimibam,
pasaul@ ar to slimo vairak neka 65 miljoni iedzivotaju. Ar jédzienu epilepsija definé
galvas smadzenu slimibu, ko raksturo pastaviga predispozicija attistities epilepsijas
Iekmém, ka arT ar $o slimibu saistitas neirobiologiskas, kognitivas, psihologiskas un
socialas sekas. Epilepsija ir saistita ar aizspriedumiem pret cilvékiem ar So slimibu, ka
ar1 epilepsijas pacientiem piemit tie$i Sai slimibai unikali riski, piem&ram, p&ksna
negaidita (netraumatiska) nave epilepsijas laika, daudz biezaka peksna kardiala nave,
salidzinot ar vispargjo populaciju, un biezaka praktiski visu blakusslimibu
sastopamiba.

Farmakoterapija nav sp&jusi atrisinat medikamentu rezistentas epilepsijas
problému, 30-40% pacientu nav iesp&jams panakt 1e€kmju kontroli, epilepsijas kirurgija
Latvija ir tas pirmsakumos. Tupreti ar epilepsijas Iekmeém saistito risku un tadu aspektu
ka blakusslimibu, socialo un psihologisko aspektu risinasana ir iesp&jama.

Darbs sastav no cetriem tematiski saistitiem pétijumiem, kuros izpetiti
epilepsijas, pirmreiz&ju l€kmju un alkohola atcelSanas 1€kmju pacientu populacijas
sastopamie slimibu un to apripes aspekti.

Peksnas negaiditas naves epilepsijas laika divos pétijumos tika noskaidrots, ka
pretgji praksei Rietumvalstis Latvija arsti neinformé& pacientus par epilepsijas
negativiem aspektiem, kas ir pretruna darba izpétitajam Latvijas pacientu vélmem.
Risku nezinaSana mazina lidzestibu terapijai, kas ir viens no bieziem epilepsijas sliktas
kontroles iemesliem, slikta 1ekmju kontrole palielina risku nomirt.

Depresijas un parmeérigas alkohola lietoSanas pazimju pétijuma tika noskaidrots,
ka epilepsijas pacientiem, kuriem ir arT alkohola atcelSanas 1€kmes, divam treSdalam
individu vero depresijas pazimes, kas pamatotu uzskatit alkohola lietosanu epilepsijas
populacija par indikatoru depresijas skriningam.

Blakusslimibu un riska faktoru pétijuma tika ieklauti 1215 pacienti, kuri
arst€jusies stacionara no 2006. lidz 2014. gadam p&c pirmreizgjam, epilepsijas vai
akiitam simptomatiskam (provocétam) Iekmém. Tika noskaidrota atkartotu 1€kmju,
klinisko un paraklinisko parametru nozime turpmaku I€kmju attistibai stacionara etapa,
delirija attistibai stacionara etapa, ka ari navei vélina perioda péc izrakstiSanas no
stacionara. Tika izpetiti elektrokardiografiskie parametri, kuri saistiti ar navi vélina

perioda péc izrakstiSanas no stacionara epilepsijas pacientiem.



Augstakminéto faktoru noskaidroSana lauj individualizét medicinisko apripi
pacientiem ar indentific€tajiem riskiem, pieméram, pacientus, ar palielinatu risku
atkartotam Iekmém, stacionét, intensificét uzraudzibu un terapiju, pacientiem ar delirija
risku nodro8inat delirija profilaktisku terapiju, pacientus ar kardialiem riskiem motivét
konsultét pie kardiologa. Promocijas darba rezultati lauj izprast, ka uzlabot epilepsijas

pacientu apripi arT arpus Iekmju konteksta.
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Darba lietotie saisinajumi

AD Autosomali dominants

AIAT Alaninaminotransferaze

ALSG Ar alkohola lietosanu saistitu I€kmju grupa

APA angl. American Psychiatric Association
latv. Amerikas Psihiatru asociacija

AsAT Aspartataminotransferaze

ASV Amerikas Savienotas Valstis

ATF Adenozintrifosfataze

AUDIT angl. Alcohol Use Disorders Identification Test
latv. Alkohola lietoSanas trauc&jumu identifikacijas
tests

BDI-II angl. Beck Depression Inventory 11
latv. Beka depresijas aptauja-11

Ca Laundabigs audzgjs

CAGE angl.CAGE Alcohol Questionnaire
latv. CAGE alkohola aptauja

CES-D angl. Center for Epidemiology Studies-Depression
Scale
latv. Epidemiologisko p&tijjumu centra depresijas
skala

CI angl. Confidence interval
latv. Ticamibas intervals

CIWA-Ar angl. Clinical Institute Withdrawal Assessment for
Alcohol-Revised
latv. Kliniska instittita alkohola atcelSanas
novertéjuma atjaunota skala

CNS Centrala nervu sistéma

CT angl.Computed tomography
latv. Datortomografija

DSM angl. Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders
latv. Psihisko traucgjumu diagnostikas un statistikas
rokasgramata

EEG Elektroencefalogramma

EHRA angl. European Heart Rhythm Association
latv. Eiropas Sirds ritma asociacija

EKG Elektrokardiogramma

EPG Epilepsijas pacientu grupa

FAST angl. Fast Alcohol Screening Test
latv. Atrais alkohola skrininga tests

FIR.S.T angl. First Seizure Trial Group
latv. Pirmas I€kmes p&tijumu grupa

GERS Gastroezofageala atvilpa slimiba

GGT Gamma-glutamiltransferaze

HADS angl. Hospital Anxiety and Depression Scale

latv. Slimnicas trauksmes un depresijas skala
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HAM-D angl. Hamilton Depression Rating Scale
latv. Hamiltona depresijas skala

HIV angl. Human Immunodeficiency Virus infection
latv. Cilvéka imuindeficita virusa infekcija

HR angl. Hazard ratio
latv. Draudu attieciba

IBE angl. International Bureau for Epilepsy
latv. Starptautiskais epilepsijas birojs

ILAE angl. International League Against Epilepsy
latv. Starptautiska pretepilepsijas liga

LQT angl. Long QT (interval)
latv.garais QT (intervals)

LEU leikociti

MCV angl. Mean corpuscular volume
latv. Vidgjais eritrocitu tilpums

MESS angl. Multicentre trial for Early Epilepsy and Single
Seizures
latv. Multicentru agrinas epilepsijas un vienas lekmes
pétijums

MRI Magnétiskas rezonanses izmekl&jums

NICE angl. National Institute for Health and Care
Excellence
latv. Nacionalais veselibas un apripes izcilibas
institats

NNDIE angl. The Neurological Disorders Depression
Inventory for Epilepsy
latv. Neirologisko slimibu depresijas uzskaites skala
epilepsijas pacientiem

NST-T Nespecifiskas ST segmenta un T vilpa izmainas

OR angl.Odds ratio
latv. Izredzu attieciba

PAWSS angl. Prediction of Alcohol Withdrawal Severity
Scale
latv. Alkohola atcelSanas smaguma paredz€Sanas
skala

PLT angl.Platelets
latv. Trombociti

PR angl. Prevalence ratio
latv. Prevalences attieciba

PVO Pasaules veselibas organizacija

QOLIE-89 angl. Quality of Life in Epilepsy Inventory-89
latv. Dzives kvalitates aptauja epilepsijas pacientiem-
89

RBC angl.Red blood cells
latv.Eritrociti

RR angl. Risk ratio
latv. Riska attieciba

SAH Subarahnoidala hemoragija

SCN angl. Voltage-gated sodium channel
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latv. Ladina atkarigais natrija kanals

SD Standartnovirze
SSK-10 Starptautiska slimibu klasifikacija, 10. izdevums
SMR angl. Standartized mortality rate
latv. Standartiz&tais mirstibas koeficients
SPECT angl. Single-photon emission computed tomography
latv. Viena fotona emisijas datortomografija
SPKC Slimibu profilakses un kontroles centrs
SpO2 Skabekla piesatinajums asinis
ST-T ST segments un T vilnis
SUDEP angl. Sudden unexpected death in epilepsy
latv. Peksna negaidita nave epilepsijas laika
TA lat. Tensio arterialis
latv. Asins spiediens
TdP Torsades de pointes
USG Ultrasonografija
WHO angl. World Health Organisation
latv. Pasaules veselibas organizacija
WPW angl.Wolf-Parkinson-White

latv.Volfs-Parkinsons-Vaits
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Ievads

Teémas aktualitate

Epilepsija skar vairak neka 65 miljonus pasaules iedzivotaju, un ta ir viena no
biezakajam hroniskajam centralas nervu sist€mas (CNS) slimibam (Ngugi et al., 2010).
Epilepsijas augsto prevalenci nosaka tas bieza komorbiditate ar citam neirologiskam,
somatiskam un psihiskam slimibam. Epilepsijas pacientiem ir vérojama vidéji 2 lidz 3
reizes augstaka priekSlaiciga mirstiba neka visparéja populacija (Tomson, 2000), ko
saista ar palielinatu nelaimes gadijumu risku, depresijas un suicidu biezumu, blakus
slimibam, ka ar1 ar status epilepticus un peksnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindroma (SUDEP) risku (Lin & Benbadis, 2009). SUDEP tiek uzskatits par iemeslu
navei 2-18% epilepsijas pacientu atkariba no apskatitas epilepsijas populacijas, pie
kam lekmju kontroles efektivitatei esot galvenajam riska aspektam (Langan et al.,
2005; Hesdorffer et al., 2011).

No visiem epilepsijas pacientiem apméram 70% sasniedz ilgtermina remisiju
(Iekmju briviba vismaz 5 gadus, kas turpinas ar vai bez medikamentu lietoSanas)
(Annegers et al., 1979). Pargjiem pacientiem véro medikamentu rezistentu epilepsiju,
kad pretepilepsijas medikamentu efektivitate ir dalgja vai tds nav nemaz (Herman,
2010), tadejadi saglabajoties visiem ar lekmém saistitajiem riskiem. Sadi pacienti ir
potenciali kandidati epilepsijas kirurgijai vai nervus vagus (klejotajnerva) stimulatora
implantacijai. STbriza Latvijas situaciju pieaugusu epilepsijas pacientu apriipé raksturo
kandidatu atlasiSanas iesp&jas epilepsijas kirurgijai un nosttisana operativai terapijai
arvalstis. Realais kirurgiski arstétu pacientu skaits ir loti mazs pretstata kopgjai ar
medikamentu rezistentu epilepsiju slimojosu cilvéku populacijai. Bérnu epileptologija
situacija ir labaka, péd&jos gados tiek veiktas arvien vairak epilepsijas kirurgijas
operacijas, gadijumos, kad to tehniski ir bijis iesp&jams nodro$inat, izmantojot Latvija
piecejamas mediciniskas tehnologijas. Ar farmakoterapiju misdienu epileptologija nav
iespgjams atrisinat medikamentu rezistentas slimibas problému un attiecigi- ar
neatrisinatu slimibu sasititos riskus. Turpreti ar epilepsijas lekmeém saistito risku un
tadu aspektu ka blakusslimibu, socialo, psihologisko un Iidzestibas aspektu risinasana
ir iesp&jama, tapec tiem pieversos promocijas darba izstrade.

Epilepsijas pamatjédziens ietver neprovocétu lékmju pastavéSanu slimibas

gadijuma (Fisher et al., 2014a). Praktiskajam pielietojumam un kliniskos p&tijumos
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lekmes, kas atkartojas vairakas reizes 24 stundu laika, tiek rekomend@ts uzskatit par
vienu l€kmi, jo tam piemit tads pats risks ve€linam atkartotam lekmeém ka atseviskai
lekmei (ILAE, 1993; Kho et al., 2006). Lekmju atkartoSanas iesp&ja ilgtermina ir labi
izpétita un ta ir fundamentals pamats epilepsijas diagnozei.

Promocijas darba pétijuma apskatu atkartotu Iekmju 1sa laika perioda (24
stundas) prognostisko nozimi Tstermina, jo $adu 1€kmju kliniskais nozimigums nav
izpétits arpus ilgtermina rekurences koncepta. Literatura tiek uzraditi dati par parlieku
daudzam, t.i. nepamatotam, hospitalizacijam epilepsijas gadijuma, vienlaikus uzsverot
precizu prehospitalas apriipes protokolu trikumu, un S$adu apriipes protokolu
prezent€Sanas gadijuma nosakot, ka tikai pacienti ar vienu paslimitgjosu lekmi ir drosi
apriipgjami ambulatori (Galizia & Faulkner, 2018; Iyer et al., 2012). Nav precizi
zinams, vai 1sa laika perioda konstatétajam atkartotam lekmém ir cita prognostiska
vertiba Tstermina (piem&ram, I€kmju rekurencei nakamajas dienas stacionara vai
komplikacijam ka, pieméram, delirijam), salidzinot ar izp&titiem un zinamajiem riska
faktoriem atkartotam leékmém v€lina perioda, tapéc Sos jautajumus aktualiz&u
promocijas darba. Sada izpéte veikta gan epilepsijas, gan akiitu simptomatisku lekmju
pacientiem.

Epilepsijas pacientiem sastopamo balkusslimibu izp€te ir otrs promocijas
pétijuma virziens. Epilepsijas gadijuma, salidzinot ar vispar§jo populaciju, ir
palielinata prevalence vairumam blakusslimibu: kardiovaskularam (t.sk. arterialai
hipertensijai), endokrinologiskam, respiratoram, reimatologiskam slimibam, sapju
sindromiem, cerebralam infarktam un onkologiskam slimibam (CDC, 2013), kas
izskaidrojams gan ar patogenétiski saistitiem mehanismiem, gan bidirekcionalu
kauzalu saistibu (Seidenberg et al., 2009). Min&to blakusslimibu prevalence Latvijas
populacija ir augsta, bet to komorbiditate ar epilepsiju Latvija nav izpétita, tapec
epilepsijas blakusslimibu izp&te Latvija ir aktualizéta promocijas darba.

Biezakie palielinatas mirstibas iemesli epilepsijas gadijuma ir pneimonija
(standartiz€tais mirstibas koeficients jeb SMR — 6,6), cerebrovaskulara slimiba (SMR
— 2.9), malignas neoplazijas (SMR — 2,6) (Neligan et al., 2011), kardiovaskularas
slimibas (SMR — 3,1), gastrointestinalas slimibas (SMR — 5,1), intoksikacija un
traumas (SMR — 5,6) (L Nilsson et al., 1997) , turklat lielakais standartizéta mirstibas
koeficienta pieaugums ir vérojams pirmajos 5 lidz 10 gados kops epilepsijas diagnozes
noteikSanas (Tomson, 2000). Palielinata mirstiba epilepsijas gadijuma saglabajas ar1

pec stabilas slimibas remisijas (l€kmju neesamiba vairak ka 5 gadus, t.sk. pec
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medikamentu atcelSanas) (Neligan et al., 2011). Mirstiba epilepsijas gadijuma Latvija
iepriek§ pétita epidemiologiska pétijjuma ietvaros, bet nav sikak analiz&ta to
ietekméjoso faktoru aspekta (Macane, 2008).

Nozimiga dala naves gadijumu epilepsijas pacientiem ir negaiditas (Ficker et al.,
1998) un biezi ir saistita ar pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika sindromu. Tapéc
promocijas petijuma aktualiz&ju arT nepiecieSsamibu informé&t pacientus un arstus par
SUDEP sindromu, atseviska darba sadala veicot esoSas prakses analizi Latvija,
noskaidrojot pacientu zinasanas un attieksmi pret inform&Sanu par epilepsijas
negativajiem aspektiem un SUDEP, tad&jadi sp&jot precizet, ka uzlabot pacientu apriipi
un lidzestibu terapijai, to balstot pacientu izteiktajas vélmes.

Par vienu no SUDEP sindroma iemesliem tiek uzskatita peksna kardiala nave
(Nashef, 1997), lai gan lekmes ierosinata kardiala aritmija Sobrid netiek uzskatita par
vadoso SUDEP patogenétisko mehanismu.

Promocijas darba veltita ipasa uzmaniba atseviskiem kardialu slimibu aspektiem.
Epilepsijas saistibu ar kardiologiska slimibam var raksturot ar nesen definétu, t.s.
epileptiskas sirds konceptu. Ar to izprot sirds un koronaro asinsvadu bojajumu
hroniskas epilepsijas gadijuma, ko nosaka atkartotas paaugstinata kateholaminu limena
un hipks€mijas epizodes, kas rada elektrisku un mehanisku sirds disfunkciju (Verrier
et al., 2020). Kardiovaskulara slimiba ir vadosais mirstibas iemesls pasaulé (Roth et
al., 2017). Peksna kardiala nave ir starp vadoSajiem naves iemesliem vispargja
populacija, seviski jauniem virieSiem; tiek uzskatits, ka tai ir nozime 12-18% gadijumu
no kopgjas mirstibas (Dahlberg, 1990; Sotoodehnia et al., 2001; Stecker et al., 2014).
Lai gan kardiovaskularas mirstibas raditaji ir ievérojami mazinajusies p&dejas
desmitgad@s, tadejadi samazinot ari mirstibu no peksSnas kardialas naves, tomeér
peksnas kardialas naves Tpatsvars kopéja kardialo patologiju noteiktaja mirstiba ir tikai
pieaudzis (Adabag et al., 2010; Benjamin et al., 2019). Populacijas petijumu dati
liecina, ka epilepsija ir asociéta ar triskartigi palielinatu risku peksnai kardialai navei,
neatkarigi no tradicionalajiem kardialajiem riska faktoriem. Pie tam 92% gadijumu
pirms peksnas sirds apstasanas nav bijusi vérojama epilepsijas lekme (Bardai et al.,
2012a).

Epilepsijas pacientiem tahiaritmijas, bradiaritmijas un asistolija tiek biezi
noverotas pirmslékmes, lekmes un péclekmes perioda, bet nav zinams, vai $adai
atradnei ir véra nemama prognostiska nozime (Velagapudi et al., 2012). Sakotng&jos

petijumos tika akcentéts, ka epilepsijas pacientiem nozimigas kardialas aritmijas nav
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biezakas neka populacija (Keilson et al., 1987) un, ka rutinas elektrokardiogrammai
(EKG) ir zema diagnostiska vertiba epilepsijas pacientiem bez kardialiem simptomiem
(Drake et al., 1993). Interese par kardialam aritmijam ir mainijusies kop$ ilgtermina
video-elektroencefalogrammas pétijumu piedavatajam iesp&jam un iegiitiem datiem,
ka ap 10% lekmju pavada potenciali dzivibai bistamas elektrokardiogrammas izmainas
(Opherk et al., 2002), ka ar epilepsijas pacientiem ar EKG cilpas rakstitaju ilgtermina
petijuma 16% pacientu tika atklati potenciali fatali sirds ritma trauc€jumi kadas no
lekmém laika (Rugg-Gunn et al., 2004). Lai gan kopgjais lekmju ipatsvars, kurus
pavada potenciali bistamas izmainas kardiogramma, ir neliels, ja tiek aplikoti
individuali pacienti tada aspekta, ka cilvékiem ar epilepsiju Iekmju skaits ilga laika
perioda ir nozimigs, jaizprot, ka lielai dalai pacientu kada no lekmém ir bistama tiesi
no kardiologiska aspekta. Palielinoties pieradijumu bazei no ilgtermina video-
elektroencefalografijas monitoré$anas laika registrétiem SUDEP gadijumiem, kad
notiek elektrokardiogrammas vienlaicigs pieraksts, tika secinats, ka aritmogéna nave
ka SUDEP mehanisms ir reta (Dasheiff & Dickinson, 1986; Ryvlin et al., 2013); tas
savukart vairoja turpmaku petniecisku interesi par kardialu navi epilepsijas pacientiem
arpus SUDEP koncepta.

P&tjumos, kas veikti par elektrokardiogrammas izmainam epilepsijas populacija,
galvenokart tikuSi apskatiti elektrokardiogrammas vispargjie raksturielumi
(sirdsdarbibas frekvence, ritms, PR intervals, QRS, QTc intervals) (Dogan et al.,
2010a; Drake et al., 1993; Kishk et al., 2018a; Krishnan & Krishnamurthy, 2013a;
Ramadan et al., 2013), un parsvara analize veikta par kambaru repolarizacijas fazi (QT
intervalu), uzradot pretrunigus rezultatus. Peks$nas kardiala naves EKG riska markieru
prevalence ir palielinata epilepsijas gadijuma (Lamberts et al., 2015a), bet Sadas
atradnes asociacija ar mirstibu epilepsijas populacija nav izpétita. Nav izpétita ari
rutinas elektrokardiogrammas raditaju prognostiska nozime, lai gan So petijumu autori
izdara secinajums, ka aprakstito izmainu nozime epilepsijas pacientiem ir japéta, kas
pamato $adu pétijjumu nepiecieSamibu un aktualitati. PekSnas kardialas naves EKG
riska markieru un EKG parametru izpéte vélinas mirstibas péc izrakstiSanas no
stacionara aspekta ir viena no promocijas darba novitatem.

Otra klinisko sindromu grupa, kura apskatita darba ir akiitas simptomatiskas
lekmes. Epilepsija un akiitas simptomatiskas krampju lekmes (provocétas Iekmes) ir
atSkirigi kliniskie stavokli ar dazadu etiologiju, norisi un prognozi. Tas tick definétas

ka kliniskas 1ekmes, kas attistas dokumentéta sisteémiska trauc&juma bridi vai laika zina
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nesena galvas smadzenu bojdjuma rezultata (Beghi et al., 2010). Istermina mirstiba
pacientiem ar akiita strukturala smadzenu bojajuma izraisitam krampju Iekmém ir plasi
izpétita dazadam nozologijam (cerebrals infarkts, traumatisks smadzenu bojajums,
CNS infekcija), aprakstot 30 dienu mirstibu Iidz pat 21,4% (95% ticamibas intervals
(CI) = 16.9-26.9%) gadijumu (Hesdorffer et al., 2009), tapec §is akiitas nozologijas
nav apskatitas promocijas darba, sadu pacientu grupu ar akutu strukturalu CNS
bojajumu analize raditu neprecizu vert€jumu par mirstibu ilgtermina. Savukart slimibas
prognoze péc akiitas simptomatiskas lékmes pacientiem bez strukturala galvas
smadzenu bojajuma ir dal€ji apzinata atseviSkos pétijumos, aprakstot augstu mirstibu
alkohola provocétu lekmju pacientiem (Pieninkeroinen et al., 1992), ka arT ir pétits
delirija risks péc alkohola atcelSanas 1ekmém (Kim et al., 2015b) un atkartotu Iekmju
risks ambulatoraja etapa pec alkohola atcelSanas 1€kmes (Rathlev et al., 2000). Akuta
perioda klinisko un paraklinisko parametru izpéte lautu papildus apzinat to
prognostisko nozimi stacion€Sanas perioda un ilgtermina. Tapec tieSi akitaja
stacionéSanas perioda registréjamo parametru nozime slimibas prognozes aspekta
pacientiem ar alkohola atcelSanas I[ekmém ir viena no promocijas darba aktualitatem.
Akiitu simptomatisku 18kmju grupa jau datu vakSanas sakuma tika pamanita
sakariba, ka ar alkohola atcelSanas 1ekmé&m stacion&tiem pacientiem praktiski netiek
uzstadita alkohola atkaribas diagnoze, ka arT netika rekomend@ts versties péc
specializ€tas palidzibas pie narkologa, lai gan zinams, ka ar alkohola lietoSanu saistitas
lekmes tiek definétas ka l€kmes, kas parasti attistas hroniskas alkohola atkaribas
apstaklos (Rathlev et al., 2006). Ta ka minéta populacija kopuma ir neietekmé&ta no
psihiatriskas un narkologiskas arstéSanas aspekta, viena no pétjjuma sadalam tika
veltita ar alkohola lietoSanu saistito veselibas trauc€jumu, t.sk. depresijas pazimju un
alkohola parmérigas lietoSanas pazimju objektivizé€Sanai pacientiem ar alkohola

atcelSans I€kmém.
Pétijuma novitate

Promocijas darba novitati raksturo sekojosais: 1) epilepsijas Iekmju rekurence ir
labi izpétita tiesi ilgtermina prognozes aspekta, bet petijumi nav tikusi detalizeti versti

uz atkartotu 1€kmju istermina prognostisko vertibu, tapeéc darba ir izpétita atkartotu

lekmju prognostiska nozime stacionésanas perioda. 2) Jaunakajos petijumos minéts, ka
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populacija sastopamie peksnas kardialas naves elektrokardiografiskie riska markieru
prevalence epilepsijas pacientiem ir biezaka neka populacija, un izdariti secinajumi, ka
So izmainu nozime kardialas naves aspekta epilepsijas pacientiem ir japeta, tapec
promocijas darba ir noskaidrota elektrokardiografisko parametru asociacija ar navi
velina perioda péc stacionéSanas epizodes. 3) Nemot vera literatiira aprakstitas
geografiskas un etniskas atSkiribas arstu praksé informét pacientus par negativas
prognozes risku, esos$as informéSanas prakses, ka ari paSu pacientu vélmes tikt
inform&tiem izpé€te Latvija iepriek$ nav tikusi veikta. Informé&tiba un pacientu vélmju
izzinaSana ir pamats terapijas lidzestibai, kas savukart epilepsijas gadijuma ir tiesi
saistita ar 1€kmju kontroli, ta savukart- ar slimibas prognozi. 4) Epilepsijas un akiitu
simptomatisku krampju Ilekmju pacientiem sastopamas blakusslimibas Latvija ieprieks
nav bijusas izpétitas; 5) kliniskie un parakliniskie parametri intrahospitalas prognozes
aspekta pasaul€ ir izpétiti dal&ji, promocijas darba rezultati papildina zinaSanas par
intrahospitalo prognozi epilepsijas un akiitu simptomatisku krampju 1ekmju gadijuma.

Promocijas pétijuma rezultati lauj uzlabot zinasanas par epilepsijas 1stermina
prognozi, kardiologisko izmainu prognostisko nozimigumu epilepsijas un akitu
simptomatisku krampju l€kmju pacientiem, ka ari lauj noskaidrot Latvija akiti
stacionétiem pacientiem ar krampju 1€km&m sastopamas blakusslimibas un pielietoto

apripes taktiku ar merki to optimizet.

Darba meérkis un uzdevumi

Darba merkis ir izpétit pacientiem ar epilepsijas lekmi(-€m) un akitu
simptomatisku krampju 1eékmi(-€m), un pacientiem ar pirmreiz€ju leékmi akitaja
staciongSanas perioda konstatgjamo klinisko un parakliisko parametru saistibu ar
istermina slimibas prognozi (atkartotam lekmeém stacionara un deliriju stacionara) un
mirstibu v€lina perioda péc izrakstiSanas no stacionara, noskaidrot sastopamas
blakusslimibas $ajas grupas un $o pacientu grupu apriipes raksturlielumus.

Darba mérka sasniegSanai ir formuléti sekojosi darba uzdevumi:
1. Veikt epilepsijas, akiitu simptomatisku un pirmreiz€ju krampju 1€kmju pacientu,
kuri hospitalizéti péc bilateralas toniski-kloniskas krampju Iekmes(-€m), atlasi

atbilstosi pétijuma ieklausSanas kriterijiem.
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»

Registrét no pacientu mediciniskajam kartem akitaja staciongSanas perioda
konstatgjamos klmiskos un parakliniskos parametrus un datus par zinamajam
blakusslimibam un pielietoto terapiju.

Veikt padzilinatu izpéti par depresijas un alkohola parmerigas lietoSanas pazimém
pacientiem ar lekmé&m, kas saistitas ar alkohola lietoSanu;

Papildus veikt epilepsijas apripe iesaistito arstu aptauju par informésanas praksi
par iesp&jamu epilepsijas negativu prognozi, t.sk., pekSnas negaiditas naves
epilepsijas laika sindromu; un izpétit epilepsijas pacientu atticksmi pret
inform&Sanu par slimibas norises sliktu prognozi (t.sk., iespgamu navi), Sos
uzdevumus realizgjot ar pacientu aptaujas starpniecibu.

Noskaidrot blakusslimibu sastopamibu pétijuma grupas.

Analizet akiitaja stacion€Sanas perioda konstat€§jamo klinisko un paraklinisko
parametru saistibu ar leékmju atkarotSanos stacion€Sanas perioda, nopietnam
komplikacijam stacionara (delirijs) un mirstibu vélina perioda p&c izrakstisanas no
stacionara.

Analizeét akiitu simptomatisku krampju lekmju grupa akitaja stacion€Sanas
perioda pielietotas arstéSanas ietekmi uz nozimigam komplikacijam stacionara
(delirijs).

Vertet petijumu rezultatu iesp&jamo praktisko nozimi pacientu apriipes uzlabosana.

AizstaveSanai izvirzitas hipotézes

1.

Stacion&Sanas bridi konstatéjamie kliniskie un parakliniskie parametri epilepsijas
un akiitu simptomatisku krampju 1€kmju pacientiem ir saistiti Tstermina prognozi:
a) lekmju rekurenci stacion€Sanas perioda, b) delirija attistibu stacion€Sanas

perioda un c) mirstibu ilgtermina.

Riska faktori 1ekmju rekurencei stacion€Sanas perioda atSkiras no klasiskiem
ilgtermina riska faktoriem veélinam neprovocétam lekmeém.

Pétijuma rezultati uzradis sastopamas blakusslimibas pacientiem, kas tiek
hospitalizéti pec epilepsijas 1ekmém un péc akiitam simptomatiskam krampju
lekmém Latvija un So grupu pacientu apriipes Ipatnibas Latvija, konstatetas

sakaribas laus spriest par apriipes uzlaboSanas iesp&jam.
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Promocijas darba veikSanas laiks un vieta

Promocijas darbs tika veikts no 2014. lidz 2021. gadam:

1. SIA ,Rigas Austrumu kliniskd universitates slimnica” stacionara ,,Gailezers”
arhiva;

2. SIA ,Rigas Austrumu kliniska universitates slimnica” stacionara ,,Gailezers”
Neirologijas un neirokirurgijas klinika;

3. SIA ,Rigas Austrumu kliniska universitates slimnica” stacionara ,,Gailezers”
Ambulatoraja nodala;

4. Latvijas Universitates Medicinas fakultate;

5. Arstu aptaujas veida Latvijas Neirologu biedribas sede 30.01.2015.

6. Dati no Latvijas iedzivotaju naves cénonu datu bazes tika iegiiti 2017. gada 16.

augusta.

Personigais ieguldijums

Personiskais ieguldijums ietver sekojoSo: pétijuma idejas, plana izstradasana,
saskanoSana Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas Atbalsta fonda
Medictnisko un biomedicinisko pétijumu Etikas komiteja, datu registracija no
mediciniskajam kartém Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas arhiva, arstu
un pacientu aptauja, pétijuma datu analize, interpretacija, t€zu, publikaciju un

promocijas darba rakstiSana.

Etikas komitejas atlaujas

Pétijums ir apstiprinats Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas atbalsta
fonda Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Etikas komiteja, ta atsevisko dalu
veikSanai sanemtas atlaujas: atzinums Nr.12-A/14 no 04.19.2014. (1. pielikums), Nr
55/2015 - 04.06.2015 (4. pielikums), Nr 131/2015-07.01.2016. (8. pielikums).
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1. Literatiiras apskats

1.1. Epilepsijas aspekti promocijas darba

1.1.1 Epilepsijas epidemiologija

Epidemiologiskie dati par epilepsiju pieejami no plasiem metaanalizes
pétijumiem, ka arT zinami epidemiologiskie raksturlielumi dazados regionos. Aktivas
epilepsijas prevalence, dzives laika epilepsijas prevalence, ka arT incidence ir augstaka
valstis ar zemu un vid€ju ienakumu Itmeni (Fiest et al., 2017), to izsakot atbilstosi
Pasaules Bankas klasifikacijai (Pasaules Banka, 2017). Epilepsijas prevalence ir
augstaka valstis ar ierobezotu pieeju mediciniskajai apriipei, un valstis ar specifiskiem
vides riskiem, piem., parazitaram infekcijam ka neirocisticerkoze. Incidence un
prevalence netiek precizi novertéta valstis, kuras §1 slimiba ir izteikti stigmatizeta, ka
ar1 ja pastav negativa attieksme pret epilepsijas pacientiem, vai ir specifiski kulturali
uzskati par epilepsijas c€loni, jo epilepsijas simptomi tiek slépti un diagnoze netiek
uzstadita (Banerjee et al., 2009).

Par aktivu epilepsiju uzskata tos gadijumus, kas atbilst epilepsijas
diagnostiskajiem kriterijiem, un kam péd&jo 5 gadu laika ir bijusi vismaz 1 Iekme.
Dzives laika prevalences izvertéSana ieklauj visus pacientus, kuriem izveértéSanas bridi
ir epilepsijas diagnozes anamnéze, neatkarigi no laika p€c pedgjas Iekmes vai
pretepilepsijas Iidzeklu lietoSanas (Banerjee et al., 2009). Valstis ar augstu ienakumu
Itmeni epilepsijas incidencei ir sekojoss sadalijums atkariba no vecuma: tai ir tendence
biit augstakai bérnu vecuma un jauniba, stabilai pieauguSo vecuma un palielinaties ar
vecumu (virs 60-70 gadiem) (Forsgren et al., 1996; Hauser et al., 1993; Olafsson et al.,
2005). Iemesls augstakai epilepsijas incidencei bérniem ir vecuma atkarigi epilepsijas
sindromi, perinatals CNS bojajums, bet vecaka gadagajuma cilvékiem- tadu slimibu,
kas skar CNS prevalences pieaugums, piem., cerebrovaskularas slimibas, CNS audzgji
un neirodegenerativas slimibas ka, piem&ram, Alcheimera slimiba (Olafsson & Hauser,
1999).

Pasaulé aktivas epilepsijas prevalence ir 6.38 uz 1000 iedzivotajiem (95% CI
5.57-7.30), mediana prevalence 5.40 uz 1000 iedzivotajiem (p25-p75, 3.90-9.99).
Dzives laika epilepsijas prevalence ir 7.60 uz 1000 iedzivotajiem (95% CI 6.17-9.38),
mediana dzives laika prevalence- 7.06 uz 1000 iedzivotajiem (p25—p75, 4.74—-11.23).
Kumulativa incidence epilepsijai ir 67.77 uz 100000 iedzivotaju (95% CI 56.69—
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81.03), mediana kumulativa incidence ir 65.61 uz 100000 iedzivotaju (p25—p75,
48.00-81.00) (Fiest et al., 2017). P&tijumos no Eiropas epilepsijas incidence vidgji ir
50-55 gadijumi uz 100000. Bérniem un jaunieSiem zem 20 gadu vecuma incidence ir
70 uz 100000, pieaugusajiem vecuma no 20 — 64 gadiem 30 uz 100000, bet péc 65
gadu vecuma- 100 uz 100000. Aktivas epilepsijas prevalence Eiropa ir no 3.3 1idz 7.8
uz 1000 iedzivotajiem (Forsgren et al., 2005). P&tijumos no Latvijai tuvam valstim
uzraditi sekojosi dati: aktivas epilepsijas prevalence pieauguSajiem Igaunija ir 5.3 uz
1000 iedzivotajiem (95% CI 4.8-5.8) (Oun et al., 2003a), Lietuva bérniem- 4.3 uz 1000
(95% CI 3.8-4.7) (Endziniene et al., 1997), Zviedrija pieaugusajiem- 5.5 uz 1000 (95%
CI 5.1-5.9) (Forsgren, 1992), Somija picaugusajiem- 6.3 uz 1000 (95% CI 6.1-6.5)
(Kerdnen et al.,, 1989)(Kerdanen et al., 1989). Epilepsijas ikgad€ja incidence
pieaugusajiem Igaunija ir 35.4 uz 100000 iedzivotaju (95% CI 27.7-43.1) (Oun et al.,
2003b), Zviedrija pieaugusajiem- 56 uz 100000 (95% CI 41-70), ieklaujot arT pacientus
ar pirmo Iekmi, bet provocétam Iekmeém incidence 20 uz 100000 (95% CI 11-29)
(Forsgren et al., 1996), Somija vecuma virs 16 gadiem 24 uz 100000 iedzivotaju (95%
CI 16-32) (Keridnen et al., 1989). Latvija veiktaja petjjuma tika noskaidrota videja
ikgad@ja epilepsijas incidence pieaugusajiem Riga 43 uz 100 000 iedzivotaju (Macane,
2008).

Prevalences pétijumos, kur ietvertas visas vecuma grupas, biezak aprakstitas
lekmju grupas ir fokalas 1ekmes vai fokals epilepsijas veids (tips) 33-65% gadijumu,
generalizétas Iekmes 17-60% gadijumu un neklasificétas 1ekmes 2-8% gadijumu
(Granieri et al., 1983; Joensen, 1986; Maremmani et al., 1991; Olafsson & Hauser,
1999). Pétijumos, kur izmantoti strikti sindromologiskie diagnostiskie kriteriji,
idiopatiski generalizeti epilepsijas sindromi tika atklati 14% gadijumu (Olafsson et al.,
2005). Art incidences pétijumos biezak aprakstitais ir fokals 1ekmyju tips vai epilepsijas
veids (petijuma ietverot ari fokala sakuma Iekmes ar pareju bilateralas toniski-
kloniskas Iekmes), sada tipa epilepsiju satopamibai varigjot no 51-64% gadijumu
(Joensen, 1986; Loiseau et al., 1990; Sander et al., 1990). [zn€émums ir viens petijums,
kura apraksta 31% fokalu lekmju, tomér pétijuma tikai ceturtdalai pacientu bija
pieejams elektroencefalogrammas (EEG) apraksts 1ekmju tipa identifikacijai (Olafsson
et al., 1996).

Epidemiologiskajos pétijumos, kas apraksta epilepsijas etiologiju populacija,
iemesls tiek identificéts 39-65% gadijumu (Granieri et al., 1983; Olafsson et al., 2005;

Sokka et al., 2017). Biezakie identificetie iemesli epilepsijai ir cerebrovaskulara
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slimiba 11%-15% gadijumu, tumors 6% un perinatals CNS bojajums 8% gadijumu
(Hauser et al., 1993; Olafsson & Hauser, 1999), savukart bérniem Iidz 29% gadijumu
epilepsijai tiek identificéts strukturals iemesls, bet 32% gadijjumu- genétisks vai
iesp&jami genétisks iemesls (Sokka et al., 2017).

Kopuma ap 40 lidz 50% populacijas ar aktivu epilepsiju bijusi lekmju brivi
pedgja gada laika, 20 lidz 30% pacientu novéro lidz 1 1ekmei ménest, un 20 Iidz 30%

pacientu attistas vairak neka 1 1€kme ménest (Forsgren et al., 2005).

1.1.2. Epilepsijas lekmes un epilepsijas definicijas

Starptautiskas pretepilepsijas Iigas (ILAE) un Starptautiska epilepsijas biroja
(IBE) darba grupa 2005. gada precizgja epilepsijas un epilepsijas l1ekmes konceptualas
definicijas. Ar jeédzienu epilepsijas lekme izprot parejosu pazimju un/vai simptomu
izpausmi, kuras iemesls ir patologiska parmériga vai sinhrona neironala aktivitate
galvas smadzengs. Ar jédzienu epilepsija izprot galvas smadzenu slimibu, ko raksturo
pastaviga predispozicija attistities epilepsijas lekmeém, ka arT ar So slimibu saistitas
neirobiologiskas, kognitivas, psihologiskas un socialas sekas. Epilepsijas definicija
paredz vismaz vienas epileptiskas Iekmes esamibu (Fisher et al., 2005). Konceptualas
definicijas skaidro epilepsijas biitibu, bet pielietosanai kliniskaja prakse ir pienemta
operativa jeb praktiska epilepsijas definicija.

Praktiska epilepsijas definicija tika precizéta 2014. gada, un atbilstosi tai
epilepsiju raksturo jebkur§ no minétajiem stavokliem: a) vismaz 2 neprovocétas (vai
refleksu) 1ekmes, kas attistas ar >24 stundu starplaiku; b) viena neprovocéta (vai
refleksu) Iekme, ja iesp€jamiba nakamo lekmju attistibai ir vienada ar vispargjo
atkartoSanas risku (vismaz 60%) p&c divam neprovocétam leékmém nakamajos 10
gados; c) epilepsijas sindroma diagnoze (Fisher et al., 2014a). Aktualaja definicija ir
precizéti kriteriji, kad epilepsijas diagnozi var noteikt arT pec 1 neprovocétas 1ekmes,
ja risks péc vienas lekmes atbilst riskam péc divam neprovocétam lekmém. Sads risks
piemit vienai neprovocétai 1ekmei velina perioda péc galvas smadzenu bojajuma dg]
cerebrala infarkta, CNS infekcijas vai atseviSkiem galvas smadzenu traumu veidiem

(Hesdorffer et al., 2009).
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1.1.3. Epilepsijas lekmju tipu klasifikacija

Lekmju tipu klasifikacija ir precizéta 2017. gada (Fisher et al., 2017), un §1
klasifikacija ir praktiska (operativa), ta ir veidota, pamatojoties uz ILAE 1981. Iekmju
klasifikaciju (ILAE, 1981) un tas 2010. gada papildinajumu (Berg et al., 2010). 1981.
gada klasifikacija un tas 2010. gada papildinajums joprojam tiek plasi izmantots
kliniskaja praks€, tacu jauna klasifikacija ir papildinata atbilstosi §1 briza zinasanam
epileptologija, lai gan konceptuali nemaina iepriek$€jo klasifikaciju fundamentalo
biitibu.

Lekmju klasifikacijas pamats ir precizét, vai I€kmes sakums ir fokals,
generalizEts vai ari Iekmes sakuma veids ir nezinams. Ar jédzienu fokals lekmju tips
izprot epileptisku aktivitati galvas smadzengs, kas sakas viena smadzenu puslodé
lokaliz&tos neironalajos tiklos. Sie neironalie tikli var bit diskréti lokalizéti vai plasak
izplatiti pa puslodi. Katram individualam pacientam piemitoSam 1€kmju tipam 1eékmes
sakuma zona ir konstanta no 1€kmes uz Iekmi, un tai ir savs vairak raksturigais
izplatibas “cel$” (neironalais tikls) galvas smadzen@s. Epileptiska aktivitate var
izplatities arT uz otru galvas smadzenu puslodi. Vienam individam var but vairaki
1ekmju tipi, ka ari vairaki neironalie tikli. Ar jédzienu generalizéts lekmju tips izprot
epileptisko aktivitati galvas smadzengs, kas arT sakas kada konkréta smadzenu zona,
bet bilaterali abas smadzenu puslodés lokalizétos neironalajos tiklos, lekmes izplatibas
laika tos strauji parnemot (Berg et al., 2010).

Lekmyju klasifikacijas sarezgitibas Iimenis ir brivpratigs, un tas ir atkararigs no
klasifikacijas lietotaja kliniskas pieredzes un mérkiem. Pieméram, klasifikacija var bt
vienkar$a, aprobezojoties ar jédzieniem fokala vai generalizéta lekme, vai klasificét
var padzilinati, pieméram, fokala autonoma lekme.

Uzsverot galvenas izmainas jaunaja klasifikacija, tas ir sekojoSas: parcialas
lekmes tiek pardévetas par fokalam. Fokalas 1€kmes tiek iedalitas atbilstosi apzinas
trauc€jumu esamibai vai neesamibai. Ar terminu apzinas traucéjumi izprot izmainitu
(trauc€tu) izpratni vai atbildi, vai atminu, vai samanu, ka ari jebkuru So simptomu
kombinaciju. Ja apzinas pakape nav zinama, to klasificé ka Iekmi bez datiem par
apzinu. Fokala Iekme bez apzinas trauc€jumiem aizstaj 1981. gada klasifikacija lietoto
terminu vienkarsa parciala lekme. Fokala Iekme ar apzinas trauc€jumiem atbilst 1981.
gada klasifikacija lietotajam terminam kompleksa parciala lékme. Minétie 1981. gada

klasifikacijas jédzieni tiek atcelti. Lekmes tips fokala ar pareju bilaterali toniski-
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kloniska lekmé atbilst iepriekS lietotajam terminam parciala lekme ar sekundaru
generalizaciju.

Jaunaja klasifikacija termins generalizéts tiek lietots tikai tiem Iekmju tipiem, kas
jau sakotngji ir generalizeti. 1981. gada klasifikacija ietvertais sekundari generaliz&to
Iekmju veids ir aizstats ar bilaterali toniski-klonisku, tatad terminu generalizéts vairs
neizanto neviena aprakstiSanas posma tadam lekmém, kas sakas fokali.

Generalizétas lekmes iedala motoras un absansu lekmés. Tiek pievienoti jauni
generalizétu I€kmju tipi: absansi ar plakstinu miokloniju, miokloniski absansi,
miokloniski-atonisks, kloniski-toniski-klonisks tips, epileptiski spazmi.

Par fokalu lekmju tipiem tiek atzits art tonisks, klonisks, atonisks, mioklonisks
un epileptiski spazmi, ka ar1 Siem 1€kmju tipiem ir bilaterali varianti.

Nezinama sakuma lekmes nav atsevisks lekmju tips, bet gan klasifikatora sadala,
kura ieklaujamas lekmes, kuru sakums nav zinams vai redzets. Neklasificetas lekmes
sadala tiek ieklautas tadas, kuram nav zinams sakums, nav zinama motorisku (kustibu)
vai nemotorisku simptomu esamiba, ka arT nav zinama apzinas trauc€jumu pakape.

Tiek atcelti tadi termini ka diskognitivs, vienkarss parcials, komplekss parcials,

psihes, sekundari generalizéts. (1. tabula) (Fisher et al., 2017).

1. tabula. ILAE lekmju tipu klasifikacija — 2017 (Fisher et al., 2017)
Fokalas lekmes Generalizetas Nezinama sakuma lekmes
lekmes

Motoriska lekme Motoriska lekme Motoriska lekme

automatisms toniski-kloniska toniski-kloniska

atoniska kloniska epileptisks spazms

kloniska toniska

epileptisks spazms miokloniska Nemotoriska lekme

hiperkinétiska kloniski-toniski- sastinguma

miokloniska kloniska

toniska miokloniski-
Nemotoriska lekme atoniska

autonoma atoniska

sastinguma epileptisks spazms

kognitiva Absansu lekme

emocionala tipiska bez ar bez

sensora atipiska apzinas apzinas datiem

miokloniska traucéj. traucéj. par
bez ar bez plakstinu apzinu
apzinas apzinas datiem | mioklonija
traucéj. traucej. par
apzinu

ar pareju bilaterali Neklasificeta
toniski-kloniska
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1.1.4. Epilepsijas tipu klasifikacija un epilepsijas sindroma jédziens

Hronologiski pédgjas izmainas epilepsijas tipu un sindromu klasifikacija tika
veiktas 1989. gada (ILAE, 1989), 2010. (Berg et al., 2010) un 2017. gada (Scheffer et
al., 2017), pedgjas ar1 tadel, lai atbilstu jaunajai 2017. gada l1ekmju tipu klasifikacijai.
2017. gada klasifikacija epilepsijas tipi tiek iedaliti ka a) generalizéta tipa epilepsija,
b) fokala tipa epilepsija, ¢) nezinama tipa epilepsija, un ir ieviests jauns epilepsija tips
- d) kombingta generaliz&ta un fokala tipa epilepsija.

Epilepsijas tipa diagnostikas principi paliek nemainigi, tie ietver 1€kmju tipa
atpazisanu, ko atbalsta EEG un attéldiagnostikas dati. Nezinama tipa epilepsijas
diagnozi uzstada, ja ir noskaidrots, ka pacientam ir epilepsija, bet ar pieejamajam
diagnostiskajam metodém nav noskaidrots, vai ta ir fokala vai generaliz&ta tipa. 1989.
gada klasifikacija lietotie termini (idiopatiska epilepsija, simptomatiska epilepsija un
kriptogéna epilepsija) joprojam tiek izmantoti kltniskaja praks€. Lai gan tie tika mainiti
2010. gada klasifikacijas papildinajuma, 2017. gada epilepsijas tipu klasifikacija tie
atbilst jau minétajiem: generalizéta tipa epilepsija, fokala tipa epilepsija, nezinama tipa
epilepsija. Atbilstosi etiologijai tiek izdalita strukturala, genétiska, infekcioza,
metabola, imiina un nezinama etiologija (ILAE, 1989; Scheffer et al., 2017).

Lidzigi ka jauna lekmju tipu klasifikacija, ari epilepsijas tipu klasifikacija pielauj
dazadus diagnostiskas precizitates Itmenus. Zemakais diagnostiskais limenis var
noslégties ar 1ekmju tipa klasifikaciju, gadijuma, ja nav pieejama
elektroencefalografijas, att€ldiagnostikas vai video dati par I€kmi. Augstaks
diagnostiskais Itmenis var noslégties ar epilepsijas tipa preciz€Sanu, vai, ja tas
iespgjams, ar epilepsijas sindroma diagnostiku (Scheffer et al., 2017). Ar jeédzienu
epilepsijas sindroms izprot epilepsijas pazimju un simptomu kopumu, kas parasti norit
vienlaicigi. Epilepsijas sindroms daZzreiz tiek saukts ar1 par elektroklmisko sindromu,
jo ietver ne tikai kliniskos simptomus un pazimes (piem., anamnéze, I€kmju tips,
rekurences veids, neirologiskas un psihologiskas pazimes), bet ari specifiskus
instrumentalas diagnostikas datus (EEG, attéldiagnostika) (ILAE, 1985). Daudziem no
aprakstitajiem epilepsijas sindromiem parasti ir savs raksturigs sakuma un remisijas
vecums, Ilekmju ierosinatajfaktori, diennakts variacijas un dazreiz art prognoze (ILAE,
1989). Lai gan kopuma ir atpaziti vairaki desmiti epilepsijas sindromu (Berg et al.,

2010; Covanis, 2012; ILAE, 1989), promocijas darba mérku sasniegSanai ir pietieckams
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epilepsijas tipu klasifikacijas diagnostiskais Itmenis, tapec specifiski epilepsijas

sindromi netiek iztirzati.

1.2. Alkohola parmeérigas lietoSanas aspekti promocijas darba

1.2.1. Alkohola parmeériga lietoSana un atcelSanas sindroms

Parmériga alkohola lietoSana ir visparigs termins, ko attiecina uz jebkuru ar
alkohola lietoSanu saistitu riska Itmeni, sakot no riskantas (bistamas) dzerSanas lidz pat
alkohola atkaribai (Slimibu profilakses un kontroles centrs (SPKC), 2015).

Tiek lests, ka 76.3 miljoni pasaules iedzivotaju tiek klasificéti ka parmerigi
alkohola lietotaji (Jesse et al., 2017). Alkohola atkaribas probléma Eiropa ir aktuala,
ar to slimo 3.4% populacijas, jeb 14.6 miljoni iedzivotaju (Wittchen et al., 2011).
Atbilstosi Pasaules Veselibas organizacijas (PVO) datiem, tiek lests ka pasaulé
apméram 3.3 miljoni cilvéku ik gadu iet boja del parmérigas alkohola lietoSanas
(WHO, 2017). Parmérigas alkohola lietoSanas izraisitas sekas veselibai rada nopietnu
slogu medicinas sistémai, jo no visiem hospitalizétajiem pacientiem apméram 20% tiek
verota alkohola atkariba (Powell & Mclnness, 1994), tas prevalencei sasniedzot pat
40%, ja tiek analiz€ti uznemsSanas nodalas pacienti (Conigrave et al., 1991). No
pacientiem, kuri uznemsanas nodala tiek hospitalizeti péc krampju lekmém, 20-40%
gadijumu tas ir saistitas ar alkohola lietoSanu (Rathlev et al., 1994). Bieza alkohola
atcelSanas 1ekmju sastopamiba uznemsSanas nodala ir izskaidrojama ar faktu, ka ar
alkohola lietosanu saistitas lekmes tiek definétas ka tadas akiitas simptomatiskas
Iekmes, kas attistas alkohola atkarigiem individiem (Rathlev et al., 2006), bet kop&jais
alkohola atkarigo individu skaits uznemsanas nodala veido bitisku dalu no visiem
pacientiem. Ar alkohola lietoSanu saistitas I€kmes ir viena no smagi noritosa alkohola
atcelSanas sindroma izpausmé&m. Alkohola atcel$anas sindroma prevalence vispareja
populacija ir zema, pieméram, Amerikas Savienotajas Valstis (ASV) ta ir zemaka neka
5% (Caetano et al., 1998), bet no hospitalizétajiem individiem apméram 8% tiek
noverots alkohola atcelSanas sindroms ka parmérigas alkohola lietoSanas radita
komplikacija (Perry, 2014).

Atbilstosi Psihisko trauc€jumu diagnostikas un statistikas rokasgramatai, tas 5.
versijai (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition (DSM-

V)), alkohola atcelSanas sindroms tiek definéts ka klinisks stavoklis, kas raksturojas ar
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simptomiem pé&c alkohola lietoSanas partraukSanas vai alkohola pat€rina strauja
samazinajuma péc izteikta un ilgstosa alkohola patérina. Diagnostiskajiem krit€rijiem
ir nepiecieSsami 2 vai vairaki no sekojoSiem simptomiem: vegetativas nervu sistémas
hiperaktivitate (piem., sviSana, pulsa frekvence virs 100 x min), pastiprinata roku trice,
bezmiegs, psihomotors uzbudinajums, trauksme, slikta diiSa vai vemsSana un retos
gadijumos- generalizétas krampju l€kmes, parejosas redzes, dzirdes vai taktilas
halucinacijas (APA, 2013). Alkohola atcelSanas sindroms parasti sakas 6 lidz 24
stundas péc alkohola lieto$anas partraukSanas (vai samazinajuma) un parasti ilgst 2 lidz
7 dienas. Kliniski tas var izpausties ar neizteiktiem simptomiem, tomer norise var biit
arT ar smagu vispargjo stavokli un dzivibai bistamiem simptomiem. Viegls alkohola
atcelSanas sindroms var sakties jau 6 stundas péc alkohola patérina ierobezojuma, savu
izteiktibas maksimumu sasniedzot pec 24-36 stundam, un parasti ilgst [idz 48 stundam.
Klmiski tas raksturojas ar neizteiktiem vegetativas nervu sisteémas disfunkcijas
simptomiem ka trauksme, slikta dioiSa, anoreksija, tremors, tahikardija; ar miega
traucgjumiem bezmiega vai krasainu sapnu veida, hipertensiju un hiperrefleksiju
(Turner et al., 1989). Smagi norito$s alkohola atcelSanas sindroms parasti sakas 24
stundas péc alkohola lietoSanas partraukSanas, sasniedzot simptomu maksimalu
izteiktibu pec apmeéram 50 stundam, un dazreiz ilgstot pat lidz 5 dienam. Trauksme
sados gadijumos ir izteikta, no papildus simptomiem pieminama aizkaitinamiba,
bezmiegs, hipertensija, tremors, paaugstinata kermena temperatira, hiperrefleksija,
redzes un dzirdes halucinacijas, krampju 1€kmes un delirijs (Adinoff et al., 1988). P&c
akuta alkohola atcelSanas sindroma perioda zemas intensitates trauksme, bezmiegs un
vegetativas nervu sistémas disfunkcija var saglabaties 3 lidz 6 ménesus ilgi (APA,
2013).

Alkohola atcelSanas sindroma kliniska norise ir smaga 5-20% pacientu. Par
alkohola atcelSanas sindroma nozimigakajam komplikacijam tiek uzskatitas alkohola
atcelSanas 1€kmes un delirium tremens, p&€d€am no nosauktajiem nearstéSanas
gadijuma sasniedzot 15 11dz 20% mirstibu (Griffin et al., 1993). Ar pareizu arstniecibas
taktiku mirstiba ir zemaka par 1% (Mainerova et al., 2015). Alkohola atcelSanas
sindroma gadijuma lekmes attistas 6-15% pacientu, bet delirium tremens 4-15%
pacientu (Mennecier et al., 2008). Deliriju alkohola atcelSanas sindroma konteksta
deve par delirium tremens (Morandi et al., 2008). To raksturo izteikts
hiperadrenergisks stavoklis, uzmanibas un apzinas trauc&jumi, trice, drudzis, midriaze,

inkontinence, izteikts apjukums un SausminoSas vizualas halucinacijas. Delirium
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tremens reti kad attistas agrak par treSo abstinences dienu, un kopuma, nemot véra
pieejamo arstéSanu, to musdienas novero reti (Adinoff et al., 1988; Seitz, 1951; Turner

et al., 1989).

1.2.2. Ar alkohola lietoSanu saistitas lekmes

Zinojumos no pétijumiem tiek uzradits, ka apmeram viena treSdala pacientu, kuri
tieck hospitalizéti péc akitam krampju lekmeém, tas ir attistijuSas p&c nesenas
parmérigas alkohola lietoSanas (Brathen, 2003). Krampju lekmju aspekta izskir
dazadus jédzienus. Jédziens ar alkohola lietosanu saistitas lekmes ir apvienojoss
termins un attiecinams uz visam Iekmém, kas asociétas ar alkohola lietoSanu, t.i. gan
alkohola  atcelSanas  lékmes,  kas  attistas pec  alkohola  patérina
samazinajuma/atcelSanas, gan alkohola provocétas lekmes, kas attistas etanola
toksiskas iedarbibas uz galvas smadzeneém apstaklos (Victor & Brausch, 1967).
Alkohola atcelSanas 1€kmes var attistities gan viegla alkohola atcelSanas sindroma
laika, gan arT smaga alkohola atcelSanas sindroma un delirium tremens laika (Adinoff
et al., 1988; Turner et al., 1989), lekmju biezums korel€ ar lietota alkohola daudzumu
(Lechtenberg & Worner, 1992). Retos gadijumos alkohola atcelSanas Iekmes var
attistities ar1 tad, kad netiek nove@rotas citas alkohola atcelSanas sindroma pazimes
(Rathlev et al., 2000). Ta ka alkohola atcelSanas 1€kmes ir smaga alkohola atcelSanas
sindroma viena no pazimém, $adu 1ekmju pastavésana ir izteikts riska faktors delirium
tremens attistibai. 30% pacientu ar alkohola atcelSanas lekmém attistas delirium
tremens (Victor & Brausch, 1967). Parasti alkohola atcelSanas 1&8kmes sakas laika
perioda no 6 lidz 48 stundam péc pedgjas alkohola lietoSanas, un dalai pacientu
atkartojas vairakas 1ekmes péc kartas (ILAE, 1993).

Atbilstos$i petijumu zinojumiem, 13-24% pacientu ar alkohola atcelSanas Iekmém
tas ir vairakas pec kartas (D’Onofrio et al., 1999), citos zinojumos uzradits, ka
apméram 30% pacientu péc lekmes, kas saistama ar alkohola lietoSanu, piedzivo
atkartotu 1ekmi uznemsSanas nodala (D’Onofrio et al., 1999). Ar alkohola lietoSanu
saistitu lekmju gadijuma status epilepticus attistas reti, to novero tikai 4% gadijumu
(Victor & Brausch, 1967). Apméram 50% pacientu ar alkohola lietoSanu saistitas
lekmes attistas dé] jau pastavoSiem krampju lekmju riska faktoriem, piemeram, dél jau

esosas epilepsijas, strukturala galvas smadzenu bojajuma traumas vai cerebrala infarkta

30



rezultata vai dg] citu atkaribu veicinosSu vielu lietosanas (Rathlev et al., 2002). Ar
alkohola lietoSanu saistitu Iekmju esamiba pacientam ir indikators sliktai veselibas
stavokla dinamikas prognozei, jo Sai pacientu grupai mirstiba ir apméram 4 reizes
lielaka neka populacija. Slikto prognozi skaidro nevis ar 1ekmju izraisitiem riskiem vai
status epilepticus, bet galvenokart ar hroniska alkoholisma komplikacijam un delirium
tremens (Brathen et al., 1999). Ar1 epilepsijas prevalence alkohola atkarigu personu
vidii ir vismaz 3 reizes augstaka neka populacija (Chan, 1985).

Alkohola atcelSanas Iekmju terapija tiek nodroSinata vienlaicigi ar alkohola
atcelSanas sindroma arstéSanu un profilaksi, jo pamatterapija pielietotie benzodiazepini
ir efektivi arT ka pretkrampju lidzekli. Pretepilepsijas medikamenti netiek rekomendéti
ka alternativi lidzekli benzodiazepiniem alkohola atcelSanas sindroma arst€Sanai
(Minozzi et al., 2010). Karbamazepinam, okskarbazepinam un natrija valproatam var
biit pozitiva ietekme uz alkohola atcelSanas sindroma simptomiem, bet to efektivitate
salidzinajuma ar benzodiazepiniem nav noteikta vai arT pieejamie dati par to efektivitati
ir neparliecinosi (Barrons & Roberts, 2010). Dati par jaunako pretepilepsijas lidzeklu
ka lamotrigins, topiramats, gabapentins, tiagabins un vigabatrins efektivitati ir
nepietiekami vai ar to efektivitate ir zemaka par benzodiazepiniem piemitoSo.

Latvija tradicionali ar alkohola lietoSanu saistitas krampju 1€kmes tiek arstetas
neirologa uzraudziba, lai gan diagnoze p&c Starptautiskas slimibu klasifikacijas (SSK-
10) atbilst psihiatra/narkologa kompetencei. Sada prakse nav pretruna ar citas valstis
noveéroto (McKeon et al., 2008), bet nav skaidrs, vai §ada prakse veicina pacientu ar
alkohola atkaribu nokliisanu uz konsultaciju pie narkologa ar mérki sanemt specializétu
arst€Sanu. Pacienti ar izteiktiem alkohola intoksikacijas simptomiem biezi sakotngji
tiek stacionéti toksikologijas intensivas terapijas nodala, bet péc tam parvesti apriipei
uz neirologijas nodalu. Apzinot situaciju Latvijas universitates slimnicas, kuras tiek
uznemti pacienti no Rigas un tuvéjam administrativajam teritorijam, tadjadi aptverot
loti lielu dalu no Latvijas iedzivotaju populacijas, ir noskaidrots, ka alkohola atcelsanas
sindroma izveértéSanas skalas netiek pielietotas. Minéto iemeslu dél promocijas darba
ir izvelets vertet ar1 esosas alkohola lietoSanas radito komplikaciju (Iekmes, delirijs)

apripi intrahospitali un tas efektivitati.
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1.2.3. Delirijs, ta diagnostiskie kriteriji un tipi

Ar delirija jédzienu izprot kompleksu neiropsihiatrisku sindromu, ko raksturo
plasa spektra kognitivi un ar uzvedibu saistiti simptomi, un ko izraisa akiita vispargja
smadzenu disfunkcija fizikalas slimibas gadijuma; tas ir biezi sastopams medicinas un
aprupes iestades (Lipowski, 1987; Neufeld & Thomas, 2013). Alkohola delirijs un
abstinences stavoklis ar deliriju izpauZas ar akiitu aptumsSotas apzinas stavokli, kura
galvenie kliniskie simptomi ir neskaidra apzina, apjukums un dezorientacija laika un
telpa. Delirijs ir asociéts ar palielinatu slimibas slogu un mirstibu (O’Keeffe, 1999).
Delirija pacientam novero izmainitu uztveri, uzmanibu, atminu un domasanu (Stirna et
al., 2018). Psihiska stavokla izvert§juma var atklat izmainitu izturéSanos ar
uzbudinajumu, eiforiju, vai gluzi pret€ji- noslégtibu un kavéjumu.

Literatra tiek aprakstiti delirija prodromalie simptomi, kas lauj agrini atpazit
delirija pacientus, Sie simptomi ir: nemiers, trauksme, miega trauc&jumi un
aizkaitinamiba (Stagno et al., 2004).

Tabula uzraditi delirija diagnostiskie kriteriji (APA, 2013):

2. tabula. Delirija diagnostiskie Kritériji, atbilstosi DSM-5

A. Traucé€ta uzmaniba (t.i. samazinata sp&ja pieverst, fokusét, noturét vai
parslégt uzmanibu) un traucéta orientacija telpa;

B. Trauc€jums attistas 1sa laika perioda (parasti stundu Iidz dazu dienu laika),
ko raksturo akiitas izmainas no izejas stavokla uzmanibas un orientacijas ,
un ir tendence fluktuét smaguma dienas laika;

C. Papildus domaSanas (kognitivi) trauc€jumi (t.i. atminas traucgjumi,
dezorientacija, valodas, vizuali telpiskas sp&jas un uztvere).

D. Kiriterijos A un C aprakstitie traucgjumi nav labak izskaidrojami ar ieprieks
bijusu, attistijuSos vai attistoSos neirokognitivu trauc€jumu un nav
simptoms smagam nomoda stavokla traucgjumam, ka, pieméram, komai.

E. Ir pieradijumi no anamnézes, fiziskas vai laboratoras izmekl€Sanas datiem,
ka traucgjumi ir tiesas fiziologiskas sekas citam medictniskam stavoklim,
vielu intoksikacijai vai atcelSanai (t.i. vielu vai medikamentu), vai toksinu
ietekmei vai d€] kombingtas etiologijas.

Domasanas (kognitivi) trauc&jumi ir viens no galvenajiem delirija simptomiem.
Domasanas traucgjumu tris galvenie aspekti- percepcija, sprieSana un atmina delirija
gadijuma ir izmainiti, tapéc Sadus traucgjumus deéveé ari par globaliem kognitiviem
traucgjumiem. Normalam domasanas procesam ir nepiecieSama informacijas uztvere,
apstrade, aizture, atgliSana no atminas un pielietoSana, So procesu traucgjums izpauzas

ar apjukumu un delirija gadijuma ta izpausmju smagums var variét no viegla Iidz
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izteiktam. Kognitivo traucgjumu izteiktiba fluktué diennakts laika (Lipowski, 1967).
Delirija pacients vienmer ir vismaz nedaudz dezorientéts laika un izteiktakos delirija
gadijumos ar1 telpa un personiba (piem., nepazistamus cilvékus identificé ka
pazistamus), bet praktiski nekad nezaude sp&ju identificét sevi. Tapat pacientam ir
trauc€ta uzmaniba un nomoda pakape. Viena no uzmanibas komponenteém- piesardziba
var blit samazinata vai pastiprinata, bet sp&ja selektivi noturét uzmanibu vienmer ir
samazinata (Lipowski, 1987). Nomoda pakape saistama ar trauc€tu miega-nomoda
ciklu un tipiski nomods ir samazinats dienas laika un patologiski pastiprinats nakti,
raksturigs ir ar1 fragmentars miegs (Simon & Cahan, 1963). Valoda un neverbala
uzvediba var bt nomakta Iidz katatonam vai letargiskam stavoklim vai arT izpausties
ar bezmeérkigu aktivitati un vokalizaciju (Chédru & Geschwind, 1972). No
emocionaliem simptomiem var veérot depresiju, apatiju, bailes vai dusmas (Kennedy,
1959).

Delirijs atkariba nomoda stavokla traucgjumu un psihomotoras uzvedibas
kliniskas manifestacijas laika tiek iedalits hiperaktiva, hipoaktiva un jaukta tipa delirija
(APA, 1999; Lipowski, 1983), sadu dalijumu sakotngji ieviesis autors Lipowsky.
Jaukta tipa delirija gadijuma tiek v@roti simptomi no abiem delirija apakstipiem. Lai
gan klasiski delirijs pazistams dg] ta hiperaktivas formas izpausmém, uzsverams, ka
tris ceturtdalas deliriju noris hipoaktivas vai jaukta tipa formas veida (Liptzin &
Levkoft, 1992). Neatkarigi no iedalijuma, visas $1s kliniskas formas tiek uzskatitas par
deliriju. Delirija riska faktoru izpé&tei Saja promocijas darba tiek atseviski analizéts
delirijs kopuma (hiperaktivs, hipoaktivs, jaukts) un atseviski apskatits hiperaktivs
delirijs, lai noskaidrotu, vai hiperaktivai formai ir cita prognostiska nozime. Hipoaktivs
delirijs parasti dominé dienas laika, tap&c ta identifikacija var bit apgriitinata arsta
apskates laika. Pie tam, hipoaktivs delirijs ir ar sliktaku prognozi, lielaku mirstibu
(O’Keeffe, 1999). Delirija tips ir saistams arT ar ta etiologiju. Tadi delirija gadijumi,
kas noveroti pacientiem ar metaboliem traucgjumiem vai organu sist€mu mazspgjas
gadijuma, parasti ir hipoaktivi, bet delirija gadijumi dé| intoksikacija vai vielu
atcelSanas parasti ir hiperaktivi (Meagher, 2009).

No patofiziologijas viedokla hiperaktiva delirija gadijuma novero
antiholinergisku aktivitati, ir paliclinata dopaminergiska aktivitate, seratoninergiska un
noradrenergiska aktivitate, bet samazinata gamma-aminosviestskabes aktivitate.

Turpreti hipoaktiva delirija gadijuma ir pastiprinata holinergiska aktivitate, samazinata
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dopaminergiska aktivitate, seratoninergiska aktivitate, bet pastiprinata gamma-
aminosviestskabes aktivitate (Meagher et al., 2000).
Tabula uzraditas delirija hiperaktivas un hipoaktivas formas simptomi (Liptzin

& Levkoft, 1992):

3. tabula. Hiperaktiva un hipoaktiva delirija simptomi
Hiperaktivs delirijs Hipoaktivs delirijs
Parmeriga piesardziba Neuzmaniba
Nemiers Samazinata modriba
Atra un skala runa Reta vai [éna runa
Aizkaitinamiba Letargija
Kaujiniecisks noskanojums Paléninatas kustibas
Nepacietiba Bezmerkigs skatiens
Lamasanas Apatija
DziedaSana
SmieSanas
NesadarboSanas
Eiforija
Dusmas
KlejoSana
Viegla nobied&jamiba
Atras kustibas
Satraucamiba
Saraustita domasana
Nakts murgi
Uzmacigas domas

1.2.4. Alkohola atcelSanas sindroma apriipes raksturojums

Ar alkohola atcelSanas sindroma pacientu apriipi visbiezak nodarbojas narkologi,
psihiatri, neirologi un dazadas specializacijas terapeiti atkariba no nodalas, kura tiek
stacionéts pacients ar alkohola lietoSanas raditiem veselibas traucgjumiem. Akiita
slimiba var biit par iemeslu alkohola lietoSanas partrauksanai, kas sekundari izraisa
atcelSanas sindroma attistibu, pacientam jau atrodoties stacionara (McKeon et al.,
2008). Visbiezak alkohola atcelSanas sindroma simptomi ir neizteikti, tapec tiem nav
nepiecieSama specifiska apriipe. Kliniskaja praksé tiek rekomend&tas dazadas
diagnostiskas skalas alkohola atkaribas skriningam, ka piemé&ram Alkohola lietoSanas
traucgjumu identifikacijas tests (Alcohol Use Disorders Identification Test (AUDIT))
(Babor et al., 2001), ar kuru identific€ tadus alkohola lietoSanas paradums, kuri atbilst
ieprieks aprakstitajam parmerigas alkohola lietoSanas jédzienam. Ka arT tiek pielietotas

1sas skrininga skalas, lai izv€rt€Sana ar to palidzibu biitu veicama 1sa laika perioda,
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pieméram, uznemsanas nodala- Atrais alkohola skrininga tests (Fast Alcohol Screening
Test (FAST)) (Jones, 2011) vai CAGE alkohola aptauja (CAGE Alcohol
Questionnaire) (Williams, 2014).

Diagnostiskas skalas alkohola atcelSanas sindroma smaguma izvert€Sanai
pacientiem ar jau noritoSu abstinences sindromu tiek pielietotas jau vairakas
desmitgades. Viena no plasak pielietotajam ir Kliniska institiita alkohola atcelSanas
novertejuma atjaunota skala (Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol—
Revised (CIWA-Ar)), kuras ieprieks€ja versija tika izstradata jau 1981. gada (Shaw et
al., 1981). S skala ir atri un vienkarsi lietojama, to var pielietot arT apmacits vidgjais
mediciniskais personals (Williams et al., 2001). Ar CIWA-Ar diagnostiskas skalas
palidzibu (Sullivan et al., 1989) izveért€ alkohola atcelSanas sindroma smagumu,
monitoré atcelSanas sindroma arst€Sanas efektivitati, ka ari taja ir ieklautas
rekomendacijas par terapijas izvéli. Skala sastav no 10 izvértéSanas punktiem, ar kuru
palidzibu nosaka alkohola atcelSanas sindroma dazadu pazimju smagumu, katru
noveértgjot ar ballu skaitu (sliktu dGsu vai vemSanu, trici, paroksizmalu sviSanu,
trauksmi, uzbudinagjumu, taktilos (juSanas) trauc€umus, dzirdes un redzes
traucgjumus, t.sk, halucinacijas, galvassapes, orientaciju. Ja vért€jums >9, tiek ordinéti
benzodiazepini un izveértésana tiek atkartota ik 1 stundu, lidz vert§jums <10, pec ka
izverteésana tiek veikta ik 8 stundas, un tiek partraukta, kad vert€jums ir <6 cetros
mérjjumos péc kartas. Benzodiazepini tiek ordinéti katra veért€Sanas reizé, kameér
vertejums klust <9, neparsniedzot maksimalas rekomendétas medikamenta devas.
Antipsihotiskie lidzekli (neiroleptiki) netiek rekomend@ti rutinas medikamentozaja
terapija, jo tie ir asociéti ar palielinau mirstibu dél kardialam aritmijam un pazemina
lekmju slieksni, tadejadi palielinot 1ekmju risku. Antipsihotiskos lidzeklus alkohola
atcelSanas sindroma terapija rekomendeé tikai tad, ja arstéSana ar benzodiazepiniem nav
bijusi efektiva (Perry, 2014).

Tomér tikai 2015. gada ir izstradata jauna skala (PAWSS, Alkohola atcelSanas
smaguma paredz€Sanas skala), kas palidz paredz&t smaga alkohola atcelSanas sindroma
attistibas risku pirms tas ir sacies (Maldonado et al., 2015), sada veida nodroSinot jau
profilaktiskas arstéSanas iespéjas, atskiritba no CIWA-Ar, ar kuru nosaka simptomu
smagumu pacientiem ar jau attistijuSos (noritosu) alkohola atcelSanas sindromu.
Delirium tremens ir gruti arstejams, kad tas jau ir attistijies, tapec alkohola atcelSanas

sindroma gadijuma galvenais arst€Sanas uzsvars tiek veltits smagi noritoSa abstinences
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sindroma un t.sk. delirija profilaktiskai arstéSanai (Guthrie, 1989). TieSi Sadam

noliikam ir noderiga PAWSS diagnostiska skala.

1.3. Veselibas stavokla raksturojums promocijas darba apskatitajam
populacijam

1.3.1. Epilepsijas pacientiem sastopamas komorbidas slimibas

Dazadas somatiskas un psihiatriskas blakusslimibas pacientiem ar epilepsiju ir
sastopamas 2 11dz 5 reizes biezak neka cilvekiem bez epilepsijas (Téllez-Zenteno et al.,
2005). Ar komorbiditates jédzienu tiek defin€ta vienlaiciga vairak ka vienas slimibas
kopa pastavésana vienam individam. Sis jeédziens sakotngji tika lietots, lai apzim&tu
lidzas pastavoSas slimibas kliniskajos pétijumos (Feinstein, 1970). Cilvékam ar
epilepsiju citas saslimSanas var sakties pirms epilepsijas, vienlaicigi ar vai attistities
pec epilepsijas diagnozes uzstadisanas (Gaitatzis et al., 2004). Epilepsijas pacientiem
blakus slimibas palielina nepiecieSamibu péc mediciniskas apriipes (konsultacijam)
vairakas reizes, salidzinot ar S§is paSas slimibas pacientiem bez epilepsijas.
Komorbiditates samazina dzives kvalitati, ka ari palielina mirstibu (Gijsen et al., 2001).
KomorbiditaSu atpaziSana ir loti nozimiga, jo divas treSdalas priekslaicigas naves
gadijumu epilepsijas pacientiem ir saistitas tiesi ar blakus saslim$anam, parasti ar tadu,
kas rodas péc epilepsijas diagnozes uzstadiSanas, un nav tieSs iemesls epilepsijai par
sevi (Gaitatzis et al., 2004; Gaitatzis & Sander, 2004). Slimibas, kas izraisa epilepsiju,
tiek dévetas par c€lona (kauzalajam) komorbiditatém, piem&ram, cerebrals infarkts un
galvas smadzenu audzgjs. Seku (rezult€josam) komorbiditates, attistas ka sekas
lekmém vai medikamentu lietoSanai, piem&ram, epilepsijas izraisiti miega vai
reproduktivi traucgjumi (Eriksson, 2011; Pennell, 2009). Ir ari slimibas ar
bidirekcionali palielinatu attistibas risku, jo palielina viena otras risku, piem&ram, $ada
saistiba ir demencei un migrénai epilepsijas gadijuma (Breteler et al., 1995; Duchowny
& Bourgeois, 2003).

Komorbido slimibu veids un prevalence epilepsijas gadijuma ir atkarigs no
vecuma. Komorbiditasu prevalence ir augstaka jebkura vecuma grupa, bet dazadu
slimibu sadalijums pa vecuma grupam ir tads pats ka populacija (T¢llez-Zenteno et al.,
2005). Dazi pétijumi lauj secinat, ka vairums pacientu ar komorbiditatém nesanem
optimalu medicinisko palidzibu, vai ar1 komorbiditates epilepsijas gadijuma netiek

pietickami diagnostic€tas (Kahn et al., 2007). Tomér ir arT pretgji petijumu rezultati,
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uzradot, ka individiem ar multiplam komorbiditatém ir labaka mediciniska apriipe ka
individiem bez $§Tm komorbiditatém (Min et al., 2007).

No populacijas petijumu un gadijumu kontroles pétijumu rezultatiem zinams, ka
epilepsijas pacientiem ir biezaka migréna, tas kumulativa incidence lidz 40 gadu
vecumam ir 24% (riska attieciba (RR)=2.4; 95% CI=2.02 - 2.89) (Ottman & Lipton,
1994). Pacientiem, kuri tiek nosutiti uz terciaras apriipes epilepsijas centru, migrénu
konstate 26.3% gadijumu, tensijas tipa galvassapes 19.1% gadijumu, citas primaras
galvassapes 3.1% gadijumu (Mainieri et al., 2015). Pétjumu rezultati, kas ataino
terciaras apripes iestades vai pacientus ar medikamentu rezistentu epilepsiju vislabak
atbilst mana darba apskatitajai epilepsijas pacientu populacijai. Galvassapes ka lekmes
kliniska izpausme ir reta pacientiem ar epilepsiju- 0,7 lidz 0,8% pacientu (Kim et al.,
2016; Mainieri et al., 2015). Epilepsijas pacientiem ir biezak sastopamas vaskularas
slimibas (cerebrals infarkts anamnézé- 8.1% (izredzu attieciba (OR)=3.3; 95% CI=1.3-
8.5), kreisa kambara hipertrofija- 6.3% (OR=1.5; 95% CI=0.5-4.4), miokarda infarkts
anamnéze- 7.9% (OR=1.4; 95% CI 0.5-3.5), perifero arteriju slimiba- 22.8% (OR=1.6;
95% CI=0.8-3.0), hiperholosterinémjija ar kop&jo holesterinu > 6,5 mmol/I- 6.8%
(OR=1.1; 95% CI=0.9-1.3), galvas trauma anamné&zg- 28.1% (OR=2.7; 95% CI=1.6-
4.7), meningits anamnézeé- 3.2% (OR=4.6; 95% CI=1.1-19.7) (Li et al., 1997). Citu
pétijumu rezultatos nav uzradita nozimigi palielinata incidence tadam slimibam ka
arteriala hipertensija (OR=1.1; 95% CI=0.5-2.5), gadijumos, ja netiek konstatetas
vaskularas izmainas galvas smadzengs attéldiagnostiski (Shapiro et al., 1990).
Petijumu rezultati neuzrada ar1 asociaciju starp hipertensiju un pirmo neprovocéto
Iekmi, ko konstat&ja 27% petijuma apsekoto parstavju (OR=0.98; 95% CI=0.62-1.5),
bet cita hipertensijas sekundara pazime- kreisa kambara hipertrofija tika konstatéta
10% pacientu ar epilepsiju (OR=1.8; 95% CI=0.87-3.7) (Hesdorffer et al., 1996).
Skaidrojums $adai sakaribai ir kreisa kambara hipertrofijas attistiba ilgstoSas
hipertensijas apstaklos, kas rada taja skaita ar1 cerebrovaskularu slimibu un ar $ada
mehanisma palidzibu palielina epilepsijas risku. Epilepsijas gadijuma biezak konstaté
arT demenci ar prevalenci no 8.1-17.5% (Forsgren et al., 1996; Pugh et al., 2009),
(prevalences attieciba (PR)= 6.35; 96% CI=5.5-7.3) (Gaitatzis et al., 2004), kamér
vispargja populacija virs 60 gadu vecuma demenci novero 5-7% individu (Prince et al.,
2013). Epilepsijas pacientiem ir biezaki luzumi: giizas kaklina lizuma incidence ir

7.1/1000 pacientu gadiem (PR= 2.3; 95% CI=1.5-3.3), distala apak3delma lizuma
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incidence ir 4.0/1000 pacientu gadiem (PR=1.6; 95% CI=0.9-2.5), mugurkaula
skriemelu lizumu izncidence ir 7.6/1000 pacientu gadiem (Annegers et al., 1989).
Pirma plasa méroga visparéjas populacijas pétijuma rezultati par epilepsijas
komorbiditatem tika publicéti 2004. gada Lielbritanija. Kopuma 41% cilveku ar
epilepsiju bija ar diagnostic€tu psihiatrisku saslim$anu pétijjuma perioda. Prevalences
attiectba epilepsijas grupa visam psihiatriskajam slimibam, iznemot obsesivi
kompulsivus trauc€jumus un histeriju vecuma virs 64 gadiem, bija 4-6 reizes augstaka
neka populacija. Sizofrénija skara mazak neka 1% no pacientiem (Gaitatzis et al.,
2004). Visbiezakas somatiskas blakus slimibas pacientiem ar epilepsiju bija luzumi-
10% (PR=2.2; 95% CI=2.0-2.4), no citam slimibam ar palielinatu prevalences attiecibu
atzim€jamas: hroniska sirds mazspéja (PR 1.7; 95% CI=1.4-1.9), pneimonija (PR=3.2;
95% CI=2.7-3.7), hemoragisks infarkts (PR 10.6; 95% CI=6.5-17). Cilvékiem ar
epilepsiju laundabigi smadzenu audzgji tika konstateéti 55 reizes biezak, bet
meningeomas 31 reizi biezak neka populacija. Visas pétijuma ieklautas somatiskas
slimibas, iznemot osteoartritu, reimatoido artritu, ekz€mu un plausu emfiz€mu, bija
biezakas epilepsijas pacientiem (Gaitatzis et al., 2004). Citos pétijumos publicéti dati,
kas uzrada palielinatu prevalences attiecibu hroniskam bronhitam (PR=2.9; 95%
CI=2.0-4.0), kunga vai divpadsmit pirkstu zarnas ¢ulai (PR=2.5; 95% CI=2.0-3.2),
vairogdziedzera slimibam (PR=1.6; 95% CI=1.3-2.1), muguras sapem (PR=1.5; 95%
CI=1.3-1.7), cukura diabétam (PR=1.6; 95% CI=1.2-2.0), kataraktai (PR=2.4; 95%
CI=1.9-2.9), bet ne glaukomai (PR=1.1; 95% CI=0.6-1.9) (T¢llez-Zenteno et al., 2005).
P&tfjuma, kura aptauja tika veikta ar vestulu starpniecibu, tika registréta palielinata
prevalences attieciba ari fibromialgijai (PR=2.0; 95% CI=1.7-2.3), astmai (PR=1.3;
95% CI=1.1-1.4), artritam (PR=2.3; 95% CI=1.7-3.0), audzgjiem kopuma (PR=2.4;
95% CI=1.7-3.4) (Ottman et al., 2011). Viena no relativi jaunakajiem pé&tjjumiem
epilepsijas komorbiditasu aprakstiSanai ir veikta salidzinaSana par blakus slimibu
prevalenci pacientiem ar apaks€jo ekstremitaSu lizumiem, pienemot tos par citadi
vispargjo populaciju reprezentéjosSiem individiem. P&tijuma veikta rezultatu korekcija
pec vecuma, etniskas piederibas, dzimuma, apdroS$inasanas statusa, mortalitates un
komorbido stavoklu skaita, aprékinot izredZzu attiecibu katrai slimibai. Epilepsijas
gadijuma biezak ka individiem ar apaks€jas ekstremitates lizumu tika konstatetas
somatiskas slimibas: cerebrals infarkts (OR=4,2; 95% CI=4,06-4,34), migréna
(OR=3,37; 95% CI=3,23-3,52), redzes trauc€jumi (OR=2,47; 95% CI=2,28-2,68),
parkinsona slimiba (OR=2,45; 95% CI=2,2-2,73), multipla skleroze (OR=2,25; 95%
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CI=1,98-2,54), HIV/AIDS (OR=2,17; 95% CI=1,91-2.,45), kardiovaskularas slimibas
(OR=1,97; 95% CI=1,92-2,03), anémija (OR=1,91; 95% CI=1,86-1,96), bet retak tika
konstatéta osteoporoze (OR=0,87; 95% CI1=0,83-0,91) (Selassie et al., 2014a).

1.3.2. Pacientiem ar alkohola atcelSanas lekmém sastopamas komorbidas
slimibas

Eiropa ir regions ar lielako alkohola patérina ipatsvaru pasaule (WHO, 2017).
Alkohola parmériga lietoSana izraisa vairak neka 200 slimibas, taja skaita psihiatriskas,
somatiskas slimibas un traumas (Rehm et al., 2010).

Alkohols var provocet krampju l€kmes akiitas intoksikacijas vai abstinences
laika pacientiem ar alkohola atkaribu (Rathlev et al., 2006), ka ari pacientiem ar
epilepsiju, bet bez alkohola atkaribas anamn@zg, tap€c pacientu grupa, kura tiek
registrétas ar alkohola lieto$anu saistitas lekmes, ir neviendabiga. Sados apstaklos dati
nav tiesi attiecinami uz citos pétijumos iegiitajiem, jo tie parsvara ir veikti ar
pacientiem ar alkohola atkaribu vai abstinences sindromu, un S$ie pétijumi nav
specifiski versti uz pacientiem ar provocétam lekmém, kadi ir pacienti mana
promocijas darba. Precizgjot, pacienti, kam ir ar alkohola lietoSanu saistitas 1€kmes
parstav tikai dalu no visiem pacientiem ar alkohola atkaribu vai abstinences sindromu,
kam Iekmes ir alkohola atkaribas viena no komplikacijam. Tapéc uzskaititas
komorbiditates vairak ataino jautajuma aktualitati, bet nav izmantojamas tieSai datu
salidzinasanai.

Komorbiditates alkohola lietojoSiem individiem un it seviski alkohola atkarigam
personam ir asociétas ar lietota alkohola devu, un risks veselibas trauc€jumiem pieaug,
lietojot alkoholu lielos daudzumos (Hasin et al., 2007). Pacientiem ar alkohola atkaribu
par augstu ilgtermina risku nopietniem veselibas trauc&jumiem tiek uzskatita alkohola
vidgja dienas deva virs 60 gramiem virieSiem un virs 40 gramiem sievietém (Rehm,
2016). Alkohola kait§joSa lietoSana ne tikai palielina morbiditati, bet ar1 risku
priekSlaicigai navei (Roerecke & Rehm, 2013). BieZak konstatétas slimibas alkohola
atkarigiem pacientiem ir: trauksme 47.7%, miega traucgjumi 43.7%, depresija 43.1%,
aknu slimiba 38.4%, pankreatits vai kunga cila/gastrits 32.2%, kardiovaskulara
slimiba 19.4%, adipozitate 17.4%, neiropatija 13.3%, cukura diab&ts 13.2% (Odlaug et
al., 2015). Populacijas pétijuma Danija, kura tika izmantoti registra dati tika ieguti

rezultati, kas salidzinati ar populacijas individiem, un secinats, ka pacientiem ar
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alkohola atkaribu ir biezaka: demence (virieSiem, draudu attieciba (HR): 2.0; 95% CI:
1.6-2.3; sievietem, HR: 2.4; 95% CI: 1.8-3.2) cerebrals infarkts (virieSiem, HR: 2.3;
95% CI: 2.1-2.5; sievietém, HR: 3.3; 95% CI: 2.8-3.7), psoriaze (virieSiem, HR: 4.3;
95% CI: 3.5-5.2; sievietem, HR: 5.4; 95% CI: 3.7-7.8), tuberkuloze (virieSiem, HR:
5.595% CI: 4.7-6.5; sievieteém, 8.6; 95% CI: 6.0-12), kriits audzgjs (virieSiem HR: 3.3;
95% CI: 1.6-7.0; sievietem, HR: 1.3 95% CI: 1.1-1.6) (Holst et al., 2017).

Populacijas pétijumos uzraditas bieZzakas psihiatriskas slimibas: garastavokla
traucgjumi (OR=3.6), depresija (OR=3.9), bipolari traucgjumi (OR=6.3), trauksme
(OR=2.6), panika (OR=1.7), péctraumatiska stresa sindroms (OR=2.2) (Kessler et al.,
1996), sizofrénija (Regier et al., 1990).

1.3.3. Mirstiba epilepsijas gadijuma

Epilepsijas mortalitates petijumos loti svarigi ir izprast populaciju, kura apraksta
mirstibu, jo zinojumi no specializétam epilepsijas klinikam uzrada datus par smagi
noritoSiem epilepsijas gadijumiem, bet petijumi vispargja populacija ietver ari
epilepsijas pacientus ar loti labu 1€kmju kontroli, kuriem, lietojot medikamentus, nav
lekmju, pie kam $adi pacienti kop€ja ar epilepsiju slimojosu cilvéku populacija ir
vairakuma. Sadi populacijas pétijumu dati (par $kietami mazaku mirstibu) ir lietderigi
pacientu atbalstam, motivéSanai arstéties, tomer jaatceras, ka apméram treSdalai
pacientu ir medikamentu rezistenta epilepsija, kas saistita ar palielinatu mirstibu, un
parasti apriipes modifikacija ir nepiecieSama tiesi Sai pacientu dalai d€] nozimigajiem
saistitajiem riskiem (Forsgren et al., 2005). DEl epilepsijas specifiskas norises,
salidzinot ar citam slimibam (slikta prognoze, ja iemesls ir galvas smadzenu strukturals
bojajums, pieméram, audzgjs, turpreti- tendence iestaties remisijai un laba prognoze,
ja lekmes tiek labi kontrol€tas), prognozes noliikos vislabak izmantojami pirmreizgji
diagnosticétas epilepsijas gadijumu incidences pétijumi. Sadi pétijumu ieklauj daudzus
pacientus ar viegli noritoSu epilepsiju, turpreti prevalences pétijumi parsvara ieklauj
pacientus ar smagak noritosu epilepsiju, jo lielaka dala gadijumu ar viegli noritosu
slimibu bus remisija. Mortalitati biezi raksturo ar standartiz€to mortalitates koeficientu
(SMR), kas uzrada attiecibu starp petijuma kopa noverotajiem un paredzamajiem naves

gadijumiem, tomer $is raditajs nav salidzinams starp populacijam ar dazadu vecuma
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sadaltjumu (Decouflé et al., 1980), tapec petijumu salidzinasana vienam ar otru var bt
nepreciza.

Populacijas pétijumos uzraditi sekojoSi epilepsijas mirstibas koeficienti:
Lielbritanija populacijas incidences pétijuma pec mediani 6.9 gadiem apsekotiem
pacientiem SMR bija 3.0 (95% CI=2.5-3.7), pie kam pirmaja gada p&c epilepsijas
diagnozes noteikSanas SMR bija 5.1 (95% CI=3.8-6.5), péc 3 gadiem SMR bija 2.5
(95% CI=1.5-3.9), un SMR bija 1.3 (95% CI=0.7-2.0) peéc 5 gadiem. Atbilstosi
biezakajiem naves iemesliem SMR bija sekojosi: pneimonijai 7.2 (95% CI=4.6-10.8),
audzgjam SMR bija 3.5 (95% CI=2.5-4.7), cerebralam infarktam SMR bija 3.7 (95%
CI=2.4-5.4). Idiopatiskas epilepsijas gadijjuma SMR ir 1.6 (95% CI=1.0-2.4), v€linas
simptomatiskas epilepsijas gadijuma SMR ir 4.3 (95% CI=3.3-5.5), akitas
simptomatiskas epilepsijas gadijuma SMR ir 2.9 (95% CI=1.7-4.5) (Cockerell et al.,
1994a). Prospektiva incidences petijuma no Lielbritanijas, kas bija pagarinata perioda
noverojums ieprieks veiktajam petijumam, tika aprakstits SMR 3.0 (95% CI=2.5-3.7).
Medianais nove€roSanas ilgums bija 11.8 gadi. Biezakie iemesli mirstibai bija
pneimonija (SMR=10.3; 95% CI=6.1-16), audzgji (SMR=4.8; 95% CI=3.4-6.4),
audzgji, neskaitot primaros CNS audzgjus (SMR 3.4; 95% CI=3.4-6.4),
cerebrovaskularas slimibas (SMR=3.7; 95% CI=2.4-5.4). Pacientiem ar akiitam
simptomatiskam Iekmém SMR bija 3.0 (95% CI=2.0-4.3), v€linai simptomatiskai
epilepsijai SMR bija 3.7 (95% CI=2.9-4.6), epilepsijai d€l kongenitaliem trauc€jumiem
SMR bija 25 (95% CI=5.1-73.1), bet pacientiem ar idiopatisku epilepsiju SMR bija 1.3
(95% CI=0.9-1.9) (Annegers et al., 1984).

Amerikas Savienotajas Valstits veikta incidences pétfjuma, kura pacientu
apsekoSanas periods bija 29 gadi, SMR bija 2.3 (95% CI=1.9-2.6). Pirmajos 2 gados
péc diagnozes noteikSanas SMR bija 3.8 (95% CI=2.8-5.0), turpmak raditajam
samazinoties un, perioda no 10 Iidz 19 gadiem péc diagnozes noteik$anas neatskiroties
no vispargja populacija noverota. Perioda no 20-29 gadiem péc diagnozes noteikSanas
SMR raditajs atkal bija palielinats. SMR idiopatiskas epilepsijas gadijuma bija 1.8
(95% CI= 1.4-2.3), pacientiem ar vélinu simptomatisku epilepsijas etiologiju SMR bija
2.2 (95% CI=1.8-2.7), pie tam SMR bija augsts (4.3) pirmos 2 gadus p&c diagnozes
noteik3anas, bet p&c §1 perioda- tikai nedaudz palielinats, salidzinot ar populaciju. Sada
sakariba skaidrojama ar epilepsijas etiologiska strukturala smadzenu bojajuma radito
nopietno prognozi (piem., galvas smadzenu audzgjs, smaga galvas trauma,

cerebrovaskulara slimiba), §$Tm slimibam mirstiba ir palielinata pirmajos gados péc to
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atklasanas, bet So periodu parcietusiem individiem sliktas prognozes risks samazinas.
Atkariba no dzimuma, 29 gadu kumulativais SMR idiopatiskai epilepsijai virieSiem
SMR bija 2.1 (95% CI=1.5 2.8), bet sieviettm SMR bija 1.6 (95% CI=1.1-2.2).
Pacientiem, kam epilepsija ir remisija, pirmos 5 gadus péc remisijas SMR ir 2.0, bet
turpmak nav nozimigi paaugstinats (SMR=1.4). Pacientiem ar neirologisku deficitu
kops dzim$anas SMR bija 11 (95% CI=6.9-16.4), pie kam, pirmajos 4 gados péc
diagnozes noteikSanas SMR bija 20-33. Ar1 pacientiem ar vienu lekmi SMR bija 2.3
(95% CI= 1.5-3.3). Biezakie naves iemesli bija audzg&ji (SMR=2.0; 95% CI=2.1-3.9),
CNS vaskulars notikums (SMR=2.6; 95% CI=1.8-3.6), negadijumi (SMR=2.4, 95%
CI=1.3-3.7), gripa un pneimonija (SMR=3.5; 95% CI=1.6-6.6) (Hauser et al., 1980).
Pétijuma no ASV, kas bija balstits uz ieprieks veikto, bet ar ilgaku novérojuma periodu
un papildus pacientiem SMR epilepsijas populacijai kopuma bija 2.1 (95% CI= 1.9-
2.5) (Annegers et al., 1984).

Prospektiva incidences petijuma pieaugusajiem Zviedrija ar apsekojuma periodu
10 gadu garuma tika konstatets SMR 2.5 (95% CI=1.2-3.2), arT $aja p€tijjuma uzreiz
péc epilepsija diagnozes noteikSanas SMR bija augstaks ar tendenci samazinaties
nakamajos gados, t.i. 1. gada SMR=7.3 (95% CI 4.4-12.1), 2. gada SMR =3.6 (95%
CI=1.6-8.1), péc ka sasniedza vispargjas populacijas Iimeni un atkal pieauga 9-11
gadus péc diagnozes noteiksanas (SMR=5.4; 95% CI=2.7-11.2). Saja p&tijuma vélinai
simptomatiskai epilepsijai SMR bija 3.3 (95% CI=2.4-4.5), bet nebija palielinats
idiopatiskai epilepsija (SMR=1.1; 95% CI= 0.5-2.4). VirieSiem SMR=2.7 (95% CI=
1.8-3.9), bet sieviettm SMR=2.3 (95% CI= 1.4-3.7). Biezakie naves iemesli bija
audzgji, t.sk. CNS audzgji (SMR= 3.4; 95% CI=1.9- 5.8), cerebrovaskulara slimiba
(SMR=4.2; 95% CI= 2.2- 8.0), miokarda infarkts (SMR=1.5; 95% CI= 0.73-3.2)
(Lindsten et al., 2000). Prospektiva incidences pétijuma no Francijas ar 1 gada
noveérojuma periodu péc epilepsijas diagnozes noteikSanas SMR bija 4.1 (95% CI=2.5-
6.2), provocétam Iekmém (akiitam simptomatiskam lekmém) SMR bija 10.1 (95% CI=
8.1-12.4), velinam simptomatiskam lekmém SMR bija 6.5 (95% CI, 3.8-10.5),
kriptogénai epilepsija SMR bija 1.6 (95% CI= 0.4-4.1) (Loiseau et al., 1999).
Retrospektiva incidences pétijuma Islandé pec 30 gadiem aprakstitais SMR bija 1.6
(95% CI=1.2-2.2). Atkariba no etiologijas, v€linai simptomatiskai epilepsijai SMR
bija 2.3 (95% CI=1.4-3.5), idiopatiskai epilepsijai SMR bija 1.3 (95% CI=0.8-1.9), pie
kam epilepsijai ar vélinu simptomatisku etiologiju SMR bija palielinats tikai pirmos 15

gadus pec diagnozes noteikSanas (SMR=4.1; 95% CI 2.4-6.6) (Olafsson et al., 1998).
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P&tijuma terciara lIimena epilepsijas centra ambulatorajiem pacientiem 2.5 gadu
apsekojuma perioda tika aprakstits SMR=5.1 (95% CI=3.3-7.6). Mirstiba sievietetm
bija augstaka SMR=6.3 (95% CI=3.2-11.3), bet virieSiem SMR bija 4.4 (95% CI=2.4-
7.5). Saja pétijuma tika uzradits augsts SUDEP risks- 1 no 200 pacientiem gada mira
no peksnas negaiditas naves epilepsijas laika. Relativi mazai dalai, t.i. 17% pacientu
epilepsiju izraisoSais simptomatiskais iemesls bija arT iemesls navei, kas del 1sa
apsekojuma perioda lauj secinat, ka hroniskas, slikti kontrol&tas epilepsijas gadijuma
papildus (priekslaiciga) mirstiba galvenokart ir tieSi saistita ar 1€kmi (negadijumi,
status epilepticus, SUDEP) (Nashef et al., 1995).

Garigas veselibas traucgjumi, alkohola parmeriga lietoSana epilepsijas
pacientiem ar1 ir nozimigi riska faktori suicidiem, navei no negadijumiem un

noslikSanas (Fazel et al., 2013).

1.3.4. Mirstiba ar alkohola lietoSanu saistitu lekmju gadijuma

P&tijuma no Somijas, pacientiem, kas hospitalizéti ar krampju lekmém péc
alkohola lietosanas, tika veikta apsekosana 10 gadus vélak. 64% no naves gadijumiem
bija tiesi saistiti ar alkohola lietoSanu, bet alkohola un/vai medikamentu intoksikacija
bija biezakais naves iemesls Saja grupa. Mortalitate bija 45.8/100 gadijumiem/10
gados, veidojot izredzu attiecibu OR=4.8 (Pieninkeroinen et al., 1992).

1.3.5. PekSna negaidita nave epilepsijas laika jeb SUDEP

Epilepsijas pacientiem ir ne tikai 2-3 reizes augstaka priekslaiciga mirstiba neka
populacija (Cockerell et al., 1994a; Hauser et al., 1980), bet ar1 peksnas naves risks ir
palielinats. Salidzinot ar vispar€jo populaciju, epilepsijas pacientiem peksnas naves
risks ir gandriz 24 reizes augstaks (Ficker et al., 1998). Biezakais iemesls peksnai navei
vispargja populacija ir pekSna kardiala nave dé] kambaru fibrilacijas (Dahlberg, 1990),
bet epilepsijas pacientiem biezakais iemesls ir peks$na negaidita nave epilepsijas laika
(SUDEP), saukta ari par SUDEP sindromu. P&tijuma Ohaio Stata mediciniskas
palidzibas programma ASV pieaugusie pacienti ar epilepsiju mira vid&ji 16.9 gadus

priekslaicigi (intervals 1-47 gadi) (Kaiboriboon et al., 2014).
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SUDEP tiek definéta ka peksna, negaidita, netraumatiska, ar slikSanu nesaistita
nave ar vai bez liecinieku klatbutnes, kas notikusi personai ar epilepsiju ar vai bez
lekmes, bez dokument€ta status epilepticus, un kam p&cnaves autopsija nav atklats
strukturals vai toksikologisks naves iemesls (Nashef, 1997). Ja pacientam nav veikta
autopsija, tiek noteikta iespgjama SUDEP diagnoze. Lai gan SUDEP ir galvenais ar
epilepsiju saistitais naves c€lonis pacientiem ar hronisku nekontrol&tu epilepsiju, Sis
sindroms izraisa nozimigu risku ar1 pacientiem ar dal&ju I€kmju kontroli. Ar navi
asociéto risku pétiSanai epilepsijas pacientiem par kliniski atbilstosako kontroles grupu
tiek uzskatiti dzivi esosi epilepsijas pacienti (Tomson et al., 2008).

Vecuma grupa, kura visbiezak notieck SUDEP ir no 21-50 gadu veci epilepsijas
pacienti (Thurman et al., 2014). Epilepsijas norises smagums ir galvenais faktors, kas
nosaka incidences atSkiribas starp dazadam populacijam. SUDEP incidence
populacijas petijumos ir no 0.35 lidz 2.3 gadijumiem uz 1000 pacientu gadiem (Ficker
etal., 1998; Leestma et al., 1989), bet pacientiem ar medikamentu rezistentu epilepsiju,
kuri ir kandidati epilepsijas kirurgijai incidence sasniedz 6.3 lidz 9.3 gadijumu uz 1000
pacientu gadiem (Dasheiff, 1991; Nilsson et al., 2003; Sperling et al., 2005).

SUDEP tiek uzskatits par naves iemeslu 5-30% pacientu ar epilepsiju, bet
medikamentu rezistentas epilepsijas pacientiem Iidz 50% naves gadijumu ir dgl
SUDEP. SUDERP ir asociéts ar visiem epilepsijas veidiem- fokalam un generalizétam
epilepsijam, neatkarigi no etiologijas, t.sk. genétiskam un strukturalam epilepsijam,
tomer risks dazadiem lekmju veidiem atSkiras (Ellis & Szabo, 2018).

Vislabak izprast SUDEP biezumu lautu salidzinajums ar citu valsti, kur §1
sindroma biezums ir izp@tits, piem&ram, tiek I&sts, ka Lielbritanija gada ir ap 1200 ar
epilepsiju saistitu naves gadijumu un 500 SUDEP gadijumu. Ja zinam, ka Latvija ir
apméram 33 reizes mazak iedzivotaju, tad ar1 aptuveno ar epilepsiju saistito peksnas
naves gadijumu biezumu ir iesp&ams izsecinat (Shankar et al., 2014). Diemzel,
SUDEP Latvija nav atpazita diagnoze, ta nav ieklauta ar1 SSK-10 diagnostisko kodu
saraksta, tapéc ar SUDEP saistitie riski Latvija visticamak ir izteiktaki neka valstits,
kur Sis sindroms ir labi atpazits un tiek rekomend€ta uz pieradijumiem balstita
profilakse. Sads apgalvojums biitu dross, ja tiktu izpétita Latvijas arstu prakse par
informéSanu par SUDEP, ka ar1 Latvijas pacientu v€lme tikt inform&tiem par
negativiem epilepsijas jautdjumiem, tapéc ari So divu aspektu izpéte ir ieklauta

promocijas darba.
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1.3.5.1. SUDEP riska faktori

Ja epilepsija sakas pirms 15 gadu vecuma un nesasniedz remisiju, kumulativais
risks lidz 70 gadu vecumam piedzivot SUDEP ir 7.2-8.0% (Thurman et al., 2014), bet
personam, kuras ar epilepsiju kop$ bérnibas sasniedz 40 gadu vecumu, un kuram
turpinas lekmes un netiek lietoti pretepilepsijas medikamenti, kumulativais risks ir
12% (Sillanpad & Shinnar, 2010). Lai gan dazi patogené&tiskie mehanismi un riska
faktori SUDEP gadijuma ir izpétiti, Sobrid nav iesp&jams paredz€t katra pacienta
individualo risku SUDEP. Sobrid vairuma pétijumu par SUDEP ka galvenie riska
faktori sindroma attistibai tiek uzradita slikta Iekmju kontrole un generaliz&tu toniski-
klonisku leékmju esamiba pacintam (OR= 13.8; 95% CI= 6.6-29.1) (Langan et al.,
2005), lidz pat OR=23 (95% ClI= 3.2-170) (Nilsson et al., 1999), salidzinot ar
pacientiem, kuriem 1€kmju vairs nav. No tadu I€kmju gadijumiem, kas notikuSas
liecinieku klatbiitngé, 90% pirms SUDEP ta ir bijusi generaliz&ta toniski-kloniska 1ekme
(Tomson et al., 2005). Retos gadijumos SUDEP var attistities arT bez nesen notikusas
lekmes (Lhatoo et al., 2016). Palielinoties 1€kmju skaitam, picaug ari SUDEP risks,
proti, lekmju skaitam 1-2 reies gada atbilst izredZu attieciba OR=2.94, bet 3 lidz 12
lekmé&m gada piemit OR=8.28 (Hesdorffer et al., 2011). Pretepilepsijas medikamentu
nelietoSana, salidzinot ar viena vai divu pretepilepsijas medikamentu lietoSanu ar1
palielina risku (OR=21.7; 95% CI=4.4-106) (Langan et al., 2005). Politerapija ir riska
faktors, kas apstiprinats vairakos pétijumos (Beran et al., 2004; Walczak et al., 2001),
tomer politerapija liecina par griiti kontrolg¢jamu epilepsiju par sevi, kas péc ieprieks
zinamajiem datiem, ir asociéta ar lielaku SUDEP risku. Subterapeitiskas pretepilepsijas
medikamentu koncentracijas tiek biezak nove@rotas pacientiem ar SUDEP (69%),
salidzinot ar kontroles individiem (34%)(George & Davis, 1998), lai gan cita petijuma
netika uzradita $ada sakariba (Opeskin et al., 1999). Janem véra, ka terapeitiska
pretepilepsijas devu koncentracija automatiski nenozimé, ka tiek nodro$inata efektiva
Iekmju kontrole, jo pacientiem ar medikamentu rezistentu epilepsiju pilnigu 1&€kmju
kontroli var panakt retos gadijumos, t.i. vienam pacienta ar to pasu medikamentu
koncentraciju l1€kmju nav, bet otram tas ir nekontrol€jamas. Apvienojot datus no
vairakiem SUDEP pétijumiem, ir uzraditi sekojosi riska faktori peksSnai negaiditai
navei epilepsijas laika: virieSu dzimums (OR=1.42), epilepsijas sakums pirms 16 gadu
vecuma (OR=1.72), epilepsijas ilgums vairak par 15 gadiem (OR=1.95) (Hesdorffer et
al., 2011). No faktoriem, kas mazina SUDEP iesp&jamibu japiemin uzraudzibas

nodroSinasana nakts laika, ja kads izmanto to pasu gulamistabu, ko pacients (OR=0.4;

45



95% CI= 0.2-0.8), vai arT tiek lietotas 1ekmes trok$nus uztverosas ierices, lai bridinatu,
ka pacientam notiek 1ekme (OR=0.1; 95% CI= 0.0-0.3) (Langan et al., 2005). Attiecigi
pacienta Ie€kmi redzoSais individs var nodros$inat intervenci I€kmes laika. Pacientiem,
kuriem tiek veikta kurativa epilepsijas kirurgijas operacija, ir se$as reizes zemaks
SUDEP risks neka pacientiem, kuri netiek operéti, pie tam p&coperacijas perioda
pacientiem standartiz&tais mortalitates raditajs atbilst vid€jajam populacija (Sperling et
al., 2005). Lielaka dala SUDEP gadijumu notiek nakti un lielaka dala pacientu (71%)
tiek atrasti poza gulam uz védera (Kloster & Engelskjon, 1999; Liebenthal et al., 2015).
Atradne ir veicinajusi specialu spilvenu izstradi, kas lautu elpot, gulot ar seju uz leju,
bet to noderigums SUDEP prevencija nav precizi izpétits, jo Sadu faktoru izp&te butu

saistita ar nopietniem &tiskas dabas jautajumiem.

1.3.5.2. Patogenétiskie mehanismi pékSnas negaiditas naves epilepsijas
laika attistibai

Péc notikusa SUDEP pacientiem veiktajas autopsijas bieza atrade ir fokala
miokarda fibroze un dazadas pakapes miocitu hipertrofija, bet no plausu bojajuma
puses tika konstatetas dazadas pakapes sastréguma pazimes plausas vai plausu tiiska
(P-Codrea et al., 2005a), ka ar1 viegla galvas smadzenu tiiska (Thom et al., 2016). Lai
gan $ada atradne nebija tieSs naves c€lonis, ta norada uz atseviskiem iesaistitajiem
patogenétiskajiem mehanismiem. P&tijuma par SUDEP no epilepsijas monitoré$anas
vienibas secinats, ka visiem pacientiem nave iestdjas kardiorespiratoras disfunkcijas
apstaklos, kas sakas ar izteiktu peclekmes tahipnoje, kam seko netahiaritmiska kardiala
disfunkcija (bradikardija vai neregulars ritms), kam seko apnoja un neilgi pec tas-
asistolija (Ryvlinet al., 2013). Lai gan patogen&tiskais mehanisms §adam izmainam nav
lidz galam noskaidrots, tiek uzskatits, ka 1e€kmes aktivitate ietekmé galvas smadzenu
garozas centrus, kas ir atbildigi par elpoSanas funkciju, ka arT aktivé descend€joSos
neironalos traktus, kas izraisa smadzenu stumbra disfunciju ar sekojoSu elpoSanas
nomakumu (Devinsky et al., 2016). Lekmes inducéta apnoja un asistolija papildus
veicina viena otru ar kardiorespiratora refleksa starpniecibu (Tomson et al., 2008).
Pacientiem, kuriem veikta EEG monitoréSana SUDEP laika, péc 1ekmém véro tipisku
elektroencefalogrammas aktivitati, jeb postiktalu generalizétu EEG supresiju, kas
liecina par izteiktu galvas smadzenu kortikalas aktivitates nomakumu. ST aktivitate ir
pieraditi asoci€ta ar izteiktaku respiratoru disfunkciju (Alexandre et al., 2015),

paléninatu atgtsanos péc Iekmes (Tao et al., 2013). Pie tam, Tsi pirms mingtajam
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izmainam EEG nevéro tipisku aktivitates palénindjumu, kads butu redzams péc
hipoksijas ietekmes, kas lauj uzskatit, ka smadzenu aktivitates nomakums nav
hipoksijas sekas (McLean & Wimalaratna, 2007). Tomér postiktala generalizéta EEG
supresija ir bieza atradne EEG arT pacientiem bez SUDEP, ka ar1 pacientiem ar SUDEP
ne visas ieprieks€jas 1ekmes bijusas ar §adu atradni, kas norada, ka galvas smadzenu
aktivitates nomaktibas pakape vienas vai otras 1€kmes gadijuma var but dazada, bet
izteiktos gadijumos ta var veicinat SUDEP attistibu.

Neskatoties uz daudzajiem pétijjumiem par SUDEP patogenétiskajiem
mehanismiem un riska faktoriem, joprojam nav skaidrs, kapéc tikai dazas 1ekmes
izraisa SUDEP, un kapec lielako dalu laika Sie pasi riska faktori un vai citas ieilgusas
lekmes Siem paSiem individiem neizraisa SUDEP (Ruthirago et al., 2018).

Ar SUDEP iznakumu tiek saistiti vairaki patogenétiski mehanismi. Smadzenu
stumbra retikulara aktiv€josa sist€éma, saukta arl par ascend@oso nomoda sistemu
sastav no neirotransmiterus producgjosiem kodoliem, kas lokaliz&ti smadzenu stumbra,
un kas kontrolé nomodu un samanu ar tadu neirotransmiteru ka serotonins, dopamins,
noradrenalins, histamins un acetilholins stapniecibu. Samanas zudums epilepsijas
lekmes laika tiek skaidrots ar Iekmes izplatibu uz retikularo aktiv€joSo sist€mu.
Retikulara aktivejosa sisteéma, savukart ir saistita ar neironiem, kas kontrol& autonomo,
respiratoro un kardiovaskularo sistému (Massey et al., 2014; Moruzzi & Magoun,
1949).

No neirotransmiteru disfunkcijas izpétita serotonina nozime. Serotonins stimulé
atmosanos un elpoSanas stimulaciju hiperkapnijas apstaklos (Massey et al., 2014),
Iekmes izraisita smadzenu stumbra serotoninu izdaloSo kodolu supresija paildzina
hipoventilaciju un apnoju (Bateman et al., 2010), tad€jadi iesp&jami palielinot risku
SUDEP. Adenozins tiek uzskatits par neiromodulatoru, kura koncentracija palielinas
1ekmju laika (During & Spencer, 1992), un kuram ir elposanas funkciju nomacosa loma
(Barraco et al., 1990). Dzivnieku modelos adenozina metaboliz&josu enzimu inhibicija
palielina Iekmju smagumu un mirstibu (Shen et al., 2010). Lai gan izpéetitie mehanismi
viennozimigi izraisa elpoSanas funkcijas nomakumu péc Iekmes, to, vai Sadas
hipot€zes par iesp&jamu neirotransmiteru nozimi SUDEP attistiba tieSam ir patiesas, ir
japéeta.

Ka vél viens respirators SUDEP mehanisms ir jamin postiktala plausu ttiska. To
izraisa pastiprinata simpatiskas nervu sistémas aktivitate (neirogéna plausSu tiiska),

hipoksémija d&| centralas hipoventilacijas vai apnojas un retakos gadijumos negativs
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intratorakalais spiediens d&l iktala laringospazma, vai palielinats intratorakalais

vaskularais spiediens (Simon et al., 1988; Tavee & Morris, 2008; Terrence et al., 1981).

1.3.5.3. SUDEP prevencijas pasakumi un situacija Latvija

No SUDEP prevencijas pasakumiem Sobrid visparliecinosaka eksist&josa
stratégija ir generalizétu toniski-klonisku Iekmju biezuma samazinaSana ar optimalas
medikamentozas terapijas palidzibu un pacientu izglitosanu, ka ari ar laicigu
nositisanu uz epilepsijas kirurgiju (Ryvlin et al., 2011; Ryvlin, et al., 2013; Sperling
et al., 2005). Nelidzestiba medikamentozajai terapijai ir viens no nozimigakajiem
sliktas Iekmju kontroles iemesliem (Da Mota Gomes et al., 1998), pie kam nelidzestiba
terapijai epilepsijas pacientu vidi ir no 30-50% (Leppik, 1990). Medikamentu
lietoSanas nelidzestiba ir pieradits riska faktors SUDEP (Williams et al., 2006).
Pacientu un gimenes loceklu iesaiste epilepsijas apriipé uzlabo izpratni par lidzestibas
nozimi lekmju kontroles nodro$inasana, samazinot ar I€kmém saistito morbiditati
(Jones et al., 2006), tapéc pacientus un gimenes loceklus biitu jainformé par SUDEP
un par lekmju kontroles nozimigumu ka potencialu pasakumu labakai SUDEP
prevencijai (Miller et al., 2014). Pieejamajas vadlinijas un rekomendacijas no
profesionalajam organizacijam ieteikta pacientu rutinas informé&Sana par SUDEP,
sniedzot individuali pielagotu informaciju par SUDEP, ar to saistitiem riskiem paSam
pacientam un iesp&ju $os riskus mazinat. Veidu, ka sniegt informaciju un kad to darit,
izvelas arsts atkariba no izpratnes par pacienta gatavibu sanemt $adu informaciju
(NICE, 2012; So et al., 2009) . Galvenais iemesls, kap&c neirologi parasti atturas
informét pacientus par SUDEP, ir bailes, ka negativa informacija radis pastavigu
trauksmi (Beran et al., 2004). P&tijumos par informésanas praksi par SUDEP sindromu
atklats, ka lielaka dala arstu informé& dalu savu pacientu par SUDEP (Friedman et al.,
2014; Morton et al., 2006). Pacientu v€lmei tikt vai netikt informetiem par epilepsijas
negativiem aspektiem Latvija varétu but ar kultiirvidi saistitas atSkiribas, it seviski
apstaklos, kad epilepsijas kirurgiska terapija praktiski nav pieejama, ja medikamentoza
arstéSana ir neefektiva. Bet Latvijas pacientu viedoklis par vélmi tikt inform&tiem par
epilepsijas negativajiem aspektiem Iidz mana promocijas darba rakstiSanai nav bijis
izpétits, ka arT nav datu par to, vai arsti Latvija informe pacientus par SUDEP, lai gan,
apzinoties realo situaciju, mutiski iztaujajot pacientus ambulatoras pienemsanas, ir

norades, ka pacienti $adu informaciju nesanem. Promocijas darba ietvaros ir aktualizti
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Sie jautajumi, ar sekundaru merki, uzlabot arstu zinasanas un noskaidrot pacientu
velmes informacijas sanemsSanas aspekta, kas biitu ka pamatojums informéSanai,

attiecigi, sekmigakai arst€Sanai, un samazinatu ar $o postoSo sindromu saistitas sekas.

1.4. Padzilinats apraksts par pétijjuma apskatitajam slimibu grupam -
Pshiatriskas komorbiditates epilepsijas pacientiem

Ar jédzienu epilepsija izprot galvas smadzenu slimibu, ko raksturo ne tikai
pastaviga predispozicija attistities epilepsijas 1€kmem, bet ar1 ar So slimibu saistitas
neirobiologiskas, kognitivas, psihologiskas un socialas sekas (Gastaut, 1970).
Epilepsijas pacienti un it 1pasi tie, kuriem ir biezas lekmes, vairak saskaras ar
problemam, kas saistitas ar socialam aktivitatem, darba sp&jam, vispar&jo veselibas
stavokli, attiecibam ar draugiem un gimenes locekliem, passajitu, nakotnes planiem
un dzives kvalitati (Jacoby et al., 1996).

Literatiira pieejamie dati liecina, ka pacientiem ar epilepsiju ir paaugstinats risks
slimot ar psihiatriskam blakusslimibam. Tas skar 20 Iidz 40% §1s populacijas pacientu,
turklat prevalence pieaug medikamentu rezistentas epilepsijas gadijuma (Devinsky,
2003), t.i. psihiatriskas slimibas skar 20% lidz pat 55% epilepsijas pacientu ar
rekurentam 1ekmém, savukart §adas blakusslimibas véro tikai no 3% lidz 9% pacientu
ar labi kontroleétam lekmeém (Kanner, 2003). Veicot salidzinasanu par blakus slimibu
prevalenci pacientiem ar apak$gjo ekstremitasu lizumiem (tos pienemot par visparéjo
populaciju reprezentgjosiem individiem), epilepsija gadijuma biezak ka individiem ar
apaks€jas ekstremitates luzumu tika konstatétas psihiatriskds un neiroattistibas
slimibas: kognitiva disfunkcija (OR=28,09; 95% CI=23,33-33,82), autisma spektra
slimiba (OR=22,15; 95% CI= 16,77-29,26), intelektuali trauc€jumi (OR=12,88;
95%CI= 11,59-14,3), personibas traucgjumi (OR=3,61; 95% CI= 3,34-3,89), psihozes
(OR=3,17; 95% CI=3,06-3,28), Sizofrénija (OR=3,15; 95% CI=2,94-3,37), suicidalas
domas vai iepriek$€js suicida méginajums (OR=2,95; 95% CI= 2,81-3,1),
medikamentu lietoSana atkaribas noliikos (OR=2,37; 95% CI=2,29-2,45), trauksme
(OR=2,29; 95% CI=2,23-2,35), Alcheimera demence (OR=2,19; 95% CI=2,05-2,33),
depresija (OR=2,12; 95%; CI=2,06-2,17), alkohola atkariba (OR=1,77; 95% CI=1,71-
1,82) (Selassie et al., 2014a).

Visbiezak sastopama psihiatriska komorbiditate epilepsijas pacientiem ir

garastavokla trauc€jumi, it seviski depresija un trauksme (Lin et al., 2012; Robertson
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et al., 1987). So blakusslimibu esamiba ir asociéta ar sliktaku dzives kvalitati (Boylan
et al., 2004), smagakam I€kmé&m (Cramer et al., 2003), biezakam pretepilepsijas
lidzek]u blakném (Mula et al., 2016) un pretepilepsijas terapijas rezistenci (Hitiris et
al., 2007; Kanner, 2008). Var secinat, ka psihiatriskas komorbiditates klatbiitne
pacientiem ar epilepsiju ietekmé terapijas efektivitati, ka ar1 dzives kvalitati (Jacoby et
al., 1996).

Epilepsija ir saistita ar paaugstinatu atsevisku psihiatrisko slimibu raSanas risku
gan pirms, gan péc epilepsijas diagnozes noteikSanas. P&tjjumu dati liecina, ka
epilepsijai un psihiatriskam slimibam pastav bidirekcionala (divvirzienu) saistiba -
depresija pirms 1€kmju sakuma ir saistita ar vairak neka 2 reizes lielaku risku tam, ka
attistisies medikamentu rezistenta epilepsija (OR=2.27; 95% CI 1.38-3.73; p=0.001),
ka ari pacientiem ar medikamentu rezistentu epilepsiju ir biezaka depresija (Hitiris, et
al., 2007; Kanner, 2008). Sada sakariba lauj domat par saistitiem patofiziologiskiem
mehanismiem, kas samazina 18kmju rasanas slieksni un palielina risku komorbidam
psihiatriskam slimibam un suicidalitatei (Hesdorffer et al., 2012).

Aktuala ir arT ped€jo gadu laika izradita pastiprinata klinicistu ieinteresétiba
izpéetit epilepsijas psihiatriskas komorbiditates, un jau Sobrid ir pieejamas skrininga
metodes gan garastavokla traucgjumu (Gilliam et al., 2006), gan trauksmes (Seo et al.,

2014) noteiksanai.

1.4.1. Depresija epilepsijas gadijjuma

Depresija ir visbiezak sastopama psihiatriska komorbiditate epilepsijas
pacientiem (Jacoby et al., 1996; Kwon & Park, 2014), tomer tas preciza incidence un
prevalence vél joprojam nav zinama, kas saistams ar veikto pétijumu metodologijas un
izveleéto populaciju atSkiribam, nepietieckoSam pacientu zinasanam par depresijas
simptomiem, ka arT nepietickamu diagnostic€Sanu no arstu puses (Kanner, 2003).
Agrak depresija pacientiem ar epilepsiju tika uzskatita ka reaktiva attieksme pret dzivi
ar lekmém un ar tam saistitajiem psihosocialajiem ierobezojumiem, tomer, atbilstosi
miisdienigu p&tijumu secinajumiem, depresija atspogulo savstarp&ju neirobiologisku
(t.sk. genétisku), jatrogénu un psihosocialu mehanismu saistibu un ietekmi (Kanner,
2008). Depresija epilepsijas pacientiem ir vairak neka tikai nespecifiska emocionala

reakcija, ar ko vargtu raksturot attieksmi pret hronisku slimibu. Sobrid epilepsijas
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pacientiem depresiju raksturo ka endogénu, atipisku un no psihosocialam problémam
neatkarigu slimibu (Torta & Keller, 1999).

Pétijumu, kas veikti Kanada, Italija, Apvienotaja Karalistt un Amerikas
Savienotajas valstis, rezultati norada, ka depresijas prevalence ir augstaka pacientiem
ar epilepsiju, ja salidzina pacientus ar citdam hroniskam slimibam vai vispargjo
populaciju. Mingtajos pétijumos 9 — 37% epilepsijas pacientu atbilda depresijas
diagnostiskajiem kritérijiem (Ettinger et al., 2004; Jacoby et al., 1996; Tellez-Zenteno
et al.,, 2007). Kanada veikta populacijas pétijuma tika noteikta relativi augsta
garastavokla trauc&jumu prevalence pacientiem ar epilepsiju — 24.4% (95% CI=16.0—
32.8), bet salidzinosi zemaka vispargja populacija — 13.2% (95% CI=12.7-13.7)
individu. Depresija dzives laika bija bijusi 17.4% epilepsijas pacientu (95% CI=10.0—
24.9), bet vispargja populacija — 10.7% (95% CI=10.2—-11.2) individu (Tellez-Zenteno
et al., 2007). Ar1 citos ASV veiktos pétijumos iegitie rezultati uzradija, ka vispargja
populacija vairak neka 17% respondentu anamnéz€ ir bijusi depresijas epizode, un
6.7% 11dz 10% individu ta bijusi ped€jo 12 meénesu laika (Kessler et al., 1994; Kessler
et al., 2005). Zviedrija veikta populacijas pétijuma tika ieklauti 69 995 pacienti ar
epilepsiju un 660 869 péc vecuma un dzimuma atbilstosi individi kontroles grupa. Sie
pacienti tika noveroti vid&ji 9 gadus. No petijuma ieklautajiem epilepsijas pacientiem,
18.0% pirms epilepsijas diagnozes noteikSanas bija psihiatriska slimiba, bet 22.7% —
péc epilepsijas diagnozes noteiksanas (Fazel et al., 2013).

Ar1 Dienvidkorejas terciaras apriipes slimnica veiktaja petijuma tika pieradits, ka
depresijas simptomus biezak atzim&ja epilepsijas pacienti — 27.8% jeb 158 no 568
pacientiem, salidzinot ar veselu individu kontroles grupu, kura depresiju konstatgja
8.8% jeb 11 no 125 individiem (p<0.001). Turklat, medikamentu rezistentas epilepsijas
gadijuma depresijas simptomus atzim&ja 54.3% jeb 89 no 164 pacientiem, dalgji
kontrol@tas epilepsijas gadijuma depresiju atzimé&ja 23.8% jeb 30 no 126 pacientiem,
bet labi kontrol&tas epilepsijas apstaklos- 14.0% jeb 39 no 278 pacientiem (Kwon &
Park, 2013). Cita populacijas metaanalizes petijuma ar 29 891 epilepsijas pacientiem,
prevalence aktivai depresijai (defin€ta ka §1 briza vai pedeja gada laika konstateta
depresija) bija 23.1% (95% CI=20.6%-28.31%), bet ieprieks dzives laika pieredz€ta
depresija— 13.0% (95% CI 5.1-33.1) pacientu (Fiest et al., 2013; Tellez-Zenteno et al.,
2007).

Populacijas pétijuma, kura depresijas identifikacijai tika izmantota

Epidemiologisko pétijumu centra depresijas skala (Center for Epidemiology Studies-
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Depression Scale (CES-D skala)), depresija tika noteikta 36.5% epilepsijas pacientu
(Ettinger et al., 2004).

1.4.1.1. Depresiju ietekméjosi faktori

Ja apluko pétijumus par depresijas prevalenci ietekmé&josajiem faktoriem,
secinams, ka depresijas biezums atkarigs no epilepsijas norises, [ekmju biezuma, ka ar1
epilepsijas veida. Likumsakarigi, ka populacijas p&tijumos, kuri ietver ar pacientus ar
labi kontrol&tu epilepsiju, depresijas prevalence ir zemaka, neka pacientiem, kuriem
Iekmes turpinas, neskatoties uz arstéSanos (p&tljumi par ambulatoro apripi vai
stacionara pacienti).

Ambulatori veikta pétijuma 45 no 96 epilepsijas pacientiem slimoja ar genétisku
generaliz&tu epilepsiju, bet 15 no 96 pacientiem bija epilepsija ar fokalam 1ekmeém bez
apzinas traucgjumiem, un 36 no 96 — epilepsija ar fokalam Iekmém ar apzinas
traucgjumiem. 50% jeb 48 no 96 pétijuma ieklautajiem epilepsijas pacientiem atbilda
DSM-III atjaunotas versijas (DSM-III-R) depresijas kritérijiem. Pacienti ar fokalam
lekmém ar apzinas trauc€jumiem nozimigi biezak bija depresivi, salidzinot ar
pacientiem ar genétisku generalizétu epilepsiju vai fokalam 1ekmém bez apzinas
traucgjumiem (p<0.05). Ja aktualizé jautajumu par depresijas smagumu epilepsijas
pacientiem, tad netika atrasta korelacija starp depresijas smaguma pakapi (izteikta ar
diagnostisko skalu punktu skaitu) un epilepsijas ilgumu, I€kmju biezumu,
socioekonomisko stavokli, izglitibu vai gimenes anamn&zi par depresiju. Netika atrasta
statistiski nozimiga korelacija starp EEG redzamu peréekla lateralizaciju un depresijas
prevalenci (Indaco et al., 1992). Sie rezultati apstiprina cita ambulatori kontrolgtiem
epilepsijas pacientiem veikta petijuma noverojumus par depresijas prevalenci, taja
depresija tika atklata 55% (n=96/175) pacientu (Mendez et al., 1986).

Pétijuma vispargjas prakses arstu pacientu populacija diagnostiskos noliikos tika
izmantota Slimnicas trauksmes un depresijas skala (Hospital Anxiety and Depression
Scale (HADS)), depresiju konstat&ja 33% (95% CI 15-50) pacientu ar aktivu epilepsiju
(vairak neka viena lekme ménesi), 11% (95% CI 1-21) gadijumu— pacientiem ar aktivu
epilepsiju ar retak neka vienu 1€kmi ménesi. 6% (95% CI 0-13) gadijumu— Iekmju
briviem epilepsijas pacientiem, kuri vél lietoja pretepilepsijas lidzeklus, bet 0%—
pacientiem ar pargajuSu epilepsiju, kuri vairs nelietoja pretepilepsijas lidzeklus

(O’Donoghue et al., 1999). Cita petijuma epilepsijas pacientus, kuriem ped&jo 6

52



ménesu laika bija bijusi vismaz viena epilepsijas lekme, salidzinaja ar epilepsijas
pacientu grupu bez Iekmé&m p&deéjo 6 ménesu laika, tika noverots, ka grupa ar lekmeém
ir biezaka trauksme- OR =1.2 (95% CI=0.6-2.6; p=0.66), un depresija— OR=3.0 (95%
1.2-7.9; p=0.02). Kopuma pacienti, kuriem ir vairak neka 1 1ekme ménesi, 2 — 3 reizes
biezak slimo ar psihiatriskam slimibam, salidzinot ar pacientiem, kuri ir sasniegusi
Iekmju remisiju (Jacoby et al., 1996; Ridsdale et al., 1996).

Populacijas petijuma, kurs ietvera 55% lekmju brivu individu, 25% (95% CI=21-
28) epilepsijas pacientiem tika diagnosticéta trauksme, bet 9% (95% CI=7-11) —
depresija. Lekmju briviem individiem trauksmi atklaja 13%, bet depresiju 4% individu,
starp epilepsijas pacientiem ar biezam I€km&m (defin€tas ka viena vai vairakas lekmes
ménesa laikd) trauksmi konstat€ja 44%, bet depresiju 21% individu (Jacoby et al.,
1996).

P&tijumos aprakstita speciga saistiba starp depresiju un denina daivas epilepsiju,
precizgjot — 55% jeb 11 no 20 denina daivas epilepsijas pacientiem bija depresija, ko
autori skaidro ar limbiskas sist€émas iesaisti slimibas procesa; kontroles grupas- cita
veida epilepsijas (juvenila miokloniska epilepsija) vai hroniskas slimibas (1. tipa
diabéts) depresija bija nozimigi retaka (Perini et al., 1996). Dati ir replic@ti citos
petijumos, kur apraksta, ka depresija ir biezak sastopama temporalas, bet retak

ekstratemporalas epilepsijas gadijuma (Rodin et al., 1976; Sanchez-Gistau et al., 2010).

1.4.1.2. Depresijas vertesanas skalas

Klimiskaja praksé depresijas verté€Sanai var izmantot dazadas diagnostiskas
skalas, kuras ir parbauditas arT epilepsijas populacija. Pieméram, viena no plasak
izmantotajam skalam depresijas skriningam ir Beka depresijas aptauja-I1I (Beck
Depression Inventory II (BDI-II))- paSnovértejuma skala, kur par kliniski nozimigu
depresiju liecina rezultats >15 punktiem (Beck et al., 1996). BDI-II skalas
pielietojamiba depresijas identific€Sanai epilepsijas gadijuma ir pieradita (J. E. Jones
et al., 2005), skala ir adaptéta latvieSu valoda (Voitkane & Miezite, 2001). Pieejama
ari Neirologisko slimibu depresijas uzskaites skala epilepsijas pacientiem (The
Neurological Disorders Depression Inventory for Epilepsy (NNDIE)), lai atri un
objektivi biitu iesp&jams noteikt depresijas epizodi. ST skala ir praktiska un lietotajam
érta depresijas skrininga metode, ko var izmantot ambulatora vai stacionara etapa

epilepsijas pacientiem (Hansen & Amiri, 2015).
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Viena no biezak izmantotajam depresijas verté€Sanas skalam epilepsijas
péttjumos ir Hamiltona depresijas skala, tas 17 punktu variants (Hamilton Depression
Rating Scale (HAM-D 17)). Pret€ji BDI-II skalai, to aizpilda arsts. HAM-D 17 skala
labi korele ar BDI-II skalu, to var izmatot gadijumos, ja pacients nespgj lasit vai, ja ir
Saubas par skalas aizpildiSanas akuratumu no pacienta puses (Halfaker et al., 2011).
HAM-D 17 skala tika izveidota, lai vert€tu depresijas simptomu izteiktibu jau
diagnosticetas depresijas gadijuma, ka ar1 lauj vertet slimibas dinamiku arstéSanas
procesa. Turpmakos aprakstos tiek noradits, ka ar §1 skala tiek lietota ar1 ka indikators
depresijai, (Hedlund & Viewig, 1979; Johnson et al., 2015), tomér janem véra, ka
depresijas diagnozes apstiprinasanai kliniskaja praksg pielieto diagnostiskos krit€rijus.
Skrininga skalas pieradijusas savu pielietojamibu un uzticamibu apstaklos, kad
psihiatra konsultacija nav tulit&ji pieejama, ka ar1 pétnieciba. Epilepsijas gadijuma ir
izpetita HAM-D 17 skalas laba atbilstiba ar SSK-10 kritérijiem noteiktai depresijas
diagnozei, tap&c autori to iesaka lietot ka depresijas skrininga instrumentu epilepsijas
pacientu populacija (Todorova & Velikova, 2012). Lidzigi ir izpétita HAM-D 17 skalas
ka skrininga instrumenta izmantoSana citu neirologisku nozologiju gadijuma,
pieméram, Parkinsona slimibas (Leentjens et al., 2000), Alcheimera slimibas un insulta
gadijuma (Naarding et al., 2002), skriningam un diagnostiskiem noltikiem izmantojot
dazadas HAM-D skalas robezvértibas. Skala sastav no 17 sadalam, no kuram katra
atbilst kadam no depresijas simptomiem, tos atbilstosi izteiktibai vert&jot ar 3 Iidz 5
punktu palidzibu. Lielaks punktu skaits atbilst smagakai depresijas pakapei. Skalas
kopgjais punktu skaits tiek interpretéts sekojosi: 0—7 punkti = norma; 8—13 punkti =
viegla depresija; 14—18 punkti = m&rena depresija; 19-22 punkti = smaga depresija; >
23 = |oti smaga depresija.

Ir zinams, ka pacientiem ar epilepsiju depresija norit ar citu simptomu biezaku
pastaveésanu, salidzinot ar pacientiem bez epilepsijas. Atbilstosi Psihisko traucgjumu
diagnostikas un statistikas rokasgramatas diagnostiskajiem kriterijiem, epilepsijas
pacientiem biezak tiek uzstadita atipiskas depresijas vai trauksmes diagnoze (Kanner
et al., 2004). P&tijuma par depresiju pacientiem ar epilepsiju un bez tas, noskaidrots,
ka depresija, ko piedzivo pacienti ar epilepsiju, ir ar tendeci uz hronisku distimisku
uzvedibu. Tapat epilepsijas pacientiem vairak raksturiga bija psihotiska uzvediba ar
dzirdes halucindcijam un murgu idejam (p<0.01), paranoju (p<0.001), aizkaitinamibu
(p<0.01) un humora izjutas trikumu (p<0.05), tacu mazak — neirotisko pazimju, ka,

pieméram, somatizacija (p<0.05), trauksme (p<0.05), vainas sajita (p<0.01), sevis
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z€losana (p<0.001), bezcerigums vai bezpalidziba (p<0.05) (Mendez et al., 1986). Lai
gan citos petijumos ir arT dazu depresijas aspektu pretgja atrade, uzradot, ka depresija
epilepsijas pacientiem raksturojama ar augstu trauksmes Iimeni, neiroticismu,
naidigumu un depersonalizacijas sajiitam. Sis minétas pazimes neietekmé vecums, kad
sakas epilepsija, epilepsijas veids, perékla lokalizacija, lekmju biezums vai
intrakraniala strukturala bojajuma esamiba atteéldiagnostika. Depresija epilepsijas
faktoru ietekmes rezultats genétiski peridsponétiem individiem (Robertson & Trimble,
1983). Cita petijuma 34% epilepsijas pacientu ka domingjoSo un visvairak trauc€joso
simptomu atzZimgja anhedoniju, tacu pargjie pacienti — aizkaitinamibu un sliktu

neveiksmju toleranci (Kanner et al., 2000).

1.4.1.3. Depresijas sasitiba ar epilepsijas lekmi laika zina

Depresijas simptomus un slimibu vajadz€tu klasificet atbilstosi to saistibai laika
zina ar l€kmes epizodi. Simptomi var paradities pirms Iekmes (preiktala perioda),
sekojosi lekmei (postiktala perioda, kas var ilgt [idz pat 120 stundam, retak pat lidz 2
nedélam) (Mula & Monaco, 2011), lekmes laika (iktala depresija) un nesaistiti ar
lekmém — interiktala jeb starplekmju perioda (Daly, 1958; Gilliam & Kanner, 2002).
Attiecigi minétajam, epilepsijas pacientiem definé iktalu, periiktalu (preiktalu un
postiktalu) vai interiktalu depresiju (Bear & Fedio, 1977).

Depresivas epizodes, kas notiek paroksismali no lekmém brivaja perioda tiek
skaidrotas ar subklinisku hipokampa-amigdaloida-temporalas daivas epilepsiju un/vai
saistiba ar péc lekmes notiekoSam subkliniskam neironalam izladém no §im smadzenu

struktiram (Weil, 1956).

1.4.1.4. Periiktala un iktala depresija

Periiktala depresija raksturojas ar garastavokla parmainam, kas ir ilgakas par
epilepijas auru (fokalu lekmi bez apzinas traucg€jumiem) vai peclekmes automatismiem
(Robertson & Trimble, 1983).

Preiktalas garastavokla izmainas, kuras ietver arl depresiju ir aprakstitas ka
pazime, ko pacienti biezak novero dienas, kad attistisies epilepsijas lekme.
Skaidrojums $adam fenomenam varétu but subkliniska lékmes aktivitate vai arl
patogenétiski kopigi fiziologiski vai biologiski procesi, kuri izraisa depresijas

paasindjumu un lekmi. Sadus garastavokla trauc&jumus dévé ar1 par prodromaliem
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garastavokla traucgjumiem (Blanchet & Frommer, 1986). Depresijas epizode var biit
ka viens no prodromalo simptomu veidiem. Tresa dala epilepsijas pacientu ar fokalam
lekmém zino par “bridinoSiem” simptomiem, parasti pirms bilateralam toniski-
kloniskam lékmém, $adus simptomus parasti nenovéro pacientiem ar genétisku
generalizEtu epilepsiju. Par prodromaliem garastavokla traucgjumiem tiek definéti tadi,
kuri notiek vismaz 30 miniites pirms I[€kmes sakuma, tie var ilgt no 10 minttém lidz 3
dienam un to intensitate mainas epizodes laika (Hughes et al., 1993). Sads laika periods
pirms lekmes un ilgums lauj prodromalos simptomus atSkirt no auras ar augstu
ticamibas pakapi, lai gan pilniba neizslédz ieilgusas auras iesp&ju.

Postiktali psihiatriskie simptomi var izpausties ka viens simptoms (pieméram,
aizkaitinamiba vai suicidalas domas) vai arT ka secigu simptomu kopa, tadejadi
atdarinot trauksmi, depresiju vai psihotisko slimibu (Kanner et al., 2004). Nomakts vai
depresivs stavoklis ir noverots ar1 postiktala perioda, 1pasi pacientiem ar denina daivas
epilepsiju. Kliniski ta smagums un ilgums vari&, un tiek verota saistiba ar palielinatu
suicidalitates risku (Hughes et al., 1993).

Petijuma, kura tika analiz€ti depresijas postiktalie simptomi pacientiem ar slikti
kontrolétam fokalam lekmém, depresijas simptomi tika identificéti 48% pacientu. To
ilgums bija no dazam minttém Iidz pat dazam dienam, bet medianais ilgums bija 24
stundas. Anhedoniju atzimé&ja 35% pacientu, aizkaitinamibu — 30%, sliktu neveiksmju
toleranci — 38%, bezceribas sajutas — 27%, bezpalidzas sajitu — 31%, suicidalas
domas— 18%, vainas apzinu — 24%, paSnosodijumu — 29%, rauduligumu — 26%
pacientu. Tikai 2 no analiz€tajiem parametriem bija nozimigi asociéti ar postiktaliem
depresijas simptomiem. Tie ir — psihiatriska slimiba anamn&zg un 1€kmju biezums, kas
mazaks par 1 I€kmi ménesi. Ne I€kmes noteicoSs peréklis, ne Iekmju veids vai
magnétiskas rezonanses izmekl&juma (MRI) atradne nebija saistitas ar postiktaliem
depresijas simptomiem $aja petijuma (Kanner & Palac, 2000). Depresija ir relativi reta
iktala stavokla manifestacija. Depresivs garastavoklis aptuveni 1% gadijumu ir ka dala
no auras, un visbiezak sastopams denina daivas epilepsijas gadijuma, tatad depresija
ka iktals simptoms ir rets. Sados gadijumos nomakta garastavokla simptomi attistas
peksni un nav saistiti ar apkart&jas vides stimuliem (D Williams, 1956). Simptomu
smagums vari€¢ no vieglam skumju sajiitam lidz izteiktam bezceribas un izmisuma
sajiitam.

Iktala perioda bailes ir visbiezak piedzivota emociju izpausme. Tas vari€ no

izteiktas Sausmu sajiitas, kas robeZojas ar paniku, trauksmes un bazu sajiitam, Iidz pat

56



precizak neaprakstamiem diskomforta stavokliem, ko devé par “nepatikamam
sajutam”. Emocijas tiek atpazitas ka dala no 1ekmes, nevis ka reakcija uz to, ka 1ekme
notikusi. Emocijas parasti ir stereotipiskas un konstantas gan kvalitates, gan laika zina,
kad tas paradas attieciba pret Iekmi (Daly, 1958). Iktalu emociju klatbutne, ko raksturo
peksna emocionalu reakciju paradiSanas un parieSana, visbiezak ir saistita ar epilepsiju

izraiso$ajam slimibam, kas skar denina daivu (Weil, 1956).

1.4.1.5. Interiktala depresija

Interiktala depresija biezak izpauzas ka hronisks pleomorfs simptomu kopums,
ko partrauc rekurenti simptomu brivi periodi, kas var ilgt dazas stundas Iidz pat dazam
dienam (Kanner et al., 2000; Mendez et al., 1986) un nav tiesi saistiti ar epileptiskam
izladém elektroencefalogramma (Robertson & Trimble, 1983).

Depresija epilepsijas pacientiem médz izpausties ar dazam atipiskam pazim&m.
Starp lielajam depresijas epizodém, epilepsijas pacientiem tiek noverots hronisks
distimisks stavoklis, ko vairak raksturo aizkaitinamiba, emocionalitate un humora
izjutas trukums, ja salidzina ar kontroles grupu (pacienti ar depresiju, bet bez
epilepsijas). Epilepsijas pacientiem biezak sastopamas paranojalas domas un
psihotiska simptomatologija. Epilepsijas gadijuma atSkirigas raksturiezimes ir —
hroniska distimija, relativs somatizacijas vai citu neirotisko iezimju trikums un
anamnéze ar uzbudinatam, periiktalam psihotiskam epizodém (Mendez et al., 1986).
Cita petijuma epilepsijas pacientiem ka 4 biezakie depresijas simptomi tika noveroti:
nogurums, depresivs garastavoklis, psihomotors uzbudinajums vai kav&ums un
samazinats pasvert€jums, vainas sajuta. Retak sastaptie depresijas simptomi bija
vienlidz biezi sastopami gan pacientiem ar epilepsiju, gan kontroles grupai:
aizkaitinamiba, suicida méginajums, domas par suicida veik$anu un kermena masas

izmainas (Hesdorffer et al., 2012).

1.4.2. Trauksme epilepsijas gadijjuma

Gandriz tresa dala pacientu ar epilepsiju cie§ no depresijas un trauksmes, un abu
trauc€jumu prevalence ir I1dziga medikamentu rezistentas epilepsijas gadijuma (Kwon
& Park, 2014). Kanada veikta populacijas petijuma epilepsijas pacienti dzives laika

biezak atzim&jusi trauksmi, neka individi bez epilepsijas, OR=2.4 (95% CI=1.5-3.8).
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Trauksmes prevalence pacientiem ar epilepsiju pedejo 12 meénesu laika bijusi 12.8 %
(95% CI=6.0-19.7), bet dzives laika — 22.8% (95% CI=14.8-30.9) pacientu (Tellez-
Zenteno et al., 2007). Jau ieprieks minétaja Korejas terciaras apripes slimnica veiktaja
petijuma trauksmes simptomus atzimgja 15.3% jeb 87 no 568 epilepsijas pacientiem,
bet veselu individu kontroles grupa — 3.2% jeb 4 no 125 individiem (p<0.001).
Trauksmes simptomu biezums atSkiras atkariba no 1€kmju biezuma, kur trauksmes
simptomus atzimé&ja 31.1% jeb 51 no 164 pacientiem ar medikamentu rezistenta
epilepsiju un nekontrolétam lekmém, 14.3% jeb 18 no 126 pacientiem ar dalgji
kontrolétam lekme&m, bet 6.5% jeb 18 no 278 pacientiem — ar labi kontrolétam lekmém
(Kwon & Park, 2013). Apvienotaja Karaliste veiktaja petjjuma tika atrasta
bidirekcionala saistiba starp epilepsiju un trauksmi, depresiju, psihozi, ka ari
suicidalitati (Hesdorffer et al., 2012). Lidzigi ka depresija, arT trauksme epilepsijas
pacientiem tiek klasificéta atkariba no saistibas laika zina starp simptomiem un lekmes
bridi. Ari trauksme var biit ka izpausme prodromaliem epilepsijas simptomiem, lai gan
aizkaitinamiba ir biezak noverots simptoms — apméram 25% gadijjumu no visiem
prodromalajiem simptomiem. Prodromalo simptomu ilgums vairak neka 90%
gadijumu ilgst no 20 miniitém l1dz 48 stundam (Hughes et al., 1993).

Trauksmes simptomi var paradities arT ka semiologiska izpausme Iekmes laika.
Iktala nervozitate, bailes, dusmas un aizkaitinamiba var biit fokalas 1€kmes izpausme
(Gaitatzis et al., 2004), attiecigi bailes ka fokala 1ekme tiek aprakstita no 10% lidz 15%
pacientu ar fokalu epilepsiju (Torta & Keller, 1999), pretgji depresijai, kura ka iktals
fenomens ir reta.

Petfjuma trauksmei raksturigi postiktali simptomi tika aprakstiti 45 no 100
pacientiem, no kuriem attiecigi 33% atzim&ja pastavigu trauksmes sajitu, 29%
piedzivoja agorafobiskus simptomus, 20% — bailes, ka atkartosies 1ekme, bet 26% —
kautrigumu (Kanner et al., 2004). Lidzigi ka ar depresiju, interiktalas trauksmes
kliniskas izpausmes pacientiem ar epilepsiju ir loti variablas. Bez jau mingtajiem
trauksmes simptomiem vél var noverot spriedzi, bezmiegu, izmainitas intelektualas vai
funkcionéSanas spg&jas, depresivu vai nomaktu garastavokli, kardiovaskularos un
genitourinaros simptomus (Mula, 2013). Interiktala trauksme un panikas 1€kmes biezi
tieck nov@rotas pacientiem ar fokalam epilepsijas Iekmém, un ir saistitas ar pergkli
limbiskaja sistéma. Sie simptomi relativi bieZi var bt arT pacientiem ar genétisku

generaliz&tu epilepsiju (Torta & Keller, 1999).
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P&tfjuma, kura tika analiz€ts epilepsijas veids, pacientiem ar fokalam lekmeém ar
apzinas trauc€jumiem, trauksme tika noverota statistiski ticami biezak, neka
pacientiem ar genétisku generalizétu epilepsiju un fokalam Iekmém bez apzinas
traucgjumiem (p<0.05). Netika atrasta saistiba starp trauksmi un epilepsijas ilgumu,
lekmju biezumu, socioekonomisko stavokli un izglitibu (Edeh & Toone, 1987).
Izmanojot “Slimnicas trauksmes un depresijas skalu” (HAD), trauksme tika atklata
48% (95% CI=29-67) pacientu ar aktivu epilepsiju (>1 lekme ménesi), tacu 33% (95%
CI=18-48) pacientu, kuriem ir aktiva epilepsija, bet 1ekmes ir mazak neka 1 reizi
meénesi. Lekmju briviem epilepsijas pacientiem, kuri turpina lietot PEL (n=49), 20%
(95% CI=9-21) noteica trauksmi, bet pacientiem ar pargajusu epilepsiju, kur vairs
nelieto PEL (n=43) trauksmi aprakstija 19% (95% CI=7-30) gadijumu (O’Donoghue
et al., 1999).

Depresija un trauksme var veicinat suicidalu domu rasanos vai méginajumus, ka
arl stigmatizacijas sajiitas, ta Skietami palielina pretepilepsijas Iidzeklu raditos
blakusefektus un ir saistita ar sliktaku farmakologiskas terapijas un epilepsijas
kirurgijas efektivitati. Rezultata pacientiem ar epilepsiju, kuri slimo ar depresiju vai
trauksmi, ir sliktaka dzives kvalitate, salidzinot ar epilepsijas pacientiem bez depresijas
vai trauksmes (Kwon & Park, 2014). Depresijas, trauksmes simptomi un suicidalas
domas pacientiem ar nekontroletam Iekme&m ir sastopami biezak, neka pacientiem ar
slikti kontrolétam vai labi kontrolétam lekmém, ka ari veselai kontroles grupai
(p<0.01) (Kwon & Park, 2013). Turklat nesen veiktajos petijumos ir noskaidrots, ka
depresija un trauksme ir riska faktori medikamentu rezistentai epilepsijai pirmreizgji
diagnostic€tiem epilepsijas pacentiem, tapec ir nepiecieSama agrina $o psihiatrisko

komorbiditasu noteikSana un atbilstoSa partpe (Hitiriset al., 2007).

1.4.3. Suicidalitate epilepsijas gadijuma

Pacientiem ar epilepsiju ir paaugstinats risks paSnavnieciskam domam, suicidu
méginajumiem, ka ari paveiktiem suicidiem, salidzinot ar vispar&jo populaciju.
Saistiba starp suicidalitati un epilepsiju ir kompleksa un multifaktoriala, ko nosaka
epilepsijas raksturlielumi, personiga un gimenes psihiatriska anamnéze, ka arl
jatrogéna ietekme (Kanner, 2009). Saistiba starp suicidalitati un epilepsiju skaidrojama

arT ar kopigiem neirobiologiskiem patogenétiskiem mehanismiem, taja skaita ar dazu
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neirotransmiteru darbibas traucgjumiem, 1pasi serotonina, noradrenalina, glutamata un
gamma-amino-sviestskabes sekrécijas izmainam, un hipotalama-hipofizes-virsnieru
ass darbibas trauc€jumus, kas var radit patologisku augstak min€to neirotransmiteru
sekréciju (Hecimovic et al., 2011).

Epilepsijas saistibu ar suicidalitates risku, raksturo palielinata prevalences
attieciba suicida méginajumam gan pirms individam ir sakusies epilepsija (PR=2.6—
5.2), gan ar1 péc epilepsijas diagnozes noteikSanas (PR=2.4-5.6) (Hesdorffer et al.,
2012). Lai gan suicids ka naves iemesls vispargja populacija ir sastopams tikai 1.1-
1.4% gadijumu (Gosh & Victor, 1994; Lena Nilsson et al., 2002), epilepsijas
pacientiem suicids ir par iemeslu 11.5% (Jones et al., 2003) no visiem naves
gadijumiem. Nave suicida rezultata biezuma zina ir lidzvertiga pekSnas negaiditas
naves epilepsijas laika sindromam (SUDEP), kura ipatsvars no naves iemesliem
epilepsijas pacientiem ir [idz pat 18% gadijumu. SUDEP tiek aktualizets ped&jo gadu
laika, bet suicidalitate v&l joprojam ir nepietiekosi piemin&ta t€ma epilepsijas
gadijuma. Standartiz€tais mirstibas koeficients suicidalitates gadijuma epilepsijas
pacientiem ir 3 reizes lielaks, neka vispargja populacija, SMR=3.3 (95% CI=2.8-3.7)
(Bell et al., 2009), turklat Sis risks saglabajas augsts pat tad, kad no pétijuma
populacijas tiek izsl€gti pacienti ar anamn&z€ esosu psihiatrisku slimibu, ka art tiek
nemta véra socioekonomisko faktoru ietekme (Christensen et al., 2007). Domas par
suicida méginajumu un trauksmes simptomi ir biezi sastopami depresiviem epilepsijas
pacientiem, ka ar epilepsijas pacientiem bez depresijas simptomiem (Kwon & Park,
2013).

Zviedrija veikta petijuma priekslaiciga mirstiba epilepsijas pacientiem bija 11
reizes augstaka, neka vispar§ja populacija, visi pétijjuma dati tika uzraditi, tos
pielagojot péc vecuma un dzimuma. Precizgjot priekslaicigas naves iemeslu, 15.8%
pacientiem ar epilepsiju tas bija saistits ar ar&jiem faktoriem- (OR=3.6 (95% CI=3.3—
4.0), jeb precizgjot- suicidam OR=3.7 (95% CI=3.3-4.2), bet negadijumam OR=5.5
(95% CI=4.7-6.5). No ar¢ja faktora izraisitiem naves iemesliem, kuri nebija saistiti ar
autoavariju, medikamentu pardozeSana ka naves iemesls bija 37.3% jeb 135 no 362 §is
grupas epilepsijas pacientiem. Tiem, kuriem naves iemesls bija saistits ar argjiem
faktoriem, 75% jeb 731 no 972 pacientiem bija kada psihiatriska komorbiditate,
OR=10.6 (95% CI=9.2—-12.2), galvenokart depresija- 23% jeb 227 no 972 pacientiem,
OR=13.0 (95% CI=10.3—16.6) un atkaribu radosu vielu lietoSana 56% jeb 549 no 972
pacientiem, OR=22.4 (95% CI=18.3-27.3). Pétijuma ieklautajiem dalibniekiem ar
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psihiatrisku komorbiditati tika atrasta saistiba starp epilepsiju un ar&ju faktoru naves
iemeslu- OR=2.3 (95% CI=1.9-2.8), suicidu- OR=2.1 (95% CI=1.5-2.9), ar
transportlidzekliem saistitiem negadijumiem/autoavarijai- OR=1.9 (95% CI=1.3-2.6)
un ne ar transportlidzekliem saistitiem negadijumiem- OR=3.5 (95% CI 2.5-4.9)
(Fazel et al., 2013).

Anglija veikta populacijas pétijuma 26.5% epilepsijas pacientu atzimg&ja, ka
dzives laika ir bijusas domas par suicida veikSanu, un vairak ka 12.5% ir bijis suicida
méginajums anamnézg, veidojot izredzu attiecibu suicidalam domam OR=2.0 (95%
CI=1.2-3.2) un méginajumam anamn&zé OR=2.3 (95% CI=1.1-4.6) (Rai et al., 2012).
Lidzigi rezultati iegiiti Kanada veikta populacijas p&tijuma, kura suicidalas domas
dzives laika epilepsijas pacienti atzim&ja 2 reizes biezak, neka individi visparg€ja
populacija, OR=2.2 (95%CI=1.4-3.3), attiecigi 25% epilepsijas pacientu (95% CI
17.4-32.5), salidzinot ar 13.3% (95% CI 17.4-32.5) individu vispargja populacija
(Tellez-Zenteno et al., 2007).

Ieprieks minétaja Korejas terciaras apriipes slimnica veiktaja pétijuma, domas
par suicida méginajumu atzim&ja 18.8% jeb 107 no 568 epilepsijas pacientiem, bet
veselu individu kontroles grupa — 5.2% jeb 7 no 134 individiem (p<0.001). Epilepsijas
pacientiem ar depresijas simptomiem, suicidalas domas bija sastopamas 50.6% jeb 80
no 158 pacientiem, bet epilepsijas pacientiem bez depresijas — 6.6% jeb 27 no 410
pacientiem (p<0.001). Savukart epilepsijas pacienti ar trauksmes simptomiem,
suicidalas domas atzimé&ja 54.0% jeb 47 no 87 pacientiem, bet epilepsijas pacienti bez
trauksmes simptomiem — 12.5% gadijumu jeb 60 no 481 pacientiem (p<0.001) (Kwon
& Park, 2013).

Danija veikta populacijas petijuma, lai salidzinatu suicidalitates risku epilepsijas
pacientiem, tika izmantots Naves iemesla registrs ar identificétiem suicidu gadijumiem
laika perioda no 1981. lidz 1997.gadam. Pacientiem ar epilepsiju bija 3 reizes augstaks
paveikta suicida risks, neka kontroles grupai. Precizak, 2.32% suicidu veikuso pacientu
slimoja ar epilepsiju, bet pacientiem bez epilepsijas grupa suicidu veica 0.74%,
(RR=3.17 (95% CI=2.88-3.50). RR kluva ievérojami zemaks, kad tika izsleégti pacienti
ar psihiatrisku slimibu anamnézé, RR=1.99 (95% CI=1.7-2.32; p<0.0001). Augstakais
suicida risks tika identificéts/noteikts pacientiem ar epilepsiju un komorbidu
psihiatrisku slimibu, datus korig€jot atbilstosi socioeckonomiskajiem faktoriem,

RR=13.7 (95% CI=11.8-16.0; p<0.0001) (Christensen et al., 2007).
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Ir izpetits, ka depresija ir nozimigakais suicida riska faktors epilepsijas
pacientiem OR=12.82 (95% CI=2.58-63.76, p=0.002), it sevisi1 denina daivas
epilepsijas gadijuma. Risku suicidam palielina ari pacientam piemitoSa motora
impulsivitate (OR=1.21, 95% CI=1.06-1.38, p=0.005) (de Oliveira et al., 2011).
Suicida méginajums anamnéze ir nozimigakais riska faktors suicida méginajumam
nakotné. Kad tiek izveértéta suicidalas uzvedibas iespgja pacientiem ar denina daivas
epilepsiju, Ipasa uzmaniba japievers pacienta garastavoklim, kognitivajam funkcijam
un impulsivitatei. Par nozimigu atradni uzskatams augstais suicidalitates risks
epilepsijas pacientiem pirmo 6 méneSu laika péc noteiktas epilepsijas diagnozes,
RR=5.35 (95% CI=3.43-8.33; p<0.0001), ka de€] pacientiem ar nesen diagnosticgtu
epilepsiju, ir japieveér§ 1Ipasa uzmaniba suicidalitates identific€Sanas aspekta
(Christensen et al., 2007). Tatad, depresijas skrinings ir svarigs aspekts epilepsijas
pacientu apripé un to javeic agrini, slimiba sakuma.

Savukart cita pétijuma ar 193 pacientiem, 38.4% apstiprindja nozimigas
depresijas simptomus, tos identific€jot ar Beka depresijas aptaujas skalu, ka kriteriju
izmantojot punktu skaitu lielaku par 11. Daudziem pacientiem (44.38%) ar vid&ju lidz
smagu depresijas pakapi, (BDI > 15 punktiem), tika atklatas laika zina nesenas domas
par suicida veikSanu. Veicot multivariatu regresijas analizi, kur ieklauti demografiskie
faktori (vecums un dzimums), ar Iekmém saistiti faktori (1ekmju veids, ilgums, perekla
lokalizacija, 1€kmju biezums), medikamentu toksicitate, dzives kvalitates
paSnovertejuma péc QOLIE-89 skalas (Quality of Life in Epilepsy Inventory-89) un
BDI skalas kopgjais punktu skaits ka neatkarigi mainigie lielumi, tika pieradits, ka tikai
BDI kopgjam punktu skaitam bija statistiski ticama saistiba ar nesenam suicidalam
domam (p<0.0001). Jaatzime, ka 26% jeb 6 no 23 pacientiem, kuri apstiprinaja nesenas
suicidalas domas, bija noverteti ka eitimiski vai viegli depresivi (BDI <15 punkti)
(Hecimovic et al., 2012). No miné&ta secinams, ka epilepsijas pacientiem suicida risks
saistits ar komorbidu depresiju un citiem psihiatriskiem simptomiem (Lim et al., 2010),
nevis lekmju raksturlielumiem.

Starptautiskas Pretepilepsijas Ligas Neiropsihologiskas komisijas ekspertu
izveidota oficiala zinojuma noradits, ka ir nepiecieSamas skrininga metodes, lai
noteiktu suicidalitati, ka arT nepiecieSama epilepsijas pacientu kliniska stavokla
monitoréSana, veicot pétijumus ar pretepilepsijas medikamentiem vai uzsakot
medikamentozu terapiju. Nemot véra, ka suicida veikSanas risks pacientiem ar

epilepsiju ir paaugstinats, suicidalitates skrinings ir loti nozimigs (Mula et al., 2013).
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Citi autori iesaka izmantot standarta pasnovértéSanas depresijas skalu — BDI, kura
ietver sadalu “domas par suicidalitati un suicida méginajumi”, péc kuras datiem
klinicisti var novertét, vai pacients ir suicida méginajuma riska grupa un, vai
nepiecieSama turpmaka izmekl€Sana un atbilstoSa riciba (Hecimovic et al., 2012).
Epilepsija ir neatkarigs riska faktors visu iemeslu (t.sk. argju) mortalitatei. Argjie
naves iemesli ir stingri asociéti ar psihiatriskiem stavokliem. PriekSlaicigu mirstibu
epilepsijas gadijuma var mazinat identific€jot un atbilstosi arst€jot §is komorbiditates

(Fazel et al., 2013).

1.5. Padzilinats apraksts par pétijjuma apskatitajam slimibu grupam —
Kardialas komorbiditates

P&ksna kardiala nave ir viens no biezakajiem naves céloniem Rietumvalstis (Ali
& Antezano, 2006; Martens et al., 2014). Lielakais peksnas sirds apstasanas vai
peksnas kardialas naves gadijumu skaits ir saistits ar ventrikularam tahikardijam, no
kuram lielakais vairums attistas pacientiem ar strukturaliem sirds bojajumiem,
galvenokart koronaro artériju slimibu. Apméram 5-10% pé&ksnas kardialas naves
iemeslu nav saistiti ar strukturalam sirds izmainam (Priori et al., 2001). Vairakiem
EKG raksturlielumiem ir izpétita saistiba ar palielinatu peksnas kardialas naves risku
vispargja populacija, tos nosaucot par riska markieriem, un tie ir: iedzimts vai iegiits
pagarinats QTc intervals (Algra et al., 1991; Straus et al., 2006), 1ss QTc intervals
(Algra et al., 1993), Brugada EKG aina (Matsuo et al., 2001), agrinas repolarizacijas
EKG aina (Garg et al., 1998; Kalla et al., 2000; Sinner et al., 2010; Wu et al., 2013),
del to asociétas ventrikularas tahikardijas vai ventrikularas fibrillacijas (Israel, 2014).

Turpmak 1si aprakstits par katru no kardialas naves riska markieriem un to

nozimi.

1.5.1. Brugada sindroms

Brugada sindroms ir kanalopatija ar variablu klinisko izpausmi, vairuma
gadijumu ta ir nepilnigas penetrances autosomali dominanti (AD) noteikta (Juang &
Horie, 2016) ar tipiskam izmaindm EKG un palielinatu risku ventrikularam jeb
kambaru tahikardijam un peksnai kardialai navei. Brugada sindroms ietver sevi tipiskas

EKG izmainas, kas kombingjas ar ventrikularam aritmijam; tas savukart kliniski
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izpausSas ka peksna sirds apstasanas (galvenokart dél kambaru tahikardijam), sinkopes,
sirdsklauves (nav tipiski, galvenokart dg€] atriju fibrilacijas) (P. Brugada & Brugada,
1992) un ka agonala nakts elpoSana (MacEdo et al., 2011). Peksna kardiala nave ir
pirma manifestacija 30-50% pacientu, un visbiezak pirma aritmijas epizode ir kambaru
fibrilacija vai polimorfa ventrikulara tahikardija (Brugada, 2016). No Brugada
sindroma pacientiem aritmijas biezak notiek virieSiem un vid€jais vecums pirmas
aritmijas epizodes bridi ir 41.9+14.8 gads (Milman et al., 2017), tas tipiski notiek
naktis, biezak miega un parasti nav asociétas ar fizisku aktivitati (Matsuo et al., 1999).
Pacientiem ar Brugada sindromu ir lielaks risks ari atriju fibrilacijai, ko registré
apmé&ram 20% pacientu (Bordachar et al., 2004; MacEdo et al., 2011), salidzinot ar
2.3% prevalenci vispargja populacija péc 40 gadu vecuma (Feinberg et al., 1995).
Atriju fibrilacija Brugada sindroma gadijuma savukart palielina risku ventrikularam
aritmijam. Tiek l&sts, ka Brugada sindroms ir par iemeslu 5% visu p€ksSnas naves
gadijumu un 20% peksnas naves gadijumu pacientiem bez strukturalas sirds patologijas
(Antzelevitch et al., 2005).

Ja pacientam nav sindromam raksturigo klinisko izpausmju, bet tikai izmainas
EKG, to definé ka Brugada tipa EKG parmainas, Brugada simptomu jeb ,,Brugada
paternu” (Kalvelis, 2005). Sadu asimptomatisku Brugada tipa EKG ainu prevalence
vispargja populacija ir variabla un ir robezas no 0.2-0.9% (Quan et al., 2016). Brugada
tipa EKG ainu konstaté lidz 24% pacientu ar idiopatisku ventrikularu fibrilaciju
(Remme et al., 2001). Simptomatiska Brugada sindroma prevalence ir daudz mazaka,
bet dati nav precizi zinami. Brugada tipa EKG aina médz bt arT slépta, dazadi faktori
var veicinat atradnes paradiSanos EKG, ka, pieméram, drudza gadijuma (Antzelevitch
& Brugada, 2002) un ar1 natrija kanalu blokatoru lietoSanas gadijuma (Brugada et al.,
2000), jauzsver, ka Sie ir vieni no biezak lietotajiem medikamentiem epilepsijas
terapija.

Galvenas un biezak aprakstitas mutacijas pacientiem ar Brugada sindromu skar
sirds ladina atkarigo natrija kanala (SCN) génu - SCN54 un SCNI0A, kas kode $1
kanala alfa apakSvienibas (Bezzina et al., 2001; Hu et al., 2014). SCN5A mutacija tiek
atrasta 16.7% Brugada sindroma pacientu, bet SCN10A — 20.1% pacientu, kopuma
kanalu kod&joso génu mutacijas izdodas identific€t apmeéram 35% parbaudito pacientu
(Antzelevitch, 2006; Hu et al., 2014).

Patofoziologiskie mehanismi, kuri ir izpétiti mutanto génu identifikacijas

gadijjuma kopuma nosaka natriju jonu kanalu normalas funkcijas zudumu, kas
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rezultgjas patologiska repolarizacija. Savukart mehanismi, ar kuru stapniecibu
izmainas repolarizacija, var but dazadi, t.sk.: nenotiek kanalu ekspresija; mainas
atkariba no ladina, kas nepiecieSams kanala aktivacijai vai laiks 11dz kanala aktivacijai,
inaktivacijai vai reaktivacijai; kanala atrasanas neaktiva starpstavokli ar [eénu
reaktivaciju; paatrinata kanala inaktivacija (Tan, 2006).

Tipiskas EKG izmainas raksturojas ar izmainitu repolarizacijas ainu vairak neka
1 no labajiem prekardialajiem novadijumiem (V1-V3), iz8kir: pirma tipa izmainas- ST
segmenta “izliekta” elevacija >2mm (0.2 mV), kam seko negativs T vilnis. Otra tipa
izmainu gadijuma ST segmentam ir “sedlveida izliekums”, ko raksturo augsts ST
segmenta elevacijas sakums (>2 mm) ar sekojosu pazeminajumu lidz >1 mm, kam seko
vai nu bifaziks vai pozitivs T vilnis. 3.tipa ST elevaciju raksturo vai nu sedlveida vai
izliekta tipa elevacija, bet ta ir <Imm (Antzelevitch, 2006). Brugada sindroma
diagnostikai ir nepiecieSama atbilstoSa kliniska aina (sinkope vai kardiala nave, sirds
apsasanas) un 1. tipa EKG izmainas, savukart, ja pacientam véro 2. vai 3. tipa Brugada
EKG ainu, diagnostikai nepiecieSams ierosinat 1. tipa Brugada EKG ainu ar I klases
antiaritmiskajiem lidzekliem (Priori et al., 2013).

Brugada sindroma diagnostiskie kritériji ir izstradati 2013.gada, tos pienémusi
ar1 Eiropas Sirds ritma asociacija (European Heart Rhythm Association (EHRA)). Tie
ietver sevi divus apakSpunktus, no kuriem pirmais uzsver, ka pacientam jabiit ne tikai
tipiskai EKG atradnei (vai nu spontanai vai provoc€tai ar intravenoziem
medikamentiem-Na kanalu blokatoriem), bet art kltniskiem simptomiem. Ja pacientam
nav tipiskas sindroma kliniskas ainas, t.i. asimptomatiskiem pacientiem ar I.tipa
Brugada EKG ainu sindroma apstiprinaSanai nepiecieSama kada no sekojoSajam
pazimém: ST segmenta elevacijas nomakums slodzes testa ar sekojosu tas paradisSanos
atgiiSanas faze, 1.pakapes atrioventrikulara blokade un sirds elektriskas ass deviacija
pa kreisi, atriju fibrilacijas esamiba, fragmentéts QRS komplekss, velinie potenciali
EKG, altern€josi ST-T vilni ar spontanam ventrikularam ekstrasistolém un Hisa kuliSa
kreisas kajinas blokades pazimes EKG, ventrikularais neuzbudinamibas periods <200
msek un HV intervals vairak ka 60 msek invazivas elektrofiziologijas izmeklgjuma

laika, strukturala sirds bojajuma neesamiba (Priori et al., 2013).
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V1-V3) (Wilde et al., 2002)

4. tabula. Brugada EKG izmainu iedalijums péc tipa (apraksts novadijumos

Vi u

Pazime 1.tips 2.tips 3. tips

J vilpa amplitiida >2mm >2mm >2mm

T vilnis Negativs Pozitivs vai Pozitivs

bifazisks

ST-T konfiguracija | Izliekts ST Sedlveida ST Sedlveida ST vai
izliekts

ST segments Pakapeniski Pacelts >1 mm Pacelts <1 mm

lejupejoss
N L e o =

\'#

HRES
U

2. tips

3. tips

2014)

1. attels. Brugada sindroma tipu elektrokardiografiskas pazimes (Sethi et al.,

1.5.2. Agrinas repolarizacijas sindroms

Agrinas repolarizacijas EKG aina tiek raksturota ka elektrokardiogrammas

izmainas ar J-vilni vai J-punkta (punkta starp QRS kompleksa beigu dalu un ST

segmenta sakumdalu) pac€lumu 2 blakusesoSos novadijumos (Klatsky et al., 2003;

Mehta et al., 1999). Literatura to pazist art ka “J-vilna jeb Osborna” vai “J-punkta”

pac€lumu, kas raksturo QRS-T kompleksa variantu EKG izmekleSanas laika

(Rautaharju et al.,, 2009), un §is ainas veidoSanas kardiogramma mehanisms

skaidrojams ar kambaru depolarizacijas un repolarizacijas parklasanos QRS

kompleksa beigas (Surawicz & MacFarlane, 2011). Kambaru miocitu depolarizacija
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elektrokardiogramma atspogulojas ka QRS komplekss. Kambaru repolarizacijas fazi
EKG atspogulo ST segments, T vilnis un nosaciti ar QT inervals, kas ietver gan
depolarizaciju, gan repolarizaciju, tam nosaciti pieskaita ar1 U vilni (Becker, 2006).
Dazkart J punktu ir griiti noteikt, jo traucé R vai S zoba [€zena pareja augSupejosa ST
segmenta (Kalvelis, 2009).

Agrina repolarizacija literatiira parasti tiek definéta par “J-punkta” elevaciju >0.1
mV ar pac€lumu divos blakus novadijumos (J pac€lums ar izcilni) vai QRS terminalas
dalas neskaidru nobeigumu (neskaidrs J nobeigums) ar vai bez ST elevacijas (Ali et
al., 2015; Klatsky et al., 2003), un $1 sindroma definicija balstita uz stingri noteiktam
elektrokardiografiskajam izmainam. Klasiski izmantotie agrinas repolarizacijas

pazimju EKG kriteriji ir sekojosi (Obeyesekere et al., 2013):

e Ass, labi norobezots un izteikts J-punkts, kas atrodas ST segmenta sakuma dala
pé&c pozitiva QRS kompleksa, vai;
¢ QRS kompleksa beigu dalas neskaidrs nobeigums un lejupejoss ST segments

(t.s. J-vilnis vai J-punkta elevacija).

||IJ

(]I - - M
d V F M
A —neskaidrs J nobeigums; B - J pac€lums ar izcilni

2. attels. Agrinas repolarizacijas EKG pazimes un J-punkta dazadas

morfologijas (Mahida et al., 2014)
Agrina repolarizacija gadu desmitiem tika uzskatita par kardiogrammas normas

variantu (Kambara & Phillips, 1976). Tomér turpmaki pétijumi ir uzradijusi agrinas
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repolarizacijas parliecinoSu saistibu ar ventrikularas fibrilacijas un peksnas kardialas
naves risku (Garg et al., 1998; Kalla et al., 2000; Sinner et al., 2010; Wu et al., 2013).
Agrinas repolarizacijas EKG ainu konstaté 5.8% (Haissaguerre et al., 2009) lidz 13%
(Rollin et al., 2012) populacijas. ST-T parmainas biezi ir asoci€tas ar dazadiem
anatomiskiem un fiziologiskiem, ka arT patologiskiem un farmakologiskiem faktoriem.
Ka piem@rus biezai agrinas repolarizacijas ainai EKG var minét jaunus atl&tiskus
virieSus, hipertrofisku obstruktivu kardiomiopatiju, interventrikularus septalus
defektus, arT kokaina lietoSanu, (Serra-Grima et al., 2015), hipotermiju (Osborn, 1953),
hiperkaliemiju (Mehta et al., 1999).

Metaanaliz€ tika uzradits, ka relativais aritmiju izraisitas naves risks pacientiem
ar agrinas repolarizacijas EKG ainu ir 1.70 (95% CI 1.19 - 2.42), bet absoliitais
aritmijas izraisitais naves risks personam ar agrinas repolarizacijas ainu ir zems lidz
vidgjs (absolita riska diference - 70 uz 100 000 personu gadiem) (Wu et al., 2013), jo
kopuma idiopatiska ventrikulara fibrilacija ir reti sastopama populacija (3.4 uz 100000,
pétijuma pacientiem no 35-45 gadu vecuma) (Rosso et al., 2012). Tadel agrinas
repolarizacijas gadijuma atradne par sevi nebiitu jainterpreté ka aritmijas naves augsta
riska markieris relativi zemo izredzu attiecibu dél, bet nepiecieSama tadu pacientu ar

agrinas repolarizacijas EKG ainu atpaziSana, kuriem ir palielinats kardialas naves risks.

Svarigi atskirt agrinas repolarizacijas EKG ainu no sindroma. L1dzigi ka Brugada
sindromu, arT ar jédzienu “agrinas repolarizacijas EKG aina” apraksta tipisku EKG
atradni bez simptomatisku aritmiju epizodém. Ar agrinas repolarizacijas sindromu tiek
apziméti tadi kliniskie gadijumi, kad ir redzamas atbilstoSas EKG izmainas, un ja ir
konstateta idiopatiska ventrikulara fibrilacija un/vai polimorfa ventrikulara tahikardija

(Priori et al., 2015).
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Ar butlinu uzradits J-punkts.
3. attels. Agrinas repolarizaciajas pazime apaks€jos un lateralajos
novadijumos (Sethi et al., 2014)

Diagnostiskos noltkos ir izveidoti agrinas repolarizacijas sindroma diagnostikai

diagnostiskie kriteriji (Priori et al., 2013a):

5. tabula. Ekspertu rekomendacijas agrinas repolarizacijas sindroma
diagnostikai (Priori et al., 2013a)

Agrinas repolarizacijas sindroms ir diagnosticéts, ja J punkta elevacija
=>1mm divos vai vairakos apaksgjos/vai lateralajos novadijumos, veicot
standarta 12 novadijumu EKG pacientiem, kuriem iepriek§ nezinama iemesla dél
bijusi ventrikulara fibrilacija/polimorfas ventrikularas tahikardijas epizode.

Agrinas repolarizacijas sindroms var tikt diagnosticéts cilvékam ar peksnu
navi un negativiem autopsijas rezultatiem, vadoties pec ieprieks veiktas EKG,
kura redzama J-punkta elevacija => 1lmm divos vai vairakos apaks€jos un/vai
lateralajos novadijumos, veicot standarta 12 novadijumu EKG.

Agrinas repolarizacijas EKG aina var tik diagnosticéta, ja, veicot 12
novadijuma standarta EKG noveéro J-punkta elevaciju =>Imm divos vai vairakos
apaksg€jos un/vai lateralajos novadijumos.

Patogenétiskais mehanisms, ka tieSi agrina repolarizacija izraisa asocictu

ventrikularu fibrilaciju, nav precizi zinams, bet tiek uzskatits, ka tas saistams ar tadu

jonu kanalu patologisku darbibu, kuri nosaka depolarizacijas beigu fazi vai

repolarizacijas sakuma fazi (Kowey et al., 2017). No aprakstitajam gené&tiskajam

mutacijam, kas norada uz sindroma saistibu ar jonu kanalu disfunkciju, pieminamas
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KCNIJ8 géna mutacija, kas rada adenozintrifosfatazes (ATF) atkariga kalija kanala
Kir6.1 funkcijas pastiprinajumu (Haissaguerre et al., 2009), ari SCN5A mutaciju, kas
izraisa natrija pliismas samazinajumu caur natrija kanaliem (N. Li et al., 2013), un génu
CACNAIC, CACNB2, CACNA2D1 mutacijas, kas izraisa L-tipa kalcija kanalu
funkcijas samazinajumu (Burashnikov et al., 2020).

Ir aprakstitas agrinas repolarizacijas EKG ainas morfologiskie varianti, kuriem
ir palielinats risks idiopatiskai ventrikularai fibrilacijai, ka pieméram J punkta elevacija
ar horizontalu ST segmenta morfologiju. Sada varianta riska attieciba ir augsta

(OR=13.8 (95% CI=5.1-37.2)) (Rosso et al., 2012). Agrinas repolarizacijas EKG aina

ar ST elevaciju >0.2 mV apaks€jos novadijumos ar horizontalu vai descendgjosu
morfologiju ir ar palielinatu risku aritmiskai navei (HR =3.14 (95% CI= 1.56- 6.30)),
bet variants ar strauji ascend€joSu ST segmentu ir bez palielinata riska (HR =0.89 (95%

CI=0.52 to 1.55)) (Tikkanen et al., 2011).

1.5.2.1. Agrinas repolarizacijas atrades risks atkariba no lokalizacijas
EKG un morfologiskas ainas

Ta ka agrinas repolarizacijas izmainu lokalizacijai elektrokardiogramma un
aprakstitas repolarizacijas pazimju klasifikacijas.

a) EKG Kklasifikacijai atbilstosi asoci€to aritmiju riskam, atkariba no agrinas
repolarizacijas pazimju lokalizacijas EKG, ir piedavats sekojoSs agrinas repolarizacijas
apakstipu iedalijjums (Antzelevitch & Yan, 2010):

e | tips: izmainas v€rojamas lateralajos kriiSu novadijumos. Biezi sastopams
jauniem, veseliem virieSiem un tiek uzskatits par relativi labdabigu formu, to reti véro
ventrikularu tahikardiju parcietusiem individiem.

e 2 tips: izmainas vérojamas apaks€jos un apaksgji-lateralajos novadijumos un ir
ar vidéji lielu risku.

e 3.tips: izmainas verojamas gan apak$gjos, lateralajos un labajos kriisu
novadijumos un ir asociéts ar vislielako risku, lai gan kopg€jais peksnas kardialas naves
risks saglabajas zems.

e 4 tips vai Brugada sindroms, kura veérojama J-vilna vai punkta elevacija tikai
labajos kriiSu novadijumos (Antzelevitch et al., 2011).

b) EKG Kklasifikacija atbilsto$i asoci€to aritmiju riskam, atkariba J-punkta

morfologija un ST segmenta morfologijas ir sekojosa (Sethi et al., 2014):
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e Labdabiga agrina repolarizacijas sindroma forma: J-punktam seko strauji
augSupejoss ST segments;
e [ aundabiga agrinas repolarizacijas sindroma forma: J-punkts ar sekojoSu

horizontalu vai descendgjosu ST segmentu.
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A- Labdabiga agrina repolarizacijas sindroma morfologija ar strauji augSupejosu

ST segmentu;

B- Laundabiga agrinas repolarizacijas sindroma forma: J-punkts ar sekojosu

horizontalu vai descend€josu ST segmentu.

4. attéls. J-punkta un ST segmenta morfologija prognozes aspekta (Sethi et al.,
2014)

Atbilstosi vadlinijam, arst€Sana tiek rekomend€ta pacientiem ar agrina
repolarizacijas sindroma diagnozi; ta var tikt apsverta augsta EKG riska pacientiem ar
juvenilas kardialas naves anamnézi, pieraditu patologisku mutaciju, kas nosaka
sindromu, vai pacienta ar agrinas repolarizacijas sindromu gimenes locekliem ar
sinkopes anamnézi un ST elevaciju >1 mm 2 apaks€jos vai lateralajos segmentos.
Asimptomatiskiem pacientiem ar izoleétu EKG atradni Sobrid arst€Sana netiek

rekomendéta (Priori et al., 2013a).
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1.5.3. Gara QT sindroms

Par gara QT (LQT) sindromu sauc aritmogénu trauc€jumu grupu, kas attistas
iedzimtu vai iegiitu mutaciju rezultata génos, kas kode kardialos kalija un natrija jonu
kanalus, vai ar1 kas attistas So kanalu iegiitu funkcionalu trauc€umu rezultata
(Ackerman, 1998). Plasos populacijas petijumos ir atrasta saistiba starp QTc intervala
garumu, kop&jo mirstibu, mirstibu dé] kardiologiskiem iemesliem un p&ksnu kardialu
navi (Nielsen et al., 2014; Noseworthy et al., 2012; Schouten et al., 1991), un pagarinats
QTec tiek uzskatits ka neatkarigs peksnas kardialas naves riska faktors (Straus et al.,
2006). Gara QT sindroma gadijuma patogené&tiski notiek paléninata repolarizacija un
tai sekojosa agrina pécdepolarizacija izraisa raksturigu polimorfu ventrikularu
tahikardiju, Torsades de pointes (TdP) un ventrikularu fibrilaciju. Gara QT sindroma
gadijuma aritmijas kliniski izpauZzas ar sinkopi, konvulsijam un p&ksnu kardialu navi
(Shah & Carter, 2008).

Polimorfa ritmiska tahikardija, tiek defin€ta ka kambaru ritms ar frekvenci virs
100 reizém mintte, ko raksturo skaidri izteikti QRS kompleksi ar bieZi un strauji
mainigu morfologiju, elektrisko asi vai ar abiem minétajiem raksturlielumiem. Viena
no polimorfas ritmiskas tahikardijas formam, saukta par Torsades de pointes, attistas
iedzimta vai iegiita pagarinata QT intervala gadijuma (Passman & Kadish, 2001).

Elektrokardiogramma QT intervals tiek meérits no QRS kompleksa
depolarizacijas sakuma lidz T vilna beigam (Garson, 1993). QT intervals ataino laika
bridi no depolarizacijas sakuma Iidz kambaru visu darbibas potencialu repolarizacijas
nobeigumam. Kopuma tiek uzskatits, ka QT intervals ataino miokarda pamatmasas
repolarizaciju, bet paléninata repolarizacija izpauzas ka QT intervala pagarinajums
(Passman & Kadish, 2001), t.i. gara QT sindroma gadijuma nozime ir pagarinatai
kambaru repolarizacijai, lai gan formali elektrokardiogrammas QT intervals ieklauj
gan depolarizacijas, gan repolarizacijas fazi.

QT intervals pagarinas ari intraventrikularo vadiSanas trauc€jumu gadijuma un
Sajos gadijumos rekomende izvertet J-T intervalu (QT garums — QRS garums), un S§im
intervalam ir zinami un speciali izstradati diagnostiskie kritériji (Das, 1990; Spodick,
1992), janem veéra, ka Torsades de pointes risku galvenokart nosaka J-T intervala
pagarinajums, ne QRS kompleksa paplasinajums.

Patofiziologiski ir atSkiribas starp abam formam- iegiita gara QT sindroma

gadijuma polimorfa ventrikulara tahikardija parasti seko dazada garuma (iss-gars) R-
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R intervaliem, kas rodas ekstrasistolu un ar tam saistito kompensatoro pauzu dél;
Pauzes laika attistas U vilnis, kur§ palielina risku ventrikularam tahiaritmijam.
Iedzimtas formas gadijuma Torsades de pointes parasti ierosina adrenergiski stimuli
(slodze, stress, peksna pamosanas). Agrakajos sindroma aprakstos tika piedavats §is
atskirigas formas patogenétiski klasificét ka “pauzes atkarigs gara QT sindroms un
adrenergiski atkarigs gara QT sindroms” (Jackman et al., 1988; Kim et al., 2010).

Fiziologiski miocitu repolarizacijas fazé notiek strauja kaliju jonu izplasana no
Stinas. Miocitos atrodas kalija jonu vairaku subtipu kanali, no kuriem galvenas grupas
iedalas ka atrie un lénie kalija kanali. Blok&jot kadu no So veidu kanaliem, var tikt
pagarinats QT intervals. Iegita gara QT sindroma gadijuma izpétits, ka dazadu
medikamentu pro-aritmiskais efekts ir saistits tieSi ar atras darbibas kalija kanalu
blokadi, kas ir jutigaki, izraisot QT intervala pagarinaSanos un T vai U vilpa
patologiskas izmainas. Repolarizacijas pagarinasanas var rezulteties pecdepolarizacija
un papildus miokarda aktivizacija, iesp&jams, provocgjot re-entry mehanismu un
Torsades de pointes veidosanos (Yap & Camm, 2003).

ledzimta varianta gara QT sindroms ir reta slimiba ar prevalenci 1:2500 —
1:10000 cilvéku, un ta raksturojas ar palielinatu tieksmi attistities aritmog€nam
sinkop€m, polimorfai ventrikularai tahikardijai un peksnai kardialai navei (Chiang &
Roden, 2000; Crotti et al., 2008). Iedzimts gara QT sindroms ir kardiala kanalopatija,
bet géni, kas nosaka So slimibas variantu, parasti kod€ jonu kanalu apaksvienibas, kas
nodros$ina miokarda repolarizaciju.

Elektrofiziologiski ir iesp&ami vairaki defektivo jonu kanalu noteikti
mehanismi: vai nu pastiprinata natrija (vai kalcija) ieplusana vai paléninata kalija
izpliSana no Stnas ventrikulara darbibas potenicala plato faz€. Darbibas potenciala
ilgums palielinas, attiecigi pagarinas ar1 QT intevals. Tiek uzskatits, ka ventrikularas
aritmijas tiek ierosinatas ar agrinu p&cdepolarizaciju rasanos, ko izraisa palielinata
citoplazmatiska Ca®" limena noteikta paildzinata darbibas potenciala plato faze (Grant,
2001; Tristani-Firouzi et al., 2001). Agrinas p&cdepolarizacijas veicina Torsades de
pointes lidzigi ka iegiita sindroma gadijuma (Ravindran et al., 2016). Adrenergisko
stimulu ietekmi uz aritmiju raSanos skaidro ar kardialas simpatiskas inervacijas
traucgjumiem. Eksperimentalos modelos simpatiskas nervu sist€mas situmulacija
izraisa QT intervala pagarinasanos, ka ari T vilna morfologija atgadina gara QT

sindroma gadijuma aprakstito (Schwartz & Malliani, 1975). Slépta gara QT sindroma
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gadijuma var veérot QT intervala pagarinasanos epinefiina testa laika (Vyas et al.,
20006).

Simptomu smagumu gara QT sindroma iedzimtas formas gadijuma nosaka
daudzi faktori- genotips, repolarizacijas traucjumu smagums (kas atainosies QT
intervala garuma), vecums, dzimums un modific€josie géni (Goldenberg et al., 2011).

Apméram 75% kliniski apstiprinatu gara QT sindroma gadijumu tiek identific&ti
tris biezak iesaistitie géni- kalija kanalu alfa subvienibu kod€josie KCNQ1, KCNH?2 un
natrija kanalu alfa subvienibu kodgjoSais SCN5A geéns. Sindromu atbilstoSi
augstakmin@tajiem géniem attiecigi defin€ ka gara QT sindroma 1. tips, 2. tips, 3. tips
un apzimé ar saisinajumiem LQT1, LQT2, LQT3, vél apméram 5% gadijumu tiek
identificeti retak sastopami géni, bet apméram 20% gadijumu slimiba nav nosakama ar
gengtisko testésanu (Schwartz et al., 2013). No zinamajam mutacijam, kas ir ar lielaku
risku kardialai navei dél ventrikularas fibrilacijas var atzimét kalmodulina génu
CALMI un CALM2 mutacijas (Crotti et al., 2013). Kalmodulins ir multifunkcionals
kalciju saistos$s olbaltums un ta patologiska ekspresija mutacijas rezultata izraisa
izteiktu ventrikularo darbibas potencialu pagarinaSanos (Maier et al., 2007).

Atbilstosi specifisku stimulu, t.sk. adrenergisko, ierosinatiem simptomiem gara
QT sindromiem raksturigakie ir sekojosi: LQT-1 (KCNQ1) simptomus ierosina izteikts
fizisks vai emocionals stress, tap€c pacientiem iesaka nenodarboties ar profesionalu
sportu, LQT-2 (KCNH2) skal§ modinatajpulkstenis vai mobila telefona zvans nakti var
ierosinat simptomus, bet LQT-3 (SCN5A) gadijuma aritmijas parasti notiek miera un
naktt (Schwartz et al., 2001).

Gars$ QT intervals var biit arT iegts, lai gan $ads klinisks stavoklis sastopams
daudz retak, ar1 tam piemit risks veidoties Torsades de pointes tipa ventrikularai
tahikardijai. Kliniski svarigi atceréties, ka daudzi medikamenti ietekmé QT intervalu,
to pagarinot. legiitais gara QT sindroms var attistities dazadu grupu medikamentu
lietoSanas rezultata, piem&ram, IA un III klases antiaritmisko medikamentu,
antimuskarinergisko, pretmalarijas Iidzeklu, dalas onkologija pielietojamo
medikamentu, anest€zijas vielu, antipsihotiku, triciklisko un selektivo serotonina
atpakalsaistes inhibitoru antidepresantu, narkotisko vielu, metabolo traucgumu
(hipokalieémija, hipomagnezémija, hipokalcémija, badoSanas, anorexia nervosa,
hipotireoze) vai bradiaritmiju (sinusa mezgla vajuma sindroms, 2. un 3.pakapes
atrioventrikulara blokade) rezultata (Kannankeril et al., 2010; Letsas et al., 2007,
Prandota & Iwanczak, 1983; Pringle et al., 1983; P. Sethi et al., 2017; Singh et al.,
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2010). Par gara QT intervala un Torsades de pointes riska faktoriem tiek uzskatiti ar1
sekojosie: vairaku medikamentu, kas pagarina QT intervalu, vienlaiciga lietoSana;
augsta medikamentu koncentracija; diurétiku lietoSana, kas paaugstina elektrolitu
disbalansa risku; hipokaliémija, hipomagnez€mija; traucéta aknu un nieru darbiba;
genétiski polimorfismi ar jau esoSu iedzimtu garu QT intervalu; esosa sirds slimiba,
sirds mazsp&ja, miokarda infarkts, kreisa kambara hipertrofija; sievieSu dzimums,
vecums (Roden et al., 1986; Yap & Camm, 2003).

Ir pienemts, ka jebkura medikamenta lieto$anas gadijuma korigétais QT (QTc)
nedrikst pagarinaties par vairak neka 30 ms un, ja QTc pagarinas par vairak neka 60
ms, var veidoties Torsades de pointes un pek$na nave, neskatoties uz to, ka Torsades
de pointes novero reti, ja QTc ir 1saks par 500 ms (Bayes de Luna, 2007; Savelieva et
al., 1998).

Iedzimta gara QT sindroma gadijuma vairuma pacientu QTc intervals ir>440 ms,
bet 6-12% QTc ir normas robezas un apméram 1/3 pacientu QTc ir <460 ms (Zareba
et al., 1998; Zhang et al., 2000). Par pagarinatu QTc intervalu tiek uzskatits tads QTc,
kas ir >450 ms pieaugusiem virieSiem un >460 ms pieaugusam sievietém (Rautaharju
et al., 2009; Schwartz et al., 1993). Neskatoties uz literatiira atrodamo diskusiju par
“robezvertibu” pagarinatu QT intervalu, jo apméram 15% gados jaunu veselu cilvéku
populacijas var biit nedaudz pagarinats QT intervals (Taggart et al., 2007), ka ar1 25-
35% individu ar genétiski apstiprinatu garu QT nosakos$u mutaciju QTc¢ intervals ir
<440 ms (Johnson & Ackerman, 2009), tatad normas robezas, un $adu individu labakai
atpaziSanai pétnieciba tiek piedavats izmantot 430 ms slieksni (Hofman et al., 2007).
Jaatceras, ka diagnostika bez QTc intervala skaitliskas vertibas gara QT sindroma, ka
kliniskas izpausmes diagnostikai tiek izmantoti skaidri defin&ti kriteriji (Schwartz et

al., 1993) (skatit 6. tabulu).
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6. tabula. Gara QT intervala sindroma diagnostiskie kriteriji (Rautaharju et al.,
2009; Schwartz et al., 1993)

Kriterijs Punkti
QTc >480 ms 3
QTc 460-479 2
QTc 450-459 virieSiem 1
Torsades de pointes 2
Pastiprinats T vilnis 1
Ieliekts T vilnis 3 novadijumos 1
Zema  sirdsdarbibas  frekvence  attiecigi 0.5
vecumam
Sinkope anamnéze stresa
provoceta 2
bez stresa 1
Iedzimta vajdzirdiba 0.5
Gimenes anamnéze gar§ QT intervals 1
Gimenes anamnéze neskaidra peksna nave < 30 0.5
gadu vecuma

Punktu summa >4 norada uz augstu sindroma ticamibu.

7. tabula. Gara QT intervala kriteriji, atkariba no vecuma, dzimuma

(Rautaharju et al., 2009; Schwartz et al., 1993)

Grupa Pagarinats Robezlimenis Norma
QTec, s QTc, s norma
Beérni un jauniesi < >0.46 0.44 - 0.46 <0.46
15 gadu vecuma
Viriesi >0.45 0.43 -0.45 <0.43
Sievietes >0.46 0.45-0.46 <0.45

Atbilstosi aktualajam vadliijam gara QT sindroma diagnostika tiek balstita uz
klinisko ainu un QTc¢ intervala garumu EKG, koriggjot intervalu péc Bazeta formulas
(aprakstits turpmak), bet apriipes taktika tiek balstita uz riska stratifikaciju (Ackerman,
1998; Zipes et al., 2006).
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Ta ka QT intervals mainas atkariba no sirdsdarbibas frekvences, pareizai QT
intervala interpretacijai tiek izmantots t.s. korigétais QT intervals (QTc), it ipasi, ja
sirdsdarbibas frekvence ir augstaka par 50 reiz€m miniite vai zemaka par 120 reizem
minité, ka arT atletiem un maziem berniem, kam ir variabls RR intervals. Bazzeta
formula ir viena no plasak izmantotajam QTc aprékinam. Tomér Bazzeta formula
nodrosina adekvatu QT korekciju, ja sirdsdarbibas frekvence ir no 60-100 reizém
miniit€ (Hodges, 1997). Ja sirdsdarbibas frekvence ir arpus S$im robezam, biitu
jaizmanto Hodges, Fridericia vai Framinghamas formula. Hodges formula tahiaritmiju
gadijuma precizak aprékina QTc intervalu un ar formulu aprékinata veértiba ir asociéta
ar kardiovaskulariem notikumiem (P. J. Patel et al., 2016). QTc, kas aprékinats péc
Framinghamas un Frederica formulam iev€rojami labak izmantojams 30 dienu visu
iemeslu mirstibas paredzéSanai neka QTc, kas aprékinats péc Bazzeta formulas
(Vandenberk et al., 2016). Nemot vera aprakstito sakaribu, ka Bazzeta formula ir
nepreciza tahikardiju gadijuma, bet epilepsijas pacientiem pé&clékmes tahikardija ir
biezaka EKG registréta izmaina, ta netika izmantota promocijas darba sadalas, kuras
interpretéts QTc intervals.

Frekvences korigéta QT intervala aprékinam tiek izmentotas dazadas formulas,

tas uzraditas tabula:

8. tabula. Korigéta QTc intervala apékina formulas
Bazzeta formula: QTc = QT / VRR

Framinghamas formula: QTc = nekorigétais QT+154 X (1-sirdsdarbibas
frekvence) (Sagie et al., 1992)

Friderica formula: QTC = QT /RR 1/3 (Fridericia, 1921)

Hodges formula: QTC = QT + 1.75 (sirdsdarbibas frekvence— 60) (Hodges et al.,
1983)

Rautaharju formula: QTcR=QT-0.185 (RR—1)+k

(k=1+0.006 s virieSiem and +0 s sievieteém) (Rautaharju et al., 2004)

Atbilstosi pieejamo publikaciju datiem, arm parmériga alkohola lietoSana ir
asocieta ar garaku QT intervalu virieSiem, bet ne sieviettm (Zhang et al., 2011).
Pieejams pétijums, kura salidzinats QTc cilvékiem ar un bez alkohola lietoSanas un
pacientiem ar alkohola atkaribu ar un bez autonomas nervu sisteémas disfunkciju, dati
liecinaja, ka alkohola lietoSanas gadijuma, pierakstot EKG cilvékiem ar alkohola

parmérigu lietoSanu un autonomas nervu sist€mas disfunkciju, QTc ir garaks, neka
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cilvékiem ar parmérigu alkohola lietoSanu bez autonomas nervu disfunkcijas (444 +/-
20 ms vs. 426 +/- 17; p<0.01), ka arT1 QTc pagarinasanos nenovéroja grupa, kur alkohols
netika lietots. Tadejadi pétijuma dati liecina, ka autonomas disfunkcijas gadijuma ir
lielaks gara QT intervala risks (Yokoyama et al., 1992).

Cita petfjuma dati ar 62 pacientiem ar alkohola abstinences sindromu liecina par
to, ka alkohola abstinences gadijuma arT ir pagarinats QTc intervals 46.8% gadijumu,
kur§ ar laiku normalizgjas 100% gadijumu, atkartojot EKG péc vairakam dienam, kad
ir pargajusi abstinences simptomi (Oteko-Anton et al., 1997).

Ar1 alkohola provocétu krampju lékmju gadijuma novéro pagarinatu QTc
intervalu, péc kada pétijuma rezultatiem pagarinats QTc (p&tljuma izmantots kriterijs
>440 ms virieSiem un >460 ms sievietém, rékinot péc Bazzeta formulas) rodas 61%
gadijumu (Cuculi et al., 2006).

Nemot véra rekomendacijas, ar $aja promocijas petijuma tika noteikts, ka QTc
vertibas >450 ms virieSiem un >460 ms sievieteém tiks analiz&tas ka pacientu grupa ar

pagarinatu QTc intervalu (Rautaharju et al., 2009; Schwartz et al., 1993).

1.5.4. Isa QT sindroms

Lidzigi ka ar gara QT sindromu, arT 1sa QT intervala sindroms ir primara
kanalopatija, ka gadijuma noveéro 1su QT, saisinatu laiku starp miokarda depolarizaciju
un repolarizaciju, attiecigi ari ventrikulu refraktara perioda saisinasanos un
supraventrikularu un ventrikularu tahiaritmiju riska paaugstinaSanos (Gaita et al.,
2003; Gussak et al., 2000). QT intervala saisinasanas iemesli var biit dazadi argji faktori
ka palielinata sirdsdarbibas frekvence, hipertermija, hiperkalciémija, hiperkalieémija,
acidoze, retos gadijumos medikamenti (ka digoksins) (Gaita et al., 2003; Patel & Pavri,
2009). Tomér medikamentu inducéta QT intervala saisinasanas ir reti novérojams
fenomens (Shah, 2010).

Ir aprakstitas dazadas génu mutacijas, kas izmaina sirds jonu kanalu (kalija vai
L-tipa kalcija kanalu apaksvienibu) darbibu, ka rezultata ir iev€rojami samazinats
miokarda repolarizacijas laiks (Antzelevitch et al., 2007; Bellocq et al., 2004; Silvia G.
Priori et al., 2005; Templin et al., 2011). Kalija kanalu mutacijas izraisa jonu kanalu
funkcijas pastiprinajumu ar palielinatu kalija izpliSanu, bet L-tipa kalcija kanalu
mutacijas izraisa jonu kanala funkcijas pasliktinajumu ar paléninatu kalcija plismu,

minétie efekti abos gadijumos rezult§jas darbibas potenciala saisinajuma un
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repolarizacijas dispersija, kas palielina risku attistities atriju fibrilacijai vai kambaru
tahikardijai (Antzelevitch et al., 2007; Bellocq et al., 2004; Templin et al., 2011).

Isa QT sindromam ir heterogénas kliniskas izpausmes un pirmo manifestaciju
raSanas laiks konkrétam individam ir dazads un daudzi pacienti ir asimptomatiski
(Giustetto et al., 2006). Visbiezakie simptomi, kas registréti, ir sirdsklauves, sinkopes,
atriju fibrilacija, sirds apstasanas un peksna kardiala nave (Gollob et al., 2011). Par
saisinatu QTc populacija tiek uzskatitas vertibas, kas ir <390 ms (Rautaharju et al.,
2009). Isais QT sindroms tiek definéts ka QTc <330 ms vai QTc <360 ms un viens vai
vairaki no sekojoSiem kriterijiem: sirds apstaSanas anamnéze, sinkope vai peksna
kardiala nave vecuma Iidz 40 gadiem vai 1sa QT sindroma anamné&ze gimeng (Priori et
al., 2013a). No populacijas pétijumiem iegiitie dati liecina, ka veselu cilveku
populacija QTc <340 milisekundém ir ar loti zemu prevalenci — 0.5% (Anttonen et al.,
2007) un ap 2%, ja saisinatu QT intervalu defin€ ar ilgumu, kas <360 milisekundém
(Anttonen et al., 2007). Viriesi ar QTc <330 ms un sievietes ar QTc <340 ms tiek
kategorizeti ka tadi, kam ir parmeérigi 1ss QT, un, nemot véra ticamibas intervalu, $adi
individi pat bez kardialas simptomatikas tiek uzskatiti par individiem ar 1sa QT
sindromu, tatad, slimibu, lai gan prognoze asimptomatiskiem pacientiem nav zinama
(Rudic et al., 2014). Petijumu dati liecina, ka pacientiem ar QTc, kas rekinats péc
Framinghama formulas, ar vértibu <379, ir palielinats kardiovaskularas naves risks
(Nielsen et al., 2014). Diagnostiskiem noliikiem ir izstradati kriteriji 1sam QT

sindromam, tie uzraditi tabula (Gollob et al., 2011).

9. tabula. Isa QT sindroma diagnostiskie kriteriji (Gollob et al., 2011)
Kriterijs Punkti
QTc*, milisekundes
<370
<350
<330
J-punkta un T pika intervals <120
Klmiskie dati:

Anamnéze peksna kardiala nave

Dokumentgta polimorfa kambaru tahikardija vai ventrikulara fibrilacija
Neizskaidrojama sinkope

Atriju fibrilacija

Gimenes anamnéze:

Pirmas vai otras pakapes radiniekam augsta iesp&jamiba bt ar 1so QT | 2
sindromu

—_— L N =

—_— NN

Pirmas vai otras pakapes radinieks ar autopsija-negativu peksnu 1
kardialu navi
Zidainu peksnas naves sindroms 1
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Genotips:

Pozitivs genotips 2
Mutacija génos ar neskaidru nozimigumu 1
Interpretacija: Kopgjais
-Augsta varbiitiba 1sajam QT sindromam:>= 4 punkti punktu
-Vidgja varbiitiba 1sajam QT sindromam: 3 punkti skaits

-Zema varbiitiba 1sajam QT sindromam: < 3 punktiem.

*QTc — QT intervala korekcija péc Bazzeta formulas.

1.5.5. Nespecifiskas ST segmenta un T vilpa izmainas

Elektrokardiogramma ST segments un T vilnis (ST-T) veidojas sirds kambaru
repolarizacijas laika. ST segments sakas J punkta (QRS kompleksa beigas) un ilgst lidz
T vilpa sakumam.

Repolarizacijas izmainas var tikt iedalitas divas kategorijas:

e nespecifiskas ST-T izmainas, kas nav raksturigas kadai noteiktai sirds
patologijai un jainterpreté, nemot véra klinisko ainu un kardialas slimibas riska
faktorus;

e relativi specifiskas ST-T parmainas, kas var but kadas noteiktas patologijas
pazime (metabolu un sirds organisku patologiju ka miokarda infarka, perikardita,
intraventrikularu vadiSanas trauc€jumu, kreisa kambara hipertrofijas, laba kambara
hipertrofijas, sirds aneirismas gadijuma) (Bayes de Luna, 2007; Coppola et al., 2013;
Sgarbossa et al., 1996).

Normas varianta ST segments ir izoelektrisks (plakans), viegli descendgjoss
((<0.5 mm V2-V3 novadijumos un <0.1 mm citos novadijumos)), bet T vilnis ir
pozitivs un ta augSupejosa dala ir ilgaka neka lejupejosa dala. V1 novadijuma tas
parasti ir negativs, plakans vai viegli pozitivs, bet V2 var biit plakans vai viegli
negativs, Il un VF novadijumos T vilnis arT var biit plakans vai viegli negativs (Bayes
de Luna, 2007; Kalvelis, 2009).

Nespecifiskas ST segmenta un T vilpa izmainas (NST-T) tiek definetas ka ST
segmenta loti neliela vai augSupejosa depresija, vai ka plakans vai invertéts T zobs
elektrokardiogramma. NST-T izmainas ir nosacits termins, kas jalieto gadijumos, kad
ST-T izmainas neatbilst i§€mijas kriterijiem un nav konkréta ST-T izmainu iemesla.

Kliniskaja prakse tiek izmantoti diagnostiskie kritériji (10. Tabula)(Kalvelis, 2009).
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10. tabula. Nespecifisko ST-T izmainu galvenie diagnostiskie Kkriteriji

e ST segmenta noslidgjums <0.05 mV (0.05 mm) ar horizontalu (nevis viegli
augSupejosu ka parasti) virzienu,

e plakani vai viegli inverteti (< 1 mm), parasti plati, asimetriski T vilni;

e biezi ST parmainas kopa ar T vilpa parmainam;

e nav datu par miokarda i§€miju vai citu konkrétu ST-T parmainu iemeslu.

Marmals Tvilnis

Nespecifiskas ST-Tizmainas

L

5. attéls. Normals T vilnis un Nespecifiskas ST-T izmainas (Goldberger, 2006)

Izolétu NST-T izmainu, t.i. gadijumos, kad nav citu EKG patologiju, prevalence
pétijumos vari€ no 3.6%, veicot vienu EKG (Greenland et al., 2003), [idz 10.3%, ja
tiek analizétas ikgad€jas EKG parbaudes 5 gadu laika (Daviglus et al., 1999). NST-T
izmainas biezak novero sievietém, melnas rases parstavjiem, tapat prevalence pieaug
ar vecumu (Greenland et al., 2003; Kumar & Lloyd-Jones, 2007).

NST-T izmainas biezi tiek parmeérigi uzlukotas ka labdabiga un nenozimiga
elektrokardiografiska atradne (Prineas et al., 1982), jo tas var bt saistitas ar daudziem
fiziologiskiem faktoriem un biezi ir parejosas. Ka citi iemesli NST-T parmainam var
bit art: elektrolitu limena izmainas asinis (Merrill, 1952), t.s. “juvenils paterns”
(Craige, 1956), intrakranials saasinojums, meningits vai intrakranials tilpumprocess
(Hersch, 1964), hiperventilacija (Kemp & Ellestad, 1968), nesena maltite (Simonson
et al., 1946), postprandiala hiperglikémija (Ostrander & Weinstein, 1964),
medikamentu lietoSana (piem., digitalis preparati, antiaritmiskie Iidzekli, psihotropi

medikamenti) (Kumar & Lloyd-Jones, 2007). Ari alkohola launpratigas lietoSanas
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gadijuma lidz pat 4-9% gadijumu var novérot NST-T izmainas, ko raksturo ka
izoelektrisku, divfazisku vai invertetu T vilni, kas nav saistits ar elektrolitu izmainam
(Attar et al., 2017; Klatsky, 1996; Sereny, 1971).

Lai gan nespecifiskas ST segmenta un T vilpa izmainas var but labveliga vai
parejosa atrade, vairaki pétijumi ir uzradijusi NST-T izmainu saistibu ar palielinatu
risku kardiovaskularai slimibai nakotng€ asimptomatiskiem individiem (Prineas et al.,
2002) un saistibu ar koronaru mirstibu (Daviglus et al., 1999; Kannel et al., 1987;
Prineas et al., 2002), neatkarigi no tradicionalajiem kardiovaskularajiem riska
faktoriem. Pe@tijumos uzradita 2-3 reizes lielaka mirstiba pacientiem, kuriem
elektrokardiogramma novérotas NST-T izmainas (Burch, 1957; Singer, 2008).
Relativais risks attistities kardiovaskularam slimibam un kardialai navei NST-T
izmainu gadijuma ir tuvs citu tradicionalo kardialo riska faktoru (sme&kéSana, diabéts,
hiperholesterinémja, hipertensija) ietekmei uz prognozi (Walsh et al., 2013).

Elektrokardiogrammas atbildes petijumos tiek klasific€tas atbilstos$i Minesotas
kodu sistemai. Minesotas kodu sistéma lauj izmantot standartiz€tu pieeju NST-T
izmainu un citu elektrokardiografisku novirzu klasificéSana, ta tiek plaSi izmantota
kliniskos un epidemiologiskos pétijjumos, un lauj standartizét EKG diagnozes starp
dazadiem pétijumiem. Atbilstosi Sai klasifikacijai, NST-T izmainam atbilst sekojosi
kodi: 4-3, 4-4, 5-3, 5-5 (Badheka et al., 2012; Prineas et al., 1982).

11. tabula. NST-T izmainas atbilstoSie kodi Minesotas kodu sistema (Badheka
et al., 2012; Prineas et al., 1982)

e MC 4-3: ST segmenta depresija mazaka par 0.5 mm;

e MC 4-4: ST segmenta depresija vairak par | mm un augSupejoss segments;

e MC 5-3: plakans, divfazisks T vilnis vai invertéts T vilnis mazaks par 1
mm;

e MC 5-4: T vilna pozitiva amplitida un T — R vilpu amplitiidas attieciba ir

mazaka par 1:20.

Retrospektiva petijuma par NST-T izmainu saistibu ar kardiovaskularu mirstibu
un visu iemeslu kop&jo mirstibu tika izmantota rutinas EKG analize (Badheka et al.,
2012). Saja pétijuma NST-T izmainu prevalence bija 9.3%. NST-T izmainas bija
saistitas ar palielinatu kardiovaskularo mirstibu (HR= 1.71, 95% CI= 1.04 - 2.83,
p=0.04), un visu iemeslu mirstibu (HR=1.37, 95% CI=1.03 - 1.81, p = 0.02), izslédzot

no pétijjuma pacientus ar koronaro sirds slimibu, hronisku sirds mazsp€ju, diabétu,
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hiperholesterinémiju, periféro asinsvadu slimibu, insultu, aritmijam vai kreisa kambara
hipertrofiju. Mingta saistiba bija identiska arT normotensivu pacientu apaksgrupai.
NST-T izmainu ar Minesotas kodiem 4-3 un 5-3 saistiba ar kardiovaskularu navi bija
novitate uz pétijuma publiceéSanas bridi (Badheka et al., 2012). Cits lidzigs petijums ir
jaunakais no Sobrid pieejamajiem public€tajiem par So t€mu hipertensijas pacientiem.
Taja NST-T izmainu atradne elektrokardiogramma nebija saistita ar palielinatu
kardiovasularo mirstibu (HR 0.97 (95% CI=0.49 -1.90), tomér autori $adu atradi saista
ar jaunaku pacientu vecumu (44.1 gadus) un su noveroSanas periodu, lai spriestu par
kardialas naves risku ilgtermina prieks §ada vecuma grupas. Saja pétijuma par NST-T
izmainam tika uzskatita tikai atradne ar Minesotas kodiem MC 4-3 un 5-3 (Vinyoles et
al., 2015), kas ir pretruna ar augstak minéto pétijjumu (Badheka et al., 2012), tomer ka
lielako atSkiribu starp Siem diviem pétijumiem vartu minét dazadas vecuma grupas,
kas liedz precizi interpretét atrades nozimigumu ilgtermina.

Kardiovaskulara mirstiba pacientiem ar NST-T izmainam ir atkariga ar1 no ta,
vai 8adas elektrokardiografiskas izmainas atklaj viena izmeklgjuma, vai vairakos
izmekl&jumos dinamika. Ta, pieméram, izpetits, ka, ja NST-T izmainas atklaj viena no
5 gadu perioda veiktam ikgad€jam parbaudeém asimptomatiskiem pacientiem bez citam
EKG izmainam, relativai risks mirstibai no miokarda infarkta, koronaras sirds slimibas
un kardiovaskularas slimibas 29 gadu nov@rosanas perioda ir attiecigi 1.39 (95%
CI=0.87-2.23), 1.40 (0.95-2.06), 1.13 (0.79-1.62), bet, ja NST-T izmainas ir
konstatétas 3 un vairakos ikgad&jos EKG izmekl&umos, t.i., NST-T izmainas ir
persistejosas tad relativais risks attiecigi ir 2.28 (95% CI= 1.16-4.49), 2.39 (1.39-4.12),
2.30 (1.44-3.68), p<0.005 (Daviglus et al., 1999). Sobrid nav skaidri zinama
patogenctiska saistiba starp kardiovaskularu, koronaru sirds slimibu un NST-T
izmainam, tiek uzskatits, ka NST-T izmainas uzrada depolarizacijas un repolarizacijas
traucgjumus veél pirms kliniskam izpausmém (Badheka et al., 2012), un NST-T
izmainas var liecinat par subklinisku koronaro artériju slimibu (Kannel et al., 1987),
tomér Sai hipot€zei Sobrid nav pétijumos iegltu apstiprinajumu. Jaunako pétijumu
rezultati norada, ka NST-T izmainas vairak saistitas ar art€riju intima media
hipertrofiju, bet ne koronaro art€riju aterosklerotisku platniSu veidoSanos. P&tjjuma
autori norada, ka sada atradne neizslédz saistibu ar subklinisku aterosklerozi tas agrina
stadija, jo petijuma dalibnieku vidgjais vecums bija 45 gadi (Walsh et al., 2013). Ka
ieprieks atziméts, pétijuma ar vidéjo vecumu ieklauSanas bridi 44.1 gads netika atklata

saistiba ar palielinatu koronaru mirstibu (Vinyoles et al., 2015), bet pétijuma ar
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vecakiem individiem (>56.7 gadi) §ada saistiba tika apstiprinata (Badheka et al., 2012).
Tapat aprakstita NST-T izmainu saistiba ar palielinatu kardialu mirstibu, neatkarigi no
kreisa kambara hipertrofijas un subkliniskas hiperholesterinémijas, to raksturojot ar
HR=1.76 (95% CI=1.18-2.61). No pacientiem, kuri mirusi ar kardialu navi, aritmogens
naves iemesls bija biezaks tiem individiem, kuriem izol&ti konstat€ja NST-T izmainas,
neka tiem, kuriem $adas izmainas EKG nebija (32.3% vs. 15.4%; P=0.02), tapéc
pétijuma autori ka vienu no patogenctiskas saistibas mehanismiem uzskata biezaku
aritmijas izraisitu navi (Kumar et al., 2008).

Epilepsijas gadijuma ir pieejams neliels p&tijums ar 131 pacientu no ambulatoras
“pirmas Iekmes klnikas” (atras pieejas klinika, kura versas pirmreizgji Iekmju pacienti
optimalai diagnostikai). P&tijuma 60 pacientiem iktalais notikums tika klasificéts ka
lIekme un diviem pacientiem (3.3%) tika registrétas NST-T izmainas, bet $adas atradnes

prognostiska nozime epilepsijas populacija nav pétita (Wong et al., 2008).

1.6. Epilepsijas pacientiem sastopamas kardialas patologijas un to
kliniskais nozimigums

Epilepsijas pacientiem kardiala patologija tiek novérota 2.3-2.5 reizes biezak
neka vispargja populacija (Strine et al., 2005; Téllez-Zenteno et al., 2005). Ir izpétiti
vairaki mehanismi, ka epilepsija ietekmé kardialo funkciju. Galvienie no tiem ir
sekojosi: kardiala autonoma disfunkcija, lekmju raditas mikrostrukturalas izmainas

sirdi, izmainita jonu kanalu ekspresija, izmainita kardiala repolarizacija.

1.6.1. Autonomas nervu sistémas izmainu nozime lékmes un starplekmju
perioda

Centrala nervu sisttma nodroSina parasimpatisko un simpatisko ietekmi uz sirdi.
Parasimpatiska ietekmes tiek vaditas pa klejotajnervu (nervus vagus), kur§ sakas
iegarenajas smadzen€s no kodoliem nc.motorius dorsalis un nc.ambiguus. Savukart
simpatiska ietekme uz sirdi tiek vadita no neironiem, kas sakas no vidussmadzenu
rostrali venterolateralam dalam. Lekmes laika epileptiska aktivitate izplatas uz centralo
autonomo neironu tiklu (Wannamaker, 1985), kur§ savukart aktivé smadzenu stumbra
autonomas struktiiras, un to aktivacijas rezultata tiek trauc€ta normala sirds autonoma

funkcija, kas arT izraisa peri-iktalus kardialus simptomus (Jansen & Lagae, 2010).
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Lai gan varétu skist, ka autonoma disregulacija ir nozimiga tikai 1ekmes laika,
izpetits, ka hroniskas epilepsijas gadijuma izmainas autonoma funkcija arT peclekmju
un starplekmju perioda (Devinsky, 2004). Pacientiem ar hronisku medikamentu
rezistentu epilepsiju ir izmainitas autonomas nervu sisteémas reakcijas ar augstaku
vazomotoro tonusu, augstaku simpatisko tonusu un zemaku parasimpatisko tonusu,
tatad izmainttu gan simpatiskas, gan parasimpatiskas nervu sist€mas ietekmi uz
kardialo sistemu (Lotufo et al., 2012; Mukherjee et al., 2009). Agrakajos peétijumos ar
asinsspiediena un sirdsdarbibas frekvences meérjjumu dzila ieelpa un Valsalva
manevra, ka ar1 ortostatiskas proves tika uzradits simpatiskas un parasimpatiskas nervu
sist€mas ietekmes samazinajums epilepsijas pacientiem starpl€kmju perioda, salidzinot
ar visparéjo populaciju (Devinsky et al., 1994; Isojarvi et al., 1998). Samazinata sirds
parasimpatiska aktivacija ir apstiprinata ar1 tiem epilepsijas pacientiem, kuri nesanem
medikamentozu terapiju (Hallioglu et al., 2008). Pacientiem ar hronisku epilepsiju, ir
samazinata sirds ritma variabilitate, kas liecina par autonomas nervu sist€mas
disfunkciju, $adas izmainas tiek saistitas gan ar medikamentozo terapiju (Torbjérn
Tomson et al., 1998), gan ar epilepsiju par sevi (Goit et al., 2016; Hallioglu et al.,
2008). Samazinata sirds ritma variabilitate ir labi izp&tita sirds autonomas neiropatijas
izpausme, ta saistas ar traucgjumiem sirds autonomaja kontrol€ un palielina risku sirds
aritmijam un mirstibai un peksnai kardialai navei pacientiem ar jau esoSu sirds slimibu

(Huang et al., 2017; Kleiger et al., 1987; Mikikallio et al., 1997).

1.6.2. Medikamentozas terapija un autonoma disfunkcija

Medikamentozas terapijas ietekme uz autonomas nervu sist€mas disfunkciju ir
pétita vairakiem medikamentiem, to (disfunkciju) pastiprina karbamazepina lietoSana,
pasliktinot sirds ritma variabilitati (Ansakorpi et al., 2000; Isojérvi et al., 1998), turklat
nomacot gan simpatisko, gan parasimpatisko ietekmi (Persson et al., 2003). Pret€ji dati
lietojusi okskarbazepinu, natrija valproatu, fenobarbitalu (Hallioglu et al., 2008), Sada
veida pamatojot pretepilepsijas terapijas nepiecieSamibu arT autonomas disfunkcijas
uzlaboSanai ka SUDEP riska mazinaSanai. Lai gan nav precizi zinams ar kada
mehanisma starpniecibu terapija samazina SUDEP risku, sekmiga lekmju kontrole
Sobrid ir galvenais parliecinoSais SUDEP prevencijas veids (Ryvlin, Nashef, &

Tomson, 2013b). Tapat ir izpétits, ka p&c pretepilepsijas monoterapijas atcelSanas
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pastiprinas gan simpatiskas, gan parasimpatiskas aktivitates kardialie parametri
(Lossius et al., 2007). Simpatiskas ietekmes strauja pastiprinasanas péc medikamentu
atcelSanas ar1 tiek uzskatita par riska faktoru SUDEP attistibai (Hennessy et al., 2001).
Sadi dati par autonomas disfuncijas straujam mainam atbilst ieprieks izpétitajam, ka
bieza pretepilepsijas terapijas maina palielina SUDEP risku (Nilsson et al., 1999). Dati
par rezektivas epilepsijas kirurgijas ietekmi uz kardialu autonomu disfunkciju ir
pretrunigi, autoriem uzradot, ka operativa terapija samazina kardialu autonomu
disfunkciju (Choudhary et al., 2017; Hilz et al., 2002), bet citos pétijumos to
neapstiprinot (Persson et al., 2006), ko var skaidrot ar dazadiem autonomas
disfunkcijas vértésanas veidiem. Tom@r ir zinams, ka rezektiva epilepsijas kirurgija
samazina gan Iekmju, gan SUDEP risku (Seymour et al., 2012). Lidz Sim veiktajos
petijumos nav giits apstiprinajums, ka pretepilepsijas lidzekli palielina SUDEP risku
(Hesdorffer et al., 2012; Hesdorffer & Tomson, 2013; Pack, 2012). Viena pétijuma
uzradits palielinats SUDEP risks sievieteém, kuras lieto lamotriginu (Aurlien et al.,
2012), tomér pétijuma netika veikta rezultatu korekcija atbilstoSi toniski klonisku
lekmju biezumam un tiek uzskatits, ka dati vairak ataino medikamentu rezistentas
epilepsijas faktu sievieSu populacija, ne lamotrigina efektu, jo lamotrigins ir izveles

medikaments fertila vecuma sievietém (Luki¢ et al., 2012).

1.6.3. Citi kardialas disfunkcijas iemesli — kardiala fibroze un sekundaras
kanalopatijas

Petijumos ar epilepsijas dzivnieku modeliem ir noskaidrots, ka hroniska
epilepsija rada sekundaras kardialas kanalopatijas, kas savukart izraisa
elekrofiziologiskas izmainas, potenciali skaidrojot papildus mehanismus kardialai
disfunkcijai epilepsijas pacientiem (Powell et al., 2014).

Papildus patogenétiskie mehanismi, ar ko tiek skaidrota kardialas
elektrofiziologijas disfunkcija epilepsijas pacientiem, ir saistami ar struktualam un/vai
mikrostrukturalam kardialam izmainam, un dél l€kmju izraisitam jonu kanalu
ekspresijas izmainam (de Sousa et al., 2017). Repolarizaciju nosakoso kardialo jonu
kanalu disfunkcija ir patogenétisks pamats izmainitai repolarizacijas fazei, ka tas
detalizétak aprakstits $1s sadalas sakuma (Ackerman, 1998). Papildus skaidrojumi
miokarda bojajumama ir arT daudz vienkarsaki: 1ekmes laika rodas apnoja, hipoksémija

un miokarda palielinats skabekla patérins (Nass et al., 2017), kas nerada pietickamus
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apstaklus miokarda infarkta attistibai, bet ir pietieckami, lai rastos mikrostrukturals
miokarda bojajums. Kardiala fibroze papildus tiek saistita ar atkartotu sirds simpatisku
stimulaciju 1€kmju laika un vazospazmu, kas ir neilgs un neizraisa miokarda infarkta
attistibu vairuma gadijumu (Cordero et al., 1995).

Video-EEG monitoréSanas laika konstatéts, ka apnoja 1ekmes laika attistas 59%
pacientu, bet 35% pacientu attistas skabekla desaturacija Iidz SpO2 55-83% (Nashef et
al., 1996). Izpétits, ka QTc pagarinajums ir vérojams 4.3 reizes biezak, bet1ss QTc 2.13
reizes biezak tadu lekmju laika, kad veéro SpO: desaturaciju zem 90%, salidzinot ar
lekmém, kuru laika desaturacija nenotiek, t.i. repolarizacijas trauc€jumus nosaka ari
lIekmes laika radusies hipoksémija (Seyal et al., 2011).

Tadu pacientu populacija, kuri piedzivojusi SUDEP, atrod biezaku perivaskularu
un intersticialu fibrozi bez koronaras sirds slimibas, salidzinot ar kontroles populaciju,
kura $adas fibrotiskas izmainas neatklaj (Natelson et al., 1998). Epilepsijas pacientiem
autopsija aprakstitas miokarda strukturalas izmainas galvenokart perivaskularas un
intersticialas fibozes un miofibrillaras degeneracijas veida, ko novéro biezak neka
populacija (Falconer & Rajs, 1976; Natelson et al., 1998; P-Codrea et al., 2005b). Par
papildus mehanismu tiek uzskatits 1€kmes laika palielienato kateholaminu

kardiotoksiskais efekts (Fineschi et al., 2005).

1.6.4. Kardiala autonoma disfunkcija un SUDEP

Slikti kontrol&tas epilepsijas saistiba ar autonomu disregulaciju un tas raditiem
normalas (fiziologiskas) sirds un elpo$anas sistémas darbibas traucéjumiem p&dgjos
gados ir ieguvusi TIpasu uzmanibu, galvenokart pekSnas negaiditas naves epilepsijas
pacientiem laika sindroma aspekta, un p&tot §1 sindroma iesp&jamos patofiziologiskos
mehanismus. Kardialas autonomas disfunkcijas pazimes ir kliniski daudz nozimigakas
pacientiem ar medikamentu rezistentu denina daivas epilepsiju, salidzinot ar labi
kontrolétu epilepsiju (Ansakorpi et al., 2002). SUDEP ir galvenais peksnas naves
iemesls pacientiem ar epilepsiju, 1pasi gados jauniem, to novéro daudz biezak, ja
epilepsija ir refraktara, un ir pien€mums, ka liela méra to var saistit ar disfunkcionalu
autonomas nervu sistémas ietekmi uz kardiovaskularo un elposanas sistemu. Sadu
apgalvojumu ir gruti pétit, nemot véra sindroma relativo retumu un neparedzamo
notikuma bridi. Dati par EKG izmainam no gadijumu kontrolétiem pétijumiem par

SUDEP ir ierobezoti. P&tijuma par interiktaliem kardialas autonomas funkcijas
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raditajiem tika salidzinata epilepsijas pacientu grupa ar SUDEP (19 individi) un
kontroles individu grupa, kura neattistijas SUDEP, tika nov@rota tendence, kas
nesasniedza statistisko ticamibu, ka pacientiem, kuriem attistijas SUDEP, ieprieks
veiktos izmekl&jumos konstatéts augstaks diastoliskais asinsspiediens (p=0.059) un
mazaka sirdsdarbibas frekvences atskiriba stap 3 atkartoti veiktam EKG (p=0.07).
Japiebilst gan, ka pétijuma izmantota metodologija neatbilst tai, ar kuru nosaka
sirdsdarbibas frekvences variabilitati, nosakot autonomu kardialu disfunkciju (Nei et
al., 2016). Petijuma, kura retrospektivi tika analiz&tas pieejamas iktalas un interiktalas
elektrokardiogrammas pacientiem, kuri turpmak piedzivoja SUDEP, netika atrastas
nozimigas sirds ritma vai repolarizacijas trauc€jumu atskiribas starp grupam. Tomer
petijuma tika apstiprinata biezaka sirds autonoma disfunkcija SUDEP grupa, kas
izpaudas ar lielaku iktalu tahikardijas frekvenci un lielaku sirdsdarbibas frekvences
pieaugumu, ja salidzina l€kmi miega ar 1ekmi nomoda. Japiebilst, ka, $aja petijuma
SUDEP populaciju parstaveja 21 individs, turklat bez citam EKG izmainam ka atriju
vai kambaru ekstrasistoles 3 pacientiem un atrioventrikulara blokade 1 pacientam, kas
ierobezo iespgjas spriest par citu EKG patologiju nozimi §1 pétijuma diazaina ietvaros
(Nei et al., 2004). Cita retrospektiva gadijumu kontroles petijuma par interiktalam
EKG, tika atrasta sakariba, ka SUDEP pacientiem ir biezaki ventrikularas vadisanas
traucgjumi, bet agrina repolarizacija sastopama vienadi biezi ar kontroles populaciju,
lai gan kopuma agrinas repolarizacijas ainas prevalence bija biezaka ka vispargjas
populacijas pétijumos (Chyou et al., 2016). Turpmak cita petjjuma tika apstiprinata
zemas sirds ritma variabilitates asociacija ar SUDEP (Rauscher et al., 2011).
Uzskaititie petijumi apstiprina sakotn&jas hipotezes par SUDEP saistibu ar autonomu

disfunkciju.

1.6.4.1. Kardiala funkcija SUDEP brid1

Ka ieprieks aprakstits, ir veikti vairaki p&tfjumi par epilepsijas pacientiem
sastopamo kardialo disfunkciju, to saistot ar SUDEP. Tomér, visnozimigaka
informacija ir ieglistama tie$i no SUDEP gadijumu aprakstiem ilgtermina video-EEG
monitoréSanas laika, vienlaicigi registréjot elektrokardiogrammu un respiratoro
funkciju. Ir aprakstiti vairaki veidi, ka notiek sirdsdarbibas un elpoSanas apstasanas
SUDEP laika: 1) terminala apnoja un progres€joSa bradikardija, kas beidzas ar

asistoliju vairuma gadijumu (So et al., 2000), 2) tahikardija un tahipnoja, kas progresé
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uz bradipnoju un bradikardiju, kas beidzas ar terminalu apnoju un sekojosu asistoliju
(Ryvlin et al., 2013), 3) retos gadijumos SUDEP (Dasheiff & Dickinson, 1986) vai
gadijumi, kad notiek veiksmiga reanimacija SUDEP laika (Dasheiff & Dickinson,
1986; Espinosa et al., 2009; Ferlisi et al., 2013) norit ar ventrikularu tahikardiju un
fibrilaciju. Tatad, vairuma gadfjumu pirms SUDEP notiek elpoSanas apstasanas. Sie
apraksti lava saprast, ka tikai dala SUDEP notiek ar aritmiskas naves starpniecibu un
vairoja pétjjumus par pekSnu kardialu navi epilepsijas pacientiem arpus SUDEP
koncepta. Cetri galvenie SUDEP mehanismi, kuriem ir relaivi augsts pieradijumu
Iimenis ir kardiala disfunkcija, respiratora disfunkcija, smadzenu stumbra retikularas
aktivjosas sist€mas disfunkcija, neiromediatoru un neiromodulatoru sisteémas

disfunkcija (Ruthirago et al., 2018).

1.6.5. Epilepsija un kardialas naves risks

Kopuma epilepsijas pacientiem ir palielinats kardiologisko blakussaslim$anu
risks (Gaitatzis et al., 2012). Veidu, ka epilepsija saistas ar palielinatu kardialas naves
risku skaidro ar vairakiem mehanismiem, tie principa atbilst mehanismiem, ar kuriem
skaidrota kardiala disfunkcija epilepsijas pacientiem. Par kardialu autonomu
disfunkciju liecina gan samazinatu sirds ritma variabilitati pieradosi pétijumi
(Ronkainen et al., 2005; Tomson et al., 1998), ka ari to pierada miokarda SPECT
(Viena fotona emisijas datortomografija) pétijumi (Druschky et al., 2001).

Epilepsijas pacientiem ir izmainita kardiala repolarizacija, ko skaidro ne tikai ar
iedzimtam vai iegutam kanalopatijam, bet ari ar iktalas hipoksémijas raditam
repolarizacijas izmainam, kas ir parejosas un izpauzas ar saisinatu vai pagarinatu QTc
intervalu (Kéndler et al., 2005; Moseley et al., 2011; Seyal et al., 2011). Paliekosu
repolarizacijas traucgjumu esamiba tiek apstiprinata interiktalu EKG pé&tijumos, kuru
rezultatos uzraditi pagarinati (Drake et al., 1993; Surges et al., 2010) vai saisinati (Teh
et al., 2007a) QTc intervali. Dati, kuros uzradits, ka videjie QTc intervali epilepsijas
pacientiem atbilst normas vertibam, ka tas uzradits vairuma pétijumu, varétu likties
pretrunigi (Shah et al., 2005; Teh et al., 2007), tomér janem véra, ka pagarinats un
saisinats QTC intervals summari var uzradit normalu vid€jo vertibu, ja individu skaits
ar saisinatu vai pagarinatu intervalu ir lidzigs. Kopuma patologiski pagarinata QTc
prevalence epilepsijas pacientiem ir apstiprinata (Kishk et al., 2018b; Lamberts et al.,

2015b). Patologiska repolarizacija savukart palielina kardialu aritmiju risku, ka par to
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liecina dati no populacijas pétijumiem par veseliem individiem un personam ar
kardialu patologiju (Chiang, 2004; Schouten et al., 1991; Zipes, 1991). Pagarinats QTc
un 1ss QTc ir asociéts ar pekSnu kardialu navi vispargja populacija (Algra et al., 1993;
Schouten et al., 1991), t.i., vid§jam QTc 24 stundu perioda >440 ms pekSnas naves
relativais risks ir 2.3 (95% CI 1.3-4.5) reizes lielaks, salidzinot ar normalu vid&jo QTc
(400-440 ms), ka arT individiem ar vidéjo QTc< 400 ms peksSnas naves relativais risks
ir 2.4 (95% CI 1.4-4.3) (Algra et al., 1993). Jaatzime, ka dati no vispar€jas populacijas
nav tieSi attiecinami uz epilepsijas populaciju, un $ada sakariba epilepsijas populacija
nav izpétita!

Pirmais populacijas petijums, kura tika pieradits, ka epilepsija palielina risku ne
tikai pekSnai navei, bet tiesi risku pekSnai kardialai navei, tika publicéts 2012. gada
(korigétais OR 2.9 (95% CI 1.1-8.0), p = 0.034). Kardiala nave $aja pétijjuma tika
apstiprinata ar EKG dokument&tu ventrikularu fibrilaciju. Pie tam klasiskie kardialas
naves riska faktori (koronara sirds slimiba, hroniska sirds mazsp&ja, hipertensija,
cukura diabéts, hiperholesterinémija) bija vienadi biezi sastopami kardialas naves
individiem ar un bez epilepsijas, kas liecina, ka epilepsija par sevi palielina risku
kardialai navei neatkarigi no tradicionalajiem kardiovaskularajiem riska faktoriem.
Uzsverams, ar1, ka 92% So gadijumu nebija liecibu, ka pirms p&ksnas kardialas naves
pacientam biitu notikusi Iekme, kas liek v€lreiz uzsvert, ka ne visas peksnas naves
epilepsijas gadijuma ir SUDEP (Bardai et al., 2012b). Mingétais pétijums (Bardai et al.,
2012b) ir viens no svarigakajiem argumentiem kardialas naves riska markieru p&tiSanai

epilepsijas populacija.

1.6.6. Iedzimtas kanalopatijas un kardiala patologija epilepsijas populacija

Papildus mehanisms, ar ko skaidrojami biezaki kardiali riski epilepsijas
pacientiem, ir izmainita jonu kanalu funkcija. Ka ieprieks aprakstits, jonu kanalu
disfunkcija var biit iegiita vai iedzimta. Geéni, kas kodé jonu kanalu kvantitativas un
kvalitativas 1pasibas, tiek ekspreseti gan galvas smadzengs, gan sirdi. Par to, ka jonu
kanali vienlaicigi palielina epilepsijas un kardialu aritmiju risku, ir iegtita informacija
no pétjjumiem ar eksperimentaliem modeliem (Goldman et al., 2009; Lehnart et al.,
2008). Vienlaiciga epilepsijas un kardialu aritmiju saistiba aprakstita ari cilvéku

populacija, piem., ladina atkariga kalija kanala o apaksvienibu kodgjosa géna KCNH2
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mutacijas gadijuma (J. N. Johnson et al., 2009; Olberg et al., 2018; Zamorano-Leon et
al., 2012), ladina atkariga natrija kanala o apakSvienibu kodgjosa géna SCNSA
mutacijas gadijuma (Parisi et al., 2013; Tu et al., 2011) un kardiala rianodina kodg&josa
géna RYR2 mutacijas gadijuma (Johnson et al., 2010). Uzsverams bitu fakts, ka
kardialu kanalopatiju gadijuma ir aprakstit daudzi géni, kas tas nosaka, tomér vairuma
gadijumu §1s kanalopatijas nenosaka to, ka pacientam bus epilepsija, tap&c sakariba, ka
dazas mutacijas nosaka vienlaicigu kardialas kanalopatijas un epilepsijas risku,
apraksta vienu no mehanismiem, kas saista epilepsiju ar kardialam aritmijam, bet $ads
mehanisms ir nozimigs tikai nelielai dalai epilepsijas pacientu.

SUDEP aspekta veikta petijuma tika analizta biezako gara QT izraisoSo génu
sastopamiba epilepsijas pacientiem ar SUDEP sindromu, uzradot, ka 7% ir kada no
mutacijam, kas rada garo QT sindromu, kas papildus skaidro SUDEP saistibu ar
kardialam aritmijam (Bagnall et al., 2016), tom&r 1pasi uzsverams, ka lielaka dala to
SUDEP gadijumu, kuri registréti video-EEG laika, nenotiek ar pavadosu kardialu
aritmiju, tapéc mehanisms nav nedz universals, nedz arT domingjoss patogenétiski.

Cita petijuma, kura tika analizétas QTc atskiribas pacientiem, kuriem attistijas
SUDEDP, salidzinot ar kontroles populaciju, netika atklatas atskiribas starp grupam,
sekojosiem EKG parametriem: preiktals QTc, iktals QTc, postiktals QTc, sirdsdarbibas
frekvencei, sirds ritma variabilitatei. Saja pétijuma QTc asociacija ar SUDEP netika
apstiprinata (Surges et al., 2010).

Kada cita petijuma rezultati liecina, ka pacientiem, kas turpmaka noverosSanas
perioda (arpus EKG registracijas laika) mirusi dé] SUDEP, interiktalu epileptiformu
izlazu laika EEG bija vérojams nozimigs QTc segmenta pagarinajums EKG, salidzinot
ar kontroles grupu, kam pétijuma nov€rosSanas perioda neattistijas SUDEP, tomér ar1
Saja petijuma nav zinams, vai SUDEP notika dél aritmijas. Petjjuma tika apstiprinata
repolarizacijas traucgjumu esamiba SUDEP populacija vismaz brizos, kad notiek
epileptiformas izlades EEG, bet rezultati nepierada kardialas repolarizacijas nozimi
SUDEP patogenze (Tavernor et al., 1996). Jauzver, ka Sis pétijums tikai veikts vél
pirms aprakstitiem SUDEP gadijumi video-EEG monitoréSanas vieniba, kuros tika
izpétitas sirdsdarbibas un elpoSanas izmainas SUDEP laika.

Atrade varétu likties pretruniga, tomér jaatceras, ka lielaka dala SUDEP
gadijumu nav saistititi ar aritmiju. Svarigs fakts, kam biitu japievers uzmaniba, vertgjot

augstakmin@to pétijumu rezultatus ir tads, ka, iesp&jams, repolarizacijas izmainas
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epilepsijas pacientiem nosaka nevis SUDEP gadijumus, bet palielinatu p€ksnas

kardialas naves risku epilepsijas populacija, kas arT pamato disertacijas p&tijumu.

1.7. Elektrokardigrammas parametri epilepsijas populacija

1.7.1. Iktalas elektrokardiografiskas izmainas

Individiem ar epilepsiju lekmes laika veéro provoceétas sirdsdarbibas frekvences
izmainas, ka ar sirds ritma un vadiSanas sisteémas traucgjumus. Sirds ritma un/vai
repolarizacijas trauc&jumi lekmes vai 3 minasu laika péc tas ir aprakstiti 39% no 43
pacientiem ar refraktaru fokalu epilepsiju video-EEG monitoréSanas laika (Nei et al.,
2000). Visbiezaka EKG izmaina, kas saistita ar epileptiskam lekmém, ir iktala
tahikardija (Iekmes briza tahikardija); to defin€ ka sinusa tahikardiju (sirds ritms >100
reizes miniite€), kas rodas 1si pirms, 1€kmes laika un 1si p€c tas, un sastopama 64-96%
pacientu atkariba no 1€kmes veida (Blumhardt et al., 1986; Keilson et al., 1989;
Marshall et al., 1983). Sirdsdarbibas frekvences palielinaSanas ir v€rojama ne tikai
lielakaja dala kliniski simptomatisku lekmju gadijumu, bet arT vairuma subklinisku
lekmju (kuras var identificét tikai EEG) gadijumos. Ir noverots, ka sirds ritma izmainu
raksturtpasibas lekmju laika un p&c tam katram konkrétam individam ir Iidzigas (Smith
et al., 1989). Iktalas tahikardijas raksturs nav atkarigs no ta, vai Iekmes ir fokalas vai
generalizétas (Keilson et al., 1989). Par patogenétiski nozimigu apraksta insularas
garozas iesaisti epilepsijas 1ekmes laika- labas insulas kairinajums izraisa tahikardiju,
sads mehanisms ir izpétits kortikalas stimulacijas pétijumos (Oppenheimer et al.,
1992). Aprakstitajai sakaribai atbilst arT nov€rojumi, ka temporalas epilepsijas
gadijuma iktalu tahikardiju novéro biezak neka ekstratemporalas epilepsijas gadijuma
(Freeman & Schachter, 1995; Galimberti et al., 1996).

Iktala bradikardija ir daudz retak novérojams fenomens un ta biezak skar
pacientus ar temporalas daivas epilepsiju, bez parliecinosi preval§josa biezuma no
kadas no galvas smadzenu puslodém (Britton et al., 2006). Pretgji kliniskajiem datiem,
kortikalas stimulacijas laika bradikardiju biezak izraisa kreisas puslodes insularas
garozas vai amygdala kairinajums (Healy & Peck, 1997; Oppenheimer et al., 1992).
Bradikardiju dazados pétijumos par medikamentu rezistentu epilepsiju véro 3.3% -

7.2% 1ekmju gadijumos (Odier et al., 2009; Schernthaner et al., 1999).
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Iktala asistolija ir reti sastopama un dazados pétijumos tas prevalence ir no 0.27%
Iidz 0.4% pacientu (Rocamora et al., 2003; Schuele et al., 2007). Iktalu asistoliju
kliniskaja prakse biezak vero kreisas puslodes fokalas epilepsijas gadijuma (Rocamora
et al., 2003). Vairuma gadijumu iktala asistolija ir paSlimit€josa un ilgst apmeram 20
sekundes (Van Der Lende et al., 2016).

ST segmenta depresijas elektrokardiogramma (EKG), kas liecina par iesp&jamu
miokarda i§€miju I€kmju laika, tiek noverota ap 40% pacientu ar refraktaru fokalu
epilepsiju toniski-kloniskas lekmes laika (Simona Tigaran et al., 2003), bet fokalu
motoru 1€kmju gadijuma bez apzinas trauc€jumiem vai absansu 1ekmju gadijuma sadas
izmainas nekonstaté (Tigaran et al., 1997). Tomér miokarda infarkta attistiba
epilepsijas lekmes laika tiek noverota arkartigi reti, literattira pieejami vien gadijumu
sériju apraksti konvulsivu, nekonvulsivu 1ekmju laika (Montepietra et al., 2009) vai
status epilepticus (Sechi et al., 1985) laika, retos gadijumos miokarda infarkts var
attistities ar1 1su konvulsivu lekmju laika (Chin et al., 2004).

Lekmes laika pagarinatu QTc intervalu novero 4.8% pacientu, bet 1su QTc 3.8%
pacientu (Moseley et al., 2011).

Informacija no ilgtermina video-EEG monitor&Sanas vienibam liecina, ka 21-
39% pacientu ar medikamentu rezistentu epilepsiju ir iktali vai peri-iktali tiek registréta
kada EKG patologija, taja skaita, asistole, supraventrikulara tahikardija, atriju
fibrilacija, ST segmenta elevacija (Nei et al., 2000). Lai gan lielakaja dala gadijumu §is
izmainas ir paSlimit€joSas, tiek lests, ka 10% gadijumu tas ir potenciali bistamas
(Opherk et al., 2002). Visbiezaka kliniski nozimiga EKG atradne ilgtemina video-EEG
laika, ir iktala asistolija, ko konstaté 0.318% pacientu (95% CI 0.316-0.32%) (Lanz et
al., 2011). Lai gan atradne ir reta, janem véra, ka §adi dati tiek iegtti no dazu dienu
ilgas monitoréSanas rezultata, tatad, no nelielas dalas kop&ja 1ekmju daudzuma katram
individualam pacientam. Interesi izraisa pétjjums, kurs veikts medikamentu rezistentas
fokalas epilepsijas pacientiem ar EKG cilpas rakstitaja implantaciju un
elektrokardiogrammas pierakstu lidz 18 meéneSiem. Lai gan 1€kmju ipatsvars, kuru
laika veroja iktalu bradikardiju, nebija biezaks ka citos petijumos (2.1%), izvertejot
individualus pacientus, 21% pacientu tika novérota kada iktalas bradikardijas vai
asistolijas epizode, 16% pacientu §T atradne tika vertéta ka potenciali fatala un notika
iz8kirSanas par kardiostimulatora implantaciju (Rugg-Gunn et al., 2004). Atradne

norada, ka lielai dalai pacientu dazas no lekmém noris ar potencali bistamam EKG
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izmainam. Tatad, sirds ritma trauc€jumu nozimigums (smagums) var atskirties starp

vienu un otru lekmi.

1.7.2. Interiktalas elektrokardiografiskas izmainas

Apskatot jautajumu par interiktaliem (starplékmju) kardialiem trauc€umiem
istermina, epilepsijas pacientiem augsta riska kardialas aritmijas EKG monitoréSana
relativi 1sa laika perioda (Iidz 24 stundam) netiek kontstatetas biezak neka vispargja
populacija (Keilson et al., 1987). Sada vienkarsota pieeja jautajumam rada iespaidu, ka
aritmiju biezums epilepsijas pacientiem nav biezaks neka populacija.

P&tjumos, kas veikti par elektrokardiogrammas izmainam epilepsijas populacija,
parsvara tikusi apskatiti elektrokardiogrammas vispargjie raksturielumi (sirdsdarbibas
frekvence, ritms, PR intervals, QRS, QTc intervals) (Dogan et al., 2010; Drake et al.,
1993; Kishk et al., 2018; Krishnan & Krishnamurthy, 2013; Ramadan et al., 2013), un
parsvara analize tikusi veikta par kambaru repolarizacijas fazi (QT intervalu), dazos
petijumos QTc intervala analize bijusi ka vienigais interes€joSais EKG raksturlielums.
Lai gan pétjumu dati ir pretrunigi, dominé rezultati, kas uzrada garakus QTc
epilepsijas pacientiem (de Sousa et al., 2017; Dogan et al., 2010b; Drake et al., 1993;
Kishk et al., 2018b; Lamberts et al., 2015b; G. Neufeld et al., 2009). Citu p&tijumu dati
uzrada no kontroles populacijas neatskirigus QTc (Krishnan & Krishnamurthy, 2013b)
vai 1sakus QTc (Ramadan et al., 2013; Teh et al., 2007).

Viena pétjjuma apraksta kardialas naves EKG riska markierus (Lamberts et al.,
2015b), ka arf cita nesena petijuma, lidzigi ka $aja disertacijas petijuma veikta plasaka
EKG parametru analize, piem, Hisa zaru blokades, atriju parslodzes, kambaru
parslodzes, kambaru hipertrofijas pazimju analize (de Sousa et al., 2017), tomér So
parametru saistiba ar navi vélina perioda epilepsijas pacientiem nav analiz&ta.

Pirmais pétijums, kura uzradita kreisa atrija parslodzes EKG pazimju biezaka
sastopamiba epilepsijas pacientiem (12.9% pacientu), publicéts 2017. gada (de Sousa
et al., 2017). Fakts, ka epilepsija pacientiem ir lielaks kreisais priekSkambaris, ieprieks
apstiprinats arT petijjumos, kuros analizéti EHO-kardioskopijas dati (Ramadan et al.,
2013).

Priek§kambaru elektrofiziologija tiek atspogulota P vilni (depolarizacija un
priekSkambara kontrakcija), bet PR intervals atspogulo visu atrialo kardiala cikla fazi,

ieskaitot elektrofiziologisko pauzi, kas notiek atrioventrikularaja savienojuma (Becker,
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2006). P vilna garums ir asociéts ar kardiovaskularo un visu iemeslu mirstibu vispargja
populacija (Magnani et al., 2011). Pagarinats PR intervals ir asoci€ts ar biezaku atriju
fibrilaciju (HR, 2.06; 95% CI, 1.36-3.12; P < .001) un palielinatu naves risku (HR,
1.44, 95% CI, 1.09-1.91; p=0.01) vispar€ja populacija (Cheng et al., 2009). Zinams, ka
PR intervals ir garaks epilepsijas pacientiem (de Sousa et al., 2017; Krishnan &

Krishnamurthy, 2013b).

1.7.3. PekSnas kardialas naves riska markieri

Petijumu skaits, kuros tiek analiz&ti karidalas naves riska markieri epilepsija
spacientiem ir ierobezots. Viena pétijuma, izmekl€jot pacientus ar rutinas EKG, tika
analizéti tr1s kardialas naves riska markieri. Tika noskaidrots, ka agrinas repolarizacijas
aina (koriggétais OR=2.4, 95% CI 1.1-5.5) un izteikta QTc intervala pagarinasanas
(virieSiem >450 ms, sievietém >470 ms) (korigétais OR=9.9, 95% CI 1.1-1317.7) ir
biezak sastopama epilepsijas pacientiem, bet Brugada EKG aina ir sastopama tik pat
biezi ka kontroles grupai (Lamberts et al., 2015b). Pagarinats QTc Saja p&tjjuma tika
konstatéts 5% epilepsijas populacijas pacientu, tom&r pétijuma netika analizgts, vai
EKG parametriem ir saistiba ar peks$nu kardialu navi. Gadijjumu kontrol&ta petijuma
pacientiem ar epilepsiju biezak sastapa agrinas repolarizacijas EKG ainu (9.7%;
OR=2.89; 95% CI=0.56-14.96), ka ar1 pacientiem bija garaks P vilnis, garaks PR
intervals, garaks QTc intervals, biezaka kreisa atrija parslodzes pazimes (de Sousa et
al., 2017). Jaunakais pétijums par repolarizacijas izmainam epilepsijas pacientiem
uzrada, ka pagarinats QTc epilepsijas pacientiem noveérojams 8.4% pacientu, salidzinot
ar 2% kontroles populacija (P<0.001). Saja pétijuma uzradita pagarinata QTc
prevalence bija lielaka neka citos pétijumos, lai gan par QTc pagarinajumu tika
uzskatitas vertibas >440 ms virieSiem un >450 ms sievietem, kas ietver arl
“robezveribu” pagarinajumus, pie tam diagnostiskajos kritérijos paredzets izteiktaks
QTc pagarinajums pagarinata QTc noteikSanai. ArT Brugada EKG aina bija biezak
sastopama epilepsijas pacientiem (Kishk et al., 2018b).

Agrina péclékmes perioda video-EEG izmekl&juma apraksta patologisku QTc
saisinagjumu 17 no 24 (68%) pacientiem ar medikamentu rezistentu epilepsiju
pirmskirurgiska izmekléSanas laika (Surges et al., 2010).

Dalai pacientu notiek nozimiga QTc pagarinaSanas tiesi epilepsijas 1ekmes laika,

turklat, gan pacientiem ar iniciali normalu, gan pagarinatu QTc intervalu (Brotherstone
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et al., 2010). P&clekmes QTc pagarinajums var but parejoss, ja salidzina EKG, kas
veikts 2 stundu laika pec 1ekmes ar kontroles EKG péc 1-9 dienam (Kéndler et al.,
2005). Petijuma tika izmantota Framinghamas formula QTc izveért€Sanai epilepsijas
pacientiem, tas publicéts 2017.gada un ir pirmais petijums epilepsijas populacija, kura

izmantota §1 korekcijas péc sirdsdarbibas frekvences metode (de Sousa et al., 2017).

1.7.4. Pretepilepsijas Iidzeklu lietoSana un repolarizacijas izmainas

P&tijumos, kuri veltiti pretepilepsijas lidzeklu ietekmei uz EKG parametriem,
parsvara tiek analiztas repolarizacijas izmainas. Pretepilepsijas lidzeklu saistiba ar
QTc pagarinasanu nav apstiprinata vairakos veiktajos pétijumos (Akalin et al., 2003;
Dogan et al., 2010b; Lamberts et al., 2015b; Saetre et al., 2009). Viena pétijuma, kura
analizéts QTc pirms un péc medikamentu terapijas uzsakSanas, atklats, ka augstaka
karbamazepina koncentracija saistita ar 1saku QTc (Saetre et al., 2009). Viena petijuma
atklats, ka pretepilepsijas medikamentu politerapija ir saistita ar garaku QTc (de Sousa
et al., 2017), tomér politerapija liecina par medikamentu rezistentu epilepsiju, kas, ka
zinams, ir saistita ar garaku QTc. Gadijumu kontroles petijuma tika analizéta lietoto
pretepilepsijas medikamentu un politrapijas ietekme uz sekojosiem EKG parametriem:
P vilnis, PR intervals, QTc, Hisa killiSa zaru blokades, bet atSkiribas starp grupam
netika atklatas. Epilepsijas pacientu grupas padzilinata analize atklaja, ka P vilnis bija
vairak pagarinats, pacientiem, kuri lietoja natrija kanalu blokatorus, salidzinot ar
valproatu terapiju (de Sousa et al, 2017). Viena gadijuma zinojuma aprakstita
atrioventrikularas blokades atrade natrija valproatu lietojoSam pacientam, ta izzuda p&c
medikamenta devas redukcijas (Davutoglu et al., 2017). Rufinamids un primidons
saisina QT intervalu (Cheng-Hakimian et al., 2006; DeSilvey & Moss, 1980; Schimpf
et al., 2012), tomér neviens no distertacijas petijuma pacientiem nelietoja nevienu no
Siem diviem medikamentiem. Viena pétijuma aprakstita karbamazepina un
gabapentina asociacija ar peksnas kardialas naves risku (Bardai et al., 2015), tomér
pétijums tiek kritiz€ts par to, ka nepietickami ir nemti véra jauc€jfaktori ka
blakusslimibas, kuras noteikuSas attiecigo medikamentu izvéli terapija, tapec atrade
varetu lielaka mera atspogulot blakusslimibu (kardiovaskularo, cukura diabé&ta), ne

medikamentu ietekmi uz kardialas naves risku (Bauer et al., 2015).
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1.8. Atkartotu krampju lekmju riska aspekti ieprieks$ veiktos petijumos

1.8.1. Lekmju rekurences risks un ta nozimigums.

Epilepsija raksturojas ar galvas smadzeném piemitoSu predispoziciju attistities
neprovocétam lekmém.

Par neprovocétam sauc tadas I€kmes, kas attistas, nepastavot potenciali
izraisoSam kliniskam stavoklim, vai ar1 tas attistas péc laika intervala, kura attistitos
aktta simptomatiska krampju lekme (Beghi et al., 2010). Ir zinams, ka p&c vienas
neprovocétas 1ekmes risks atkartotai 1ekmei ir 40-52% (Berg & Shinnar, 1991). Risks
atkartotai 1ekmei péc 2 neprovocétam lekmeém nakamo 4 gadu laika ir 73% (95% Cl=
59-87%), turpmako lekmju risks saglabajas nemainigi augsts, t.i. péc tresas lekmes
risks nakamajai ir 76% (95% CI= 60-91) (Hauser et al., 1998). Ta ka minétie 1€kmju
rekurences riski, pat pielietojot ticamibas intervalu galgjas vertibas, ir statistiski ticami
atSkirigi, vienu 1€kmi neuzskata par epilepsiju, bet divas neprovocétas 1ekmes tiek
uzskatitas par epilepsiju. Miné&ta sakariba ir pamats, kap&c viena neprovocéta [ekme un
epilepsija tiek uzskatita par kliniski atSkirigiem stavokliem.

Kopuma, ta ka p&c vienas neprovocétas 1€kmes risks rekurencei ir relativi zems
un lielakajai dalai pacientu Ieékmes neatkartosies, ir visparpienemts princips, ka
pretepilepsijas terapija parasti netieck noziméta péc pirmas Ie€kmes. Tapat
pretepilepsijas terapijas neuzsakSana p€c pirmas neprovocétas leékmes nemaina
ilgtermina prognozi Iekmju rekurencei, t.i. epilepsijas attistibai (Krumholz et al., 2015),
ka arT nepalielina mirstibu (Leone et al., 2011).

Plasos multicentru randomizetos pétijumos ir noskaidrots rekurences risks
neprovocétam lekmém: FIR.S.T. pétijuma atkartota 1ekme p&c pirmas neprovocétas
Iekmes bija attiecigi 18%, 28%, 41% un 51% pacientu p&c 3, 6, 12 un 24 menesiem.
Petfjuma ilgaka laika perioda, jeb MESS pétijuma rekurence bija attiecigi 26%, 39%,
51% un 52% péc 6 ménesiem, 2, 5 un 8 gadiem péc pirmas lekmes (Marson et al.,
2005). Cita petijuma, kura analizgja atkartotas lekmes p&c pirmas neprovocétas lekmes
tika konstateta rekurence attiecigi 14%, 29%, 34%, 39% péec 1, 3, 5 un 7 gadiem péc
pirmas generalizétas 1ekmes (Hauser et al., 1990).

Tomer, ja pacientam p&c vienas neprovocétas I€kmes risks atkartotai 1€kmei ir
tads pats, kads péc divam neprovocétam lekmeém, tad ari p&c vienas lekmes ir

uzstadama epilepsijas diagnoze (Fisher et al., 2014a). Sads risks atkartotai
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neprovocétai lekmei piemit pirmreiz€jam veélinam simptomatiskam I1ekmeém, t.i.
neprovocétam Iekmém, kas attistas individiem ar zinamu anamnézi tadam CNS
bojajumam, kas rada ievérojamu risku turpmakai epilepsijai, piem., galvas smadzenu
traumatisks bojajums, cerebrovaskulars bojajums, CNS infekcija, statiska
encefalopatija kop$ dzimsanas, kas izpauzas ar garigu atpalicibu vai bérnu cerebralo
tricku (Annegers & Rocca, 1996; ILAE, 1993). Atkariba no galvas smadzenu bojajuma
ctiologijas péc pirmas neprovocétas I€kmes ir uzradits $ads risks atkartotai
neprovocétai 1€kmei: cerebralam infarktam 71.5% (95% CI = 59.7-81.9%), CNS
infekcijai 63.5% (95% CI = 21.2-98.6%), un traumatiskam smadzenu bojajumam
46.6% (95% CI = 30.4-66.3%), ticamibas intervala ieklaujoties riskam, kads
nepiecieSams epilepsijas diagnozes uzstadisanai (Hesdorffer et al., 2009). Traumatiska
smadzenu bojajuma nozime rekurences prognoze pieradita ar1 citos pétijumos, un ta
atkariga no galvas traumas veida, un $adi ar palielinatu risku rekurencei traumu veidi
kopuma raksturojas ar plasu smadzenu bojajuma apjomu datortomografijas (CT)
att€los un neirokirurgiskas arstéSanas nepiecieSamibu (Englander et al., 2003). Ja
velinas simptomatiskas 1€kmes apskata ka grupu, tad pacientiem, kuriem ir galvas
smadzenu strukturals bojajums (galvas smadzenu traumatisks bojajums,
cerebrovaskulars bojajums, CNS infekcija, statiska encefalopatija kops dzimsanas, kas
izpauzas ar garigu atpalicibu vai bémnu cerebralo trieku), 1 lidz 5 gadus péc
pirmreizgjas neprovocétas lekmes novero 2.55 reizes (95% Cl= 1.44-4.51) augstaku
risku atkartotai 1€kmei par risku pacientiem ar nezinamu I€kmju iemeslu (bez
strukturala CNS bojajuma). No citiem riska faktoriem rekurencei 1 lidz 5 gadus péc
pirmas neprovocétas I€kmes japiemin epileptiformas (epilepsijai raksturigam)
izmainas elektroencefalogramma (RR=2.16; 95% CI=1.07-4.38), salidzinot ar
pacientiem bez epileptiformam izmainam EEG, Toda paralize lekmes laika (RR=1.94;
95% CI=1.18-4.51), bet multiplas 1ekmes/status epilepticus pirmas lekmes laika nav
nozimigs risa faktors rekurencei (RR=1.47, 95% CI=0.87-2.47) (Hauser et al., 1990).
Patologiskam izmainam galvas smadzenés datortomografijas izmekl&juma (cerebrala
atrofija, arahnoidalas cistas, cerebrovaskulara slimiba) pirmas Iekmes gadijuma
rekurences risks laika posma no 1-4 gadiem ir 2.44 (95% CI 1.09-5.44), salidzinot ar
pacientiem bez izmainam datortomografija (Hui et al., 2001). Patologiskas izmainas
elektroencefalogramma palielina risku rekurencei ar1 tados gadijumos, ja pétiti tiek
epilepsijas gadijumi, kad nav norades par strukturalu galvas smadzenu bojajumu

att€ldiagnostika, un nav zinams epilepsiju izraisoss simptomatisks iemesls (Das et al.,
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2000). Pacientiem ar nakts 1ekmém ir lielaks risks rekurencei laika posma no 1-4
gadiem p&c pirmas 1€kmes, salidzinot ar pacientiem ar dienas lekm&m RR=2.1 (95%

CI=1.0-4.3) (Bora et al., 1995).

1.8.2. Akiitas simptomatiskas lekmes un rekurences risks

Aktitas simptomatiskas 1ekmes jaatSskir no neprovocétam lekmeém, ka ari tas
atseviski jaizdala epidemiologiskas analizes nolikiem (Beghi et al., 2010). Akatam
simptomatiskam 1ekmém un neprovocétam lekmeém ir dazads rekurences un mirstibas
risks, tapc tas tiek uzskatitas par atskirigam biologiskam vienibam (Hesdorffer et al.,
2009). No visam afebrilam (ar drudzi nesaistitam) lekmém akitu simptomatisku
lekmju Ipatsvars ir apméram 40% (Hauser & Annegers, 1996). Plasi pielietotais
jédziens provoceta lékme ir sinonims jédzienam akiita simptomdtiska lekme, ar So
jédzienu izprotot Iekmes, kas attistas sist€miska smadzenu bojajuma laika vai ir
asoci€tas ar laika zina nesenu sistemisku smadzenu bojajumu (metabolu, toksisku,
strukturalu, infekciozu vai iekaisigu bojajumu) (ILAE, 1993), turpreti epilepsija ir
pastaviga predispozicija attistities I1ekmém. Jedziens laika zina nesens (tuvs) atskiras
atkariba no etiologiska faktora, bet parasti §is laika periods ir 7 dienas péc akiita
strukturala smadzenu bojajuma, bet $is laika posms var biit ilgaks, ja etiologiska faktora
aktta ietekme uz CNS nav beigusies (Annegers et al., 1995). Lai gan personam, kuras
tiek paklautas $adam akiitam smadzenu bojajumam, dazreiz ir risks turpmak attistities
epilepsijai, parasti aktitas simptomatiskas Iekmes neatkartojas, ja neatkartojas to
izraisoSais etiologiskais faktors. Pacientiem ar akiitam simptomatiskam lekmém netiek
rekomendgta ilgtermina pretepilepsijas terapija, ja 1ekmju rekurences risks ir zemaks
par rekurences risku neprovocétam lekmem, t.i., ja nav riska epilepsijai. Daziem akiitu
simptomatisku 1€kmju c€loniem ir nepiecieSama pretkrampju terapija, ja to
pastavéSanas ilguma de€l tie var izraisit atkartotas akiitas simptomatiskas lekmes un
kait§jumu (Annegers et al., 1995; Beghi et al., 2010; Leung et al., 2010). Piemé&ram,
cilvékam ar akiitu intracerebralu hemoragiju un krampju 1&kmi, atkartota Iekme varétu
pasliktinat atveselosanos péc hemoragijas, tapéc Tslaiciga pretepilepsijas terapija biitu
ieteicama.

Petijuma, kura tika apskatits lekmju rekurences risks péc akiitas simptomatiskas
lekmes, tika noskaidrots, ka risks atkartotai neprovocétai lekmei 2 gadu laika ir zems-

12%, bet risks atkartotai akiitai simptomatikai lekmei ir 32%, turklat rekurencei
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notiekot vid&ji pec 20.5 dienam péc pirmas lekmes. Divu gadu mortalitate p&c akditas
simptomatiskas lekmes bija 30%, pie tam lielaka mortalitate bija driz p&c akitas
simptomatiskas lekmes- 8% péc 1 ménesa un 20% péc 5 meéneSiem. SMR pacientiem
ar akitu simptomatisku 1€kmi bija 8.2. Péc multivariatu analizes, tikai patologisku
izmainu atradne CT un progresivs simptomatisks iemesls bija paredzosi mortalitatei
pec 2 gadiem, bet citi iemesli ka atkartotas akiitas 1€kmes, epileptiformas izmainas
EEG, multiplu iemeslu 1€kmes un status epilepticus nepalielinaja mirstibu péc 2
gadiem. No minétajiem analizétajiem riska faktoriem tikai epileptiforma EEG akuta
perioda uzradija risku 1ékmju rekurencei 2 gadu laika (OR=16; 95% CI=4.08-62.7)
(Leung et al., 2010). Tatad, aktta simptomatiska 1€kme ir ar zemu risku turpmakam
neprovocétam lekmém, bet akiitas simptomatiskas l1ekmes meédz atkartoties apmeéram
treSdalai pacientu. Lekmju rekurences risks un ta iemesli ir viens no p€tamajiem
aspektiem mana promocijas darba.

Cita petfjuma par 1ekmju rekurences risku pacientiem p&c akiitas simptomatiskas
lekmes un pirmas neprovocétas lekmes dé] statiska galvas smadzenu bojajuma (péc
CNS infekcijas, cerebrala infarkta un traumatiska smadzenu bojajuma) tika konstatéts,
ka 30 dienu mirstibas risks pacientiem péc akiitas simptomatiskas 1ekmes bija 8.9
reizes lielaks, neka p&c neprovocetas Iekmes (95% CI= 3.5-22.5), bet nakamo 10 gadu
laika risks neatskiras, kas liecina, ka galvenais mortalitates iemesls ir [ekmi izraiso$as
patologijas akiita ietekme. Risks 10 gadu laika piedzivot otro neprovocéto 1ekmi bija
par 80% zemaks pacientiem ar akiitu provocétu 1ekmi péc CNS infekcijas, cerebrala
infarkta un traumatiska smadzenu bojajuma, salidzinot ar tiem pacientiem, kuriem
noveéroja neprovocetu 1e8kmi péc Sadu pasu iemeslu CNS bojajuma gadijumiem
(RR=0.2; 95% CI= 0.2-0.4), jeb, izvertgjot pec etiologijas: cerebralam infarktam péc
pirmas akitas simptomatiskas 1ekmes 33.0% (95% CI = 20.7-49.9%), traumatiskas
smadzenu bojajumam p&c pirmas akiitas simptomatiskas 1ekmes 13.4% (95% CI="7.0—
24.8%), CNS infekcijai pec pirmas akiitas simptomatiskas 1€kmes 16.6% (95% CI =
9.5-28.0%) (Hesdorffer et al., 2009). Mingétais apliecina, ka p&c akilitas simptomatiskas
lekmes risks atkartotai 1€kmei nesasniedz tadu rekurences risku, kads tas ir epilepsijas
gadijuma, lai gan ir iegits galvas smadzenu bojajums.

Lekmes tiek uzskatitas par akiitam simptomatiskam Iekmém, ja tas attistas 7
dienu laika kops akiita cerebrovaskulara notikuma, traumatiska smadzenu bojajuma,
intrakranialas operacijas vai CNS infekcijas, CNS iekaisigas (autoimiinas) slimibas.

CNS infekciju gadijuma $is periods var paildzinaties, ja turpinas akiita infekcija, uz ko
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norada laboratoriskie vai kliniskie infekcijas raditaji (ILAE, 1993). Metabolie,
toksiskie un bioktmiskie trauc€jumi ar var izraisit aklitas simptomatiskas 1€kmes, un
tas galvenokart ir saistitas ar strauju metabolo, toksisko un biokimisko, t.sk. elektrolitu
koncentracijas mainu. Praktiskos noliikos, lai biokimiskas novirzes saistitu ar lekmes
notikumu, analizes janem 24 stundu laika kop$ lekmes. Biokimisko raditaju vertibu
novirzes, kuru gadijuma Ie€kmes tiek uzskatitas par provoc€tam, pé&tijumos ir
aprékinatas no gadijumu grupu analizes vid€jiem raditajiem summa ar pozitivam vai
negativam standartdeviacijas vertibam, tadgjadi iegustot iesp&jami specifiskakas
augsejas un apaksejas robezvertibas (Beghi et al., 2010). Ar alkohola lietoSanu saistitas
Iekmes arf ir akiitas simptomatiskas 1ekmes, tam tiek izdaliti divi apakstipi- alkohola
atcelSanas lekmes un alkohola provocétas lekmes (ILAE, 1993). Lekmes, kas notiek
veicinoSos apstaklos ka miega deprivacija, tiek uzskatitas par neprovocétam, jo miega
deprivacija par sevi nav pietickams apstaklis, lai izraisitu akiitas simptomatiskas
krampju lekmes definicija aprakstito sist€misko smadzenu bojajumu (Lawn et al.,
2014).

No komorbiditasu viedokla, nav atSkiribas komorbiditasu biezumam pacientiem
bez rekurentam lekmém un ar rekurentam l€kmém p&c pirmas provocétas vai

neprovocétas 1ekmes (Phabphal et al., 2013).

1.8.3. Sérijveida lekmes

Par sérijveda lekmém jeb l€kmju sériju tiek uzskatitas vairakas viena otrai
sekojosas 1ekmes ar pilnigu atgiisanos starp tam, kas ir netipiski personas ierastajam
lekmju biezumam. Pastav vairakas definicijas par to, cik Iekmém un cik ilga laika
perioda ir jaatkartojas, lai tas tiktu uzskatitas par s€rijveida Iekmém. Biologiskas
pamatojums definicijam tiek balstits p&tijumu rezultatos, kuros noskaidrots, ka lekmes,
kas notiek 8 stundu laika perioda viena p&c otras, ticamak attistas viena un taja pasa
galvas smadzenu dala (Haut, 2006) un viena un taja pasa smadzenu puslodé (Haut et
al., 1997), ja salidzina ar garaku starplekmju periodu. Tapéc, biezak tiek pielietota
definicija par 3 vai vairak [ekmém 24 stundu laika (starplékmju periods ir 8 vai mazak
stundas) (Haut et al., 2005; Martinez et al., 2009), bet citas definicijas pielietojot 2 vai
vairaku 1€kmju krit€riju 6 stundu laika (Jafarpour et al., 2019) vai 2 lidz 4 1ekmes 48
stundu laika (Asadi-Pooya et al., 2016), ka ar1 2 vai vairakas lekmes 24 stundu perioda

(Hauser et al, 1998). Sadas atkartotas Iekmes diennakts laika no epilepsijas
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prognostiska viedokla (Iekmju ilgtermina rekurences riska) tiek uzskatitas par vienu
1ekmi, jo tas nemaina ilgtermina risku. Iemesls $adai ietekmei skaidrojams ar ieprieks
aprakstito, ka visticamak 1stermina atkartotas Iekmes ir rezultats vienam un tam pasam
etiologiskam momentam, kas nepaspgj pariet 1saja laika perioda starp lekmém (Kho et
al., 2006a). Lai gan $ada 1stermina atkartotu l1€kmju uzskatiSana par vienu, ir labi
izpetita ilgtermina prognoz€, kas nebiuit netiek apSaubita, ir maz zinama atkartoto
lekmju prognostiska nozime istermina, petijjumiem galvenokart pieverSot uzmanibu
seérijveida lekmju riska faktoriem (Chen et al., 2017) terapijai vai status epilepticus
riskam (Haut, 2006), tapéc Istermina prognozes riska aspekts ir uzsverts mana
promocijas darba. Kopuma s€rjveida I€kmes tiek uzskatitas par biezu, bet nepietickami
pétitu epilepsijas fenomenu (Komaragiri et al., 2016). Kliniskaja prakse sé€rijveida
lekmju arst€Sana un apripe (stacion@Sana) tiek organiz€ta atbilstoSi to zinamajam

augstajam riskam status epilepticus attistibai.

1.9. Rekurences un slimibas norises komplikaciju bieZums un riska markieri
ieprieks veiktos petijumos

1.9.1. Rekurence epilepsija pacientiem- 1sa laika perioda ambulatori

Viens no retajiem petijumiem par Ieékmju rekurenci 1sa laika perioda ieklauj visus
pacientus ar krampju lekmém, nediferencgjot, vai tie ir ar epilepsijas Iekmém vai ar
alkohola lietoSanu saistitam l€ékmém, kuri ambulatori atteikusies no hospitalizacijas.
P&tijuma netika ieklauti pacienti ar pirmreiz&jam krampju [ekmém. No ieklautajiem 52
pacientiem 72 stundu laika kop$ Iekmes, peéc kuras tika izsaukta neatlickama
mediciniska palidziba, 5.8% pacientu notika atkartota 1ekme (Mechem et al., 2001).
Mingétais atbalsta pamatojumu, ka lielakajai dalai pacientu (94.2%) nenotiks atkartotas
Iekmes, tapeéc pacientus nestacionét ir relativi droSi. Tomer $ada pétijuma rezultati
javerte kritiski, jo tie balstiti uz pacienta atteikumu, tatad, pacienta relativi labu stavokli
un sp&ju adekvati pienemt lémumus p&c lekmes. Sads pacienta vispargjais stavoklis ne
vienmer ir iesp&jams epilepsijas gadijuma, tapec petijums reprezenté kliniski vieglak
noritoSas 1€kmes un nevar tikt attiecinams uz visu epilepsijas pacientu populaciju.
Promocijas darba ieklautas pacientu grupas lauj precizak veértét 1ekmju rekurenci

pacientiem, kuri tiek staciong@ti ar pirmreiz&ju 1ekmi vai atkartotam epilepsijas [ekme&m.
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1.9.2. Pirmreizejas lekmes rekurences risks 24 stundu laika uznems$anas nodala

Retrospektiva analiz€ uznemsanas nodala tika iesaistiti visi 247 pacienti, kuri péc
kartas staciongti ar pirmreiz&ju generalizétu bezsamanas-krampju Iekmi. Tika analiz&ts
risks 1ekmju rekurencei uznemsanas nodala. Lekmes prehospitali bija notikuSas mazak
neka 24 stundas pirms stacionéSanas. Pacienti tika noveéroti uznemsanas nodala 24
stundas. P&tfjuma tika ieklauti gan akttu simptomatisku l€kmju pacienti (alkohola
provocétas Iekmes, akits cerebrals infarkts, neiroinfekcija, akiita intrakraniala
hemoragija, galvas trauma u.c.) un pacienti ar hroniskam izmainam galvas smadzengs,
ka ar1 bez fokala strukturala smadzenu bojajuma. No pacientu kopskaita 37% bija
alkohola provocétas 1€kmes, un 23.9% pacientu bija bez noskaidrojamas I€kmju
etiologijas. Metabolas izmainas asinis tika konstatétas 4.9% pacientu (natrijs <120
mmol/L vai >150 mmol/L, glikémija <2.5 mmol/L vai >15 mmol/L, kalci€mija <2
mmol/L vai >3 mmol/L, bet So parametru nozime rekurences aspekta netika analizeta.
Datortomografijas atrade bija normala 47.3% pacientu, fokals bojajums bija 34.4%,
atrofija bija 18.2% pacientu. Pacientus ar atrofiju sagrup&jot péc etiologijas, atrades
sadalfjums bija sekojoss: 15% atrofiju bija alkohola provocetu lekmju grupa un tikai
3.2% grupa ar pacientiem bez alkohola provocétam lekmém. Kopuma rekurences risks
uznemsanas nodala bija 18.6%, no kuriem alkohola provocétu lekmju grupa- 24.5%,
pargjas grupas ar preciz€jamu etiologiju- 17.2%, bet pacientiem bez preciz€jamas
etiologijas 8.5%. No analizétajiem rekurences markieriem fokals bojajums CT
izmekl&juma un alkohola Iimenis asinis nepalielinaja rekurences risku (Tardy et al.,
1995). No promocijas darba minétais p&tijums atskiras ar to, ka analizg tika ieklauti
visi uznemsanas nodalas pacienti, ne tikai stacionétie, netika analizets ilgaks periods
par 24 stundam, netika analiz€ta atkartotu 1€kmju nozime rekurence, analiz&to
parametru skaits bija neliels. Japiebilst, ka vairakam pacientu grupam, atbilstosi

misdienu kriterijiem, tiktu uzstadita epilepsijas diagnoze, kam ir cita prognoze.

1.9.3. Lekmju rekurence 24 stundu laika uznemsanas nodala péc stacionésanas
ar lekmem

Uzsverams viens no p&tijumiem, kura izmantota metodologija, kas dalgji lidzinas
promocijas darba izmantotajai, lai gan analiz€ tikai pirmas diennakts perioda 1€kmju

rekurenci. Petijuma ieklautie 1025 pacienti tika iedaliti ar alkohola lietoSanu saistitu
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lekmju, ar narkotiku lietoSanu saistitu lekmju, pirmreiz&ju lekmju un ieprieks zinamu
Iekmju (epilepsijas) grupa. Tika registrétas arT notiku$as multiplas 1€kmes pirms
stacion€Sanas. Pacienti tika noveroti Tstermina, t.i. 6 11dz 24 stundas. Salidzinati tika
pacienti, kuriem 1€kmes uznemsanas nodala atkartojas ar tiem pacientiem, kuriem
lekmes neatkartojas. Kumulativa rekurence bija 16.3% péc 6 stundam un 18.4% péc
24 stundam kop$ hospitaliz€Sanas. No pacientiem, kas sanem pretepilepsijas
medikamentus, 46.5% tos bija atc€luSi pirms stacionéSanas l€kmes. Faktori, kas
noteica l€kmju rekurenci bija: pretepilepsijas medikamentu atcelSana alkohola
provocéto 1ekmju grupa, alkohola atkariba (OR=1.32; 95% CI=1.03-1.67), Glasgovas
komas skala <15 (OR=1.9; 95% CI=1.29-2.78), seruma glikoze >5 mmol/l (OR=1.68;
95% CI=1.37-2.1), un >=8.5 (OR=2.83; 95% CI=2.3-3.47). Faktori, kas nebija
nozimigi rekurences riskam bija: vecums (Sis parametrs bija nozimigs vienigi
univariatu analizé vecuma virs 40 gadiem), temperattra, pulsa frekvence, sistoliskais
asins spiediens, diastoliskais asins spiediens (Sis parametrs bija nozimigs vienigi
univariatu analiz€), natrija, urinvielas limenis asinis. P&tijuma rezultata izstradats
rekurenci paredzoSs tests, bet tas netika atzits par pietickami sensitivu drosai

rekurences paredzeSanai, lai spriestu par hospitalizaciju (Choquet et al., 2008).

12. tabula. Lekmju risks péc pirmreizéjas leékmes ieprieks veiktajos pétijumos
(Tardy et (Choquet
al., 1995)* |etal.,
2008)**
Natrijs -
Hiperglikémija +
Strukturalas CT | -
izmainas
Pulsa frekvence -
Vecums -
Tsistol. TA -
1 diast. TA -
Glazgovas +
komas skala
<15
Apzim&jumi: “+” — palielina risku Iekmém, “-* — nepalielina risku lekm&m.
*-pirmreiz€jai Iekmei.
** epilepsijas lekmei, provocetu, pirmreiz&ju Iekmju grupam.
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1.9.4. Lekmju risks alkohola atcelSanas sindroma laika

IepriekS aprakstitaja pétijuma pacientiem, kuriem, arstgjot alkohola atcelSanas
sindromu, attistijas 1€kmes, salidzinot ar pacientiem, kuriem tadas neattistijas, nozimigi
atSkiras sekojosi parametri: izteiktak samazinats kopg&jais trombocitu skaits, (biezak)
trombocitopénija ar raditaju <150 x 10%/L, iepriek3&ja lekmju anamnéze, paaugstinati
alantTnaminotransferazes (AlAT), aspartataminotransferazes (AsAT), gamma-
glutamiltransferazes (GGT) raditaji. Starp grupam ar un bez alkohola atcelSanas
lekm&m nebija atSkiribas tadiem raditajiem ka delirium tremens anameze, sistoliskais,
diastoliskais asins spiediens (TA), pulsa frekvence, seruma kalijs, hemoglobins,
vidgjais eritrocttu tilpums (MCV), leikocTtu skaits (Berggren et al., 2009).

Aknu biokimiskie raditaji asinis- AsAT un GGT ir paaugstinati pacientiem ar
smagi noritosu alkohola atcelSanas sindromu, tomer tie biezi izmainiti gan pacientiem,
kuriem attistas komplikacijas lekmju vai delirium tremens veida, gan arl tiem
pacientiem, kuriem $adas komplikacijas neattistas, tapec to sensitivitate diagnostiskos
noliikos ir zema (Berggren et al., 2009; Wetterling et al., 1994).

Cita iepriek§ aprakstita retrospektiva pétijuma ar pacientiem, kuri stacionéti
toksikologijas nodala alkohola atcelSanas sindroma terapijai, tika analiz&ts risks
delirium tremens un alkohola atcelSanas Iekmém. Ar1 $aja pétijuma netika ieklauti
pacienti péc notikusas ar alkohola lietoSanu saistitas 1€kmes. Pacientiem, kuriem
attistijas alkohola atcelSanas 1€kmes, ticami biezak bija strukturals galvas smadzenu
bojajums (OR=6.5; 95% CI=3.0-14.1), krampju l€kme ka stacion€Sanas iemesls
(OR=2.6; 95% CI=1.4-4.8). Starp pacientu grupam ar un bez alkohola atcelSanas
lekmém, nebija ticamas atSkiribas tadiem parametriem ka vecums, dzimums,
blakussaslimSanas (hronisks pankreatits, aknu ciroze), ieprieksg€jas alkohola atcelSanas
Iekmes, delirium tremens stacionéSanas perioda, I€kme p€c stacionéSanas, trombocitu
skaits, alkohola atkaribas ilgums, ikdienas etanola patérinS, delirium tremens
anamngze, sistoliskais un diastoliskais asins spiediens, pulsa frekvence, GGT, seruma
natrija Itmenis, seruma kalija Itmenis, kreatinins, etanola Itmenis seruma (Eyer et al.,
2011). Cita neliela petijuma uzradita paaugstinata homocisteina [imena asociacija ar

alkohola atcelSanas Iekmé&m (Bleich et al., 2000).
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13. tabula. Lekmju risks alkohola atcelSanas sindroma gadijuma (bez lIekmes
ka stacionéSanas iemesla) ieprieks veiktajos pétijumos

(Berggren (Eyer et al.,

et al., 2009) | 2011)

| Natrijs -

| Kalijs - -

TAIAT

TASAT
Trombocitopénija

|+ [+
1

Trombocitu skaits
Delirijs anamnézg | - -

Delirijs -
stacioné$anas
laika

Lekmju + -
anamneéze

Lekme pirms +
stacionéS$anas

Strukturalas CT +
1zmainas

Pulsa frekvence - -

Vecums -

Dzimums -

Tsistol. TA - -

Tdiast. TA - -

1313

Apzimé&jumi: “+” — palielina risku [ekmem, “-“ — nepalielina risku lekm&m.

1.9.5. Atkartotu lekmju risks pec notikusas alkohola provocetas lekmes

Par Iekmju rekurenci péc alkohola provocétas l€kmes, ar ko pacients tiek
stacionéts, pieejams neliels petijums ar daziem analiz€tiem parametriem. P&tijuma 6
stundu laika pec iestaSanas uznemsSanas nodala péc alkohola provocétas lekmes tika
noskaidroti riska parametri atkartotai I€kmei. Vienigais no pétitajiem parametriem, kas
atSkiras starp petijuma grupu, kura attistijas, un grupu, kura neattistijas atkartota Iekme,
bija etanola limenis asinis. 36% pacientu ar etanola Iimeni zem 100 mg/dL tika vérotas
atkartotas I€kmes, bet ar augstaku [Tmeni nevienam pacientam netika vérotas lekmes.
Parametri, kas nenoteica atkartotu 1€kmju risku, bija: dzimums, vecums, sistoliskais un
diastoliskais asins spiediens, temperatiira, elposanas un sirdsdarbibas frekvence,
ieprieks€ju provocetu vai neprovocétu lekmju anamnéze, etanola diennakts deva un
alkohola atkaribas ilgums (Rathlev et al., 2000). P&tijuma periods bija tikai 6 stundas
un nav zinams, vai 1lekmes pacientiem attistijas vélaka perioda, kad etanola Iimenis ar1

otrajai grupai samazinajas zem Itmena, kad iestajas risks atkartotam lekmé&m. Mingtais
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petijums atSkiras no disertacijas darba veikta ar analiz€to parametru daudzumu, un
pacientu nov&roSanas periodu, pacientu skaitu, ka arTt min€taja petijuma netika analiz&ts

delirija risks.

14. tabula. Atkartotu lekmju risks péc notikusas alkohola provocétas lekmes
(Rathlev et
al., 2000)
Etanols +
<100mg/dL
Lekmju -
anamneze
Pulsa frekvence | -
Vecums -
Dzimums -
Tsistol. TA -
Isistol. TA
1 diast. TA -
Apzimé&jumi: “+” — palielina risku atkartotam alkohola provocétam lekmém,
“-“ — nepalielina risku atkartotam alkohola provocétam Iekmém.

1.10. Delirija riska aspekti ieprieks veiktos pétijumos

1.10.1. Delirija risks alkohola atcelSanas sindroma gadijuma

P&tijumi, kas veikti par riska faktoriem alkoholu parmerigi lietojosu individu
populacija, parasti tiek analiz&ti pacienti ar alkohola abstinences sindromu, bet petijumi
par alkohola atcelSanas lekmém ir reti. P&tjjumos noradits, ka pacientu zinotais
alkohola lietoSanas ilgums un daudzums nav uzticams raditajs, jo pacientiem ir
raksturigi zinot mazaku alkohola patérinu un alkohola atkaribas pakapi, ja salidzina ar
pacienta radinieku sniegto informaciju par patiesajiem alkohola lietosanas paradumiem
(Lee et al., 2005).

Petijuma ar 159 pacientiem, kuri stacionéti ar alkohola atcelSanas sindromu
detoksifikacijai (nevis ar alkohola lietoSanu saistitam 1ekmé&m ka promocijas darba
petijuma) tika verteti kliniskie parametri, kas saistami ar komplic€ta alkohola
atcelSanas sindroma attistibu (ta izpausmi delirija veida), salidzinot ar pacientiem,
kuriem alkohola atcel$anas sindroms norit bez komplikacijam vai noritgja videji smagi,
ti. ar medikamentozas terapijas nepiecieSamibu. Faktori, kas alkohola delirija
pacientiem bija statistiski ticami izmainiti, bija zemaks natrija, kalija, hlora Itmenis
asinis. Kalcija [imenis bija zemaks, tikai, salidzinot pacientus delirija grupa ar vidgji

izteiktu alkohola atcelSanas sindromu. Paaugstinati bija GGT, AIAT, amilazes [imenis
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asinis. Bet nebija izmainiti MCV un olbaltuma Iimenis seruma. Delirija pacientu grupa
bija biezak: iepriek$gjs alkohola delirijs anamnéz€. Bet nebija statistiski ticamas
ietekmes uz delirija attistibas risku sekojoSiem parametriem: galvas traumai anamnéze,
toksiskai alkohola aknu slimibai (hepatits vai ciroze), pankreatitam, alkohola atkaribas
ilgumam, iepriek$¢jo detoksifikacijas epizozu skaitam (bet bija izteikta statistiska
tendence), krampju 1€&kmém pirms delirija attistibas (Wetterling et al., 1994). Cita
petijuma konstatets, ka kalija [imenis asinis korelé ar alkohola atcelSanas sindroma
smagumu (Wadstein & Skude, 1978).

Retrospektiva petijuma 147 pacientiem ar 178 stacion€Sanas epizodém alhohola
detokiskacijas terapijai, 33% gadijumu attistijas delirium tremens. P&tijuma pacienti
bija stacionéti 3-5 dienas ilgi detoksifikacijas un benzodizepinu terapijai ar alkohola
atkaribas diagnozi un parmeérigas alkohola lietoSanas izraisitiem simptomiem.
IeklauSanas kritériji paredzgja vismaz 6 ménesus ilgu alkohola lietoSanu. (Ar1 $aja
petijuma netika specifiski ieklauti pacienti ar alkohola provocétam leékmém, pacientu
populacija ir atSkiriga no promocijas darba populacijas, netika analiz€ts lekmju
biezums). Pacientiem ar alkohola izraisitu deliriju biezak tika konstatéta pulsa
frekvence virs 100 x minaté (OR 4.158; 95% Ci=2.032-8.511) un delirium tremens
anamnéze (OR=3.990; 95% CI=1.631-9.759), bet seruma kalija Itmenis <3.5 mmol/L
bija biezaks tikai bivariatu analiz€. Pargjie parametri, starp grupam neatskiras: vecums,
dienu skaits péc pedejas alkohola lietoSanas, sistoliskais asins spiediens >140 mmHg,
urinviela >26 mg/dL, albumins <3.5 g/dL, Natrijs <135 mmol/L, Hlors <106 mmol/L,
AIAT, GGT, AsAT, akiitu un hronisku slimibu biezums (Lee et al., 2005).

Retrospektiva pétijuma par pacientiem, kuri uznemti arste€Sanai specializeta
nodala alkohola abstinences pacientiem, un tika analiz&ta delirium tremens un alkohola
atcelSanas 1€kmju attistibas risks arstéSanu sanemoSiem pacientiem. Atskiriba no
promocijas darba, Sie pacienti netika stacionéti ar bezsamanas-krampju 1€kmi, tatad
reprezenté mazak izteiktu alkohola atcelSanas sindromu. Tika ieklauti 334 pacienti,
analizes nemot 24 stundu laika péc pedgejas lekmes. Arstésanas perioda 3% pacientu
attistijas delirium tremens un 2% attistijas krampju Iekmes, bet nevienam abi fenomeni
vienlaicigi. Pacientiem ar delirium tremens nozimigi biezak tika konstatéta
trombocitopénija <150 x 10°/L, iepriek$&ja delirium tremens anamnéze, zemaks
sistoliskais asins spiediens un zemaks seruma kalijs, augstaki AsAT un GGT raditaji.
Nebija nozimigas atSkiribas sekojoSiem raditajiem: kopg€jais trombocitu skaits, pulsa

frekvence, iepriek$€ja 1€kmju anamnéze, diastoliskais asinsspiediens, AIAT,
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hemoglobins, MCV, leikocitu skaits pacientiem ar un bez delirium tremens.
Trombocitopénija tika atzita par labako prognostisko raditaju delirium tremens
vertibu (99%), t.i. pacienti bez trombocitopénijas ir ar zemu risku komplicéta alkohola
atcelSanas sindroma attistibai (Berggren et al., 2009). Trombocitopénija alkohola
parmerigas lietosanas gadijuma tiek saistita ar toksiskas ietekmi uz kaulu smadzeném,
kas izraisa samazinatu trombocitu produkciju (Latvala et al., 2004).

Cita petijuma, kura salidzinati parametri pacientiem, kuri tika arstéti ar alkohola
atcelSanas sindromu, starp grupu, kura attistijas un kura neattistijas delirium tremens,
bija nozimigas atskiribas sekojoSiem parametriem: biezaks strukturals galvas
smadzenu bojajums (OR=5.8; 95% CI=2.6-12.9), zemaks seruma kalija limenis,
zemaks trombocitu skaits. Netika ve€rotas nozimigas atSkiribas sekojoSiem
parametriem: vecums, dzimums, ikdienas etanola pat€rins, hronisks pankreatits,
alkohola provocéeta Iekme ka stacion€Sanas iemesls, Iekmes visa stacion€Sanas perioda,
aknu ciroze, atkaribas ilgums, krampju I€kmes anamnéz€, ieprieksejs delirijs
anamnéze, sistoliskais un diastoliskais asinsspiediens, pulsa frekvence, kreatinins
seruma, GGT, natrija [imenis asinis, etanola Itmenis asinis (Eyer et al., 2011). No
datiem v€rojams, ka rezultati atseviskiem parametriem ir pretruna ar ieprieks veiktajos
pétijumos konstateto (Berggren et al., 2009; Lee et al., 2005).

Cita petijuma ar 334 pacientiem, kuri stacionéti, lai arstetu alkohola atcelSanas
sindromu, no visiem pacientiem 6.9% attistijas delirijs, neskatoties uz sanemto
preventivo arstéSanu. Palielinats risks delirium tremens attistibai bija akitai infekciozai
blakus slimibai, krampju 1€kmei anamnézg, alkohola atcelSanas delirijam anamngzg,
tahikardijai virs 120 x miniité, autonomas nervu sistemas disfunkcijas pazimém
(tahikardija, sviSana, tremors, slikta diiSa), alkohola koncentracijai asinis virs 1 grama

litra (Palmstierna, 2001).

15. tabula. Delirija risks alkohola atcelSanas sindroma gadijuma ieprieks
veiktos pétijjumos
(Wetterl | (Leeet | (Berggr | (Eyeret | (Palmsti | (Kim et
ing et al., enetal, |al, erna, al.,
al., 2005) 2009) 2011) 2001) 2015b)
1994)
|Na + - -
LK + - + + -
TAIAT + - - -
TASAT - + -
Trombocitopénija + + +
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Trombocitu skaits -

Natrijs -

Kop. bilirubins -

Delirijs anamnéze | + + + - +

Lekmju - - + -
anamnéze

Lekme pirms - -
stacionéS$anas

Strukturalas CT + -
izmainas

Galvas trauma -
anamneze

Pulss>100 +

Pulss>120 +

Pulsa frekvence - -

Vecums - - - -

Dzimums - - -

Tsistol. TA - -

|sistol. TA +

Tdiast. TA - -

Apzim&jumi: “+” — palielina risku delirijam, “-* — nepalielina risku delirijam.

1.10.2. Delirium tremens risks péc alkohola atcelSanas lekmém

Petijums par delirium tremens riska parametriem péc alkohola atcelSanas
lekmém tika publicéts 2015. gada, t.i. p€c promocijas pétijuma uzsakSanas un
metodologiski ir tuvakais promocijas darba apskatitajam delirija jautajumam, tomer
atSkiras ar to, ka apskata tikai 48 stundu periodu p&c stacion€Sanas, un ar to, ka netiek
analizets atkartotu 1ekmju risks, ka ar1 analiz€tie parametri atSkiras, pieméram, netika
analizeéti kliniskie parametri, ka arT pacientu skaits bija neliels. No visiem 97
stacionétajiem pacientiem 35.1% attistijas delirium tremens. Delirium tremens tikai
definéts atbilstosi krite€rijiem un ieklava apzinas trauc€jumus, domasanas traucéjumus,
uztveres traucgjumus, ja tie attistijas 1si péc alkohola atcelSanas. Trombocitopénija
(OR=0.987; 95% CI=0.979-0.994) un hiperhomocisteinémija (OR=1.235; 95%
CI=1.098-1.389) bija neatkarigi riska faktori delirium tremens attistibai. No
parametriem, kas neietekméja delirija attistibu, bija vecums, dzimums, iepriekSeju
lekmju anamnéze, strukturals galvas smadzenu bojajums, leikocitu skaits,
hemoglobins, kopgjais bilirubins, AIAT, AsAT, Kopgjais holesterins, zema blivuma
holesterins, albumins, natrijs, kalijs, hlors, urinviela, kreatinins, amonjaks, laktati,

vitamins B12, folskabe (Kim et al., 2015b).
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2. Materials un metodes.

2.1 Péetijuma uzbuve.

Atbilstosi veicamajiem uzdevumiem promocijas darbu veido 4 tematiski saistiti
pétijumi, tos realiz&jot 3 etapos:

1) Tika izpétita peksnas negaiditas naves epilepsijas laika sindroma apriipe no
arstu puses un pacientu vélmes §T sindroma aspekta 2 petijumu ietvaros: a) Neirologu
informétiba par pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika sindromu Latvija (SUDEP
I pétijums) un b) Pacientu v€lmes, tiekot informétiem par pekSnas negaiditas naves
epilepsijas laika sindromu (SUDEP II pétijums);

2) Tika izpétita depresijas un alkohola parmérigas lietoSanas pazimes epilepsijas
un ar alkohola lietoSanu saistitu 1€kmju pacientu grupas — Depresijas un alkohola
parmeérigas lietoSanas pazimju pétijums;

3) Tika veikta izpéte par epilepsijas, pirmreiz&ju krampju lekmju un alkohola
atcelSanas 1€kmju pacientu populacijas noverojamajam blakusslimibam un riska
faktoriem atkartotam 1€kmém, delirijam intrahospitali un mirstibai ilglaiciga perioda
pec izrakstiSanas no stacionara — Blakusslimibu un riska faktoru pétijums
epilepsijas, pirmreizéju lekmju un alkohola atcelSanas lekmju pacientiem.

Katrai no pétijuma sadalam bija atseviska petijuma pacientu populacija, tapec

ertibas un logiskas secibas labad katras sadalas raksturojums veikts atseviski.

2.2. Pétijuma pirmais etaps - SUDEP I pétijjums

(Neirologu informétiba par peksSnas negaiditas naves epilepsijas laikd sindromu

Latvija).

2.2.1 Pétijuma veids.

P&tijuma veikSanai tika izvelets Skersgriezuma pétijuma veids.
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2.2.2. Petijjuma materials un ieklauSanas/izslegSanas kriteriji.

Petijuma pirmajam etapam tikai veikta Latvijas neirologu aptauja ar anketas
starpniecibu Latvijas Neirologu biedribas sédé 30.01.2015. un turpmak divu ménesu
laika ar anketas elektroniskas versijas starpniecibu (2. pielikums), ligumu aizpildit
anketu izsiitot visiem pieejamajiem Neirologu biedribas biedru kontaktiem (n=200).
Kopuma pétijuma populacija ietvéra 84 arstus, kuri nodarbojas ar neirologisku
pacientu arstéSanu.

Kriteriji datu ieklausanai p&tijuma:

e Arsta grada esamibas fakts;
e Praktiska iesaistiSanas epilepsijas pacientu arsteésana;
e PickriSana dalibai petijuma.

P&tijuma izslégSanas kritériji:

e Nay arsta grada (piem., medicinas students, medicinas masa);
e Netiek veikts praktiskais darbs ar epilepsijas pacientiem;

e NepiekriSana dalibai pétijuma.

2.2.3. IzmekléSanas metodes

Dati tika iegiiti ar petjjuma anketas starpniecibu. Aptaujas anketa bija ieklauti
18 jautajumi.

Pirmaja anketas sadala tika vertetas arsta zinaSanas par SUDEP. Aptauja tika
lugts subjektivi vertet savas zinasanas par SUDEP, ka ar izvéléties precizako S§1
sindroma definiciju no uzraditajam.

Otraja anketas sadala bija jautajumi par pacientu informéSanas praksi par SUDEP
un viedokli par informéSanas nepiecieSamibu, ietverot jautajumus: Vai Jus informgjat
savus pacientus ar epilepsiju par SUDEP? Vai Jis informg&jat visus pacientus? Kuras
pacientu grupas no nosauktajam ir tas, kuras Jus informéjat? Kad, jlsuprat, pacients
biitu jainformé par SUDEP? Turpmakie jautajumi bija par informéSanas iesp&jamo vai
noveroto ietekmi uz pacientu: kada, jusuprat, ir pacienta informétibas par SUDEP
ietekme uz sekojoSiem faktoriem (lidzestibas uzlaboSanas, arstéSanas efektivitates
uzlaboS$anas, pacienta dzives kvalitates izmainas, modificejamo SUDEP risku ietekmes
mazinasana)? Vai, jlsuprat, pacienta informétiba par SUDEP var negativi ietekmét

pacienta dzives kvalitati, radot pastavigu trauksmi? Vai, jusuprat, pacienta informétiba
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par SUDEP var negativi ietekm@t pacienta dzives kvalitati, liekot kardinali mainit
dzives ieradumus? Vai, jiisuprat, informétibas par SUDEP negativa ietekme uz
pacienta dzives kvalitati ir pietickams iemesls, lai pacientu par to neinformétu? Vai,
jusuprat, pacientam ir tiesibas paSam izlemt par informétibas nepiecieSamibu tada
apjoma, kada vins/a to velas dzirdet? Vai Jiis sava prakse esat saskarusies ar pacientu
neapmierinatibu par informésanu par SUDEP?

Arstu zinaSanu par SUDEP sindromu objektivizé3anai tika izvértétas ar
jautajuma “Kadi preventivi pasakumi ir rekomend&jami ar SUDEP saistito risku
mazinasanai?” palidzibu, un tas ietvéra 21 atbildi, no kuram 13 bija ieprieks aprakstiti
preventivi pasakumi. P&€dgja jautajuma tika lugts informét, vai arsta prakse ir bijusi

SUDEP gadijumi (2. pielikums).

2.2.4. Datu statistiska apstrade

Statistiskai analizei tika pielietotas apraksto$as un analitiskas (slédzienu)
statistikas metodes. Kategoriskajam veértibam tika aprakstits frekvencu biezums, kas
izteikts procentos un absoliitajos skaitlos. Kvantitativajiem mainigajiem- atkariba no
datu sadalfjuma vid€jas aritmétiskas vertibas un standartdeviacijas vai medianas
vertibas un intervals. SalidzinaSanai starp grupam, respondenti tika iedaliti 2 grupas,
atbilstosi zinasanam par SUDEP: a) respondenti, kas savas zinasanas veért&ja ka labas,
un b) respondenti, kas savas zinasanas vert€ja ka minimalas vai bez zinaSanam par
SUDEP. Grupu salidzinasanai tika izmantoti Hi-kvadrata tests (Chi-Square test)
kategoriskajiem mainigajiem un Manna-Vitneja U tests (Mann-Whitney U-test)
kvantitativajiem mainigajiem. Par statistiski ticamu tika uzskatita p vertiba, kas mazaka
par 0,05. Dati no anketam tika registréti datorpogramma Microsoft Excel, ar kuras

palidzibu veikta statistiska apstrade.

2.2.5. Rezultati - SUDEP I pétijums

Atbildes sniegusi bija 42% aptaujato (n=84/200). Divpadsmit anketas bija dal&ji
aizpilditas, kas tika nemts véra datu analize, uzradot kopgjo atbild&juso skaitu atbilstosi
katram jautajumam. No respondentiem 19 bija viriesi un 65 bija sievietes. Vidgjais
vecums bija 41.9 gadi (23 Iidz 79 gadi). Vairums respondentu- 55.9% (n=47/84) bija
pieauguSo neirologi, 21.4% (n=18) bija bérnu neirologi, bet 22.6% (n=19) bija
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neirologijas rezidenti. No respondentiem 33.3% (n=28) stradaja stacionara, 34.5% (n=
29) poliklinika, bet 32.1% (n=27) abas struktirvienibas. Riga stradaja 77.4% (n=65)
respondentu, bet pargjie 22.6% (n=19) stradaja arpus Rigas.

60.00%
= 40.00%
c
[}
(S
£ 20.00%
21.40% 22.60%
0.00%

B Neirologs (n=47) M Bérnu neirologs (n=18) M Neirologijas rezidents (n=19)

6. attels. Respondentu nodarbinatiba (n=84)

Vairums no respondentiem, jeb 76.8% (n=63/82) savas zinasanas par SUDEP
veértéja ka minimalas, 9.8% (n=8/82) nezinaja $adu sindromu, bet 13.4% (n=11/82)
zinasanas vert€ja ka labas. Pareizo SUDEP definiciju no dotajiem piem@riem spé&ja
izvéleties 75.3% respondentu (n=61/81). Liclaka dala neirologu un neirologijas
rezidentu, kas iesaistiti ar epilepsiju slimu individu arstéSana, t.i. 79.0% (n=64/81),
savus pacientus par SUDEP sindromu neinformé&, 3.7% (n=3/81) inform€é visus

pacientus, bet 17.3% (n=14/81) informé atseviskas pacientu grupas.

3.7%

= Neinformé (n=64)

= Informe visus (n=3)

= Informé atseviskus pacientus (n=14)

7. attels. Prakse informét pacientus par SUDEP (n=81)

Lai veértétu respondentu viedokli par pacientu informéSanu par SUDEP, tika
izslégti tie respondenti, kuri nezinaja par sindromu (n=8). Uz jautajumu “Kad, jisuprat,
pacients biitu jainformé& par SUDEP?” atbild€ja 72 respondenti, no tiem 41.7%

(n=30/72) uzskatija, ka pacients jainforme epilepsijas diagnozes uzstadiSanas bridi,
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51.4% (n=37/72) uzskatija, ka pacientus jainformé, ja pacientam konstaté SUDEP riska
faktorus, bet 6.9% (n=5/72) uzskatija, ka pacientus par sindromu nav jainformé. Tatad
93.1% neirologu (n=67/72) atbalsta pacientu informésanu kada slimibas norises posma
vai, ja rodas specifiski apstakli palielinatam riskam. Tikai tie arsti, kas uzskatija, ka
pacientus par SUDEP sindromu ir jainform& (n=67), tika ieklauti analizé par riska
faktoriem peksnas negaiditas naves epilepsijas laika sindromam. Liidzot atbildét, kuras
pacientu grupas butu jainformé par SUDEP, tika analizéts, cik no respondentiem
pareizi izvelgjas iepriekS aprakstitus galvenos SUDEP riska faktorus, t.i. 56.7%
(n=38/67) atzim&ja pacientus vecuma grupa no 20-40 gadiem, 59.7% (n=40/67)
alkohola lietoSanu, bet generalizétas toniski-kloniskas leékmes 62.7% (n=42/67);
lekmju skaitu no 1-2 meénesi 7.5% (n=5/67), lekmju skaitu 3-4 meénesi 19.4%
(n=13/67), 1ekmju skaitu virs 4 meénest 55.2% (n=37/67), lekmes nakti 47.8%
(n=32/67), viriesu dzimuma parstavjus 50.7% (n=34/67), sievieSu dzimuma parstaves
29.9% (n=20/67), tris pretepilepsijas Iidzeklu lietoSanu 44.8% (n=30/67),
subterapeitiskas pretepilepsijas medikamentu devas 28.4% (n=19/67), pretepilepsijas
terapijas nelidzestibu 55.2% (n=37/67), medikamentu rezistentu epilepsiju 50.7%
(n=34/67). Sada veida bija iespgjams precizét tos riska faktorus, ko arsti nepietiekami
apzinajas, lai gan kopuma tikai par daziem riska faktoriem zinasanas bija vairak neka
pusei respondentu.

No visiem respondentiem 85% (n=72/84) izteica savu viedokli par informéSanas
iesp&jamo ietekmi uz epilepsija apriipi un pacienta dzives kvalitati. Vairums neirologu,
t.i. 69.4% (n=50/72) uzskatija, ka informé&tiba uzlabotu lidzestibu, 11.2% (n=8/72)
uzskatija, ka lidzestiba neuzlabosies, bet 19.4% (n=14/72) nebija viedokla. Jautajot par
informétibas ietekmi uz epilepsijas arst€Sanas efektivitati, 47.2% (n=34/72) uzskatija,
ka ta uzlabotos, 22.2% (n=16/72), ka ta neuzlabotos, bet 30.5% (n=22/72) nebija
viedokla. No atbildi sniegusajiem arstiem 47.2% (n=34/72) uzskatija, ka informé&tiba
ietekmé€ pacieta dzives kvalitati, 13.8% (n=10/72)- ka neietekmé, bet 2.8% (n=2/72)
nebija viedokla. Vairums no 73 uz jautajumu atbild€jusajiem respondentiem jeb 75.3%
(n=55) uzskata, ka informéSana par SUDEP var negativi ietekmét dzives kvalitati,
radot pastavigu trauksmi, bet pargjie 24.7% uzskatija, ka informétiba trauksmi
neraditu. Gandriz puse no 72 respondentiem (48.6%, n=35) uzskatija, ka dzives
kvalitate tiktu negativi ietekméta d&l kardinalas dzives ieradumu mainas
nepiecieSamibas. Tomer tikai 18.3% (n=13) no 71 atbildjusa arsta uzskatija, ka

negativa ietekme ir pietickams iemesls, lai neinformétu pacientus par SUDEP.
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Uzsverams, ka 72.9% (n=54) no 74 respondentiem uzskatija, ka pacientam ir jalauj

izveleties informacijas apjomu, ko vins velas sanemt par SUDEP.

2.2.5.1 Faktori, kas ietekme arstu zinasanas par SUDEP

Lai noskaidrotu, kuri demografiskie vai profesionalie faktori ietekmé zinasanas
par SUDEDP, tika salidzinata respondentu grupa ar labam zinasanam par $o sindromu
ar grupu, kura zinaSanas bija minimalas, nepietickamas vai arsti nezinaja par $o
sindromu. Nebija statistiskas ticamas atskiribas sadalijuma starp profesijam (neirologs,
bérnu neirologs, neirologijas rezidents) starp abam grupam (p=0.165). ZinaSanu
limenis par SUDEP neatskiras arstiem, kas stradaja Riga vai regionalas medicinas
iestades (p=0.268). Vidgjais vecums respondentiem ar labam zinasanam bija 46.1 gads,

bet ar sliktam zinasanam 40.6 gadi (p=0.145).

2.2.6. Diskusija — SUDEP I petijums

P&tfjuma laika pieejamie dati liecindja, ka Latvija ir 221 registréts pieauguso
neirologs un 46 bérnu neirologi (11 ar sertifikatu abas specialitateés) (Latvijas
Republikas Centrala statistikas parvalde, 2013) un 25 neirologijas rezidenti. Sada veida
pétijuma populacija aptvéra 29.9% no visiem Latvijas neirologiem un rezidentiem.
VerSanas ar ligumu pie respondentiem notika divreiz- Latvijas Neirologu biedribas
s€des laika un elektroniski, tapéc ticami, ka p&tijums aptvera iespgjami maksimalo
respondentu loku, kuri ve€lg§jas piedalities pétijuma. Pie pétijuma trikumiem
atzim€jams, ka tas tomér ieklava tikai dalu no visiem praktiz€joSajiem neirologiem un
relativi liela proporcija aptaujato arstu bija neirologijas rezidenti. Pretgji p&tijumu
rezultatiem no Lielbritanijas (Morton et al., 2006), ASV un Kanadas (Friedman et al.,
2014), kur tikai neliela dala respondentu (attiecigi 7.5% un 11.6%) nekad nediskute par
SUDEP ar saviem pacientiem, Latvija tikai 21% neirologu informé savus epilepsijas
pacientus par SUDEP risku.

Lai gan vairums neirologu savu zinaSanas par SUDEP vértgja ka minimalas vai
nepietickamas, tomér lielaka dala zinaja SUDEP definiciju, un katru $1 sindroma riska
faktoru zinaja apméram puse respondentu. Biitu nepiecieSama padzilinata izpéte, kapec
arsti pretéji esoSam zinaSanam par SUDEP esamibu, riska faktoriem un vairakuma
(93.1%) parliecibas, ka par So sindromu pacienti ir jainformé, tomér to nedara. Vismaz

dalgjs skaidrojums $adai praksei ir lielas dalas arstu (75.3%) pastavosa parlieciba par

116



iesp€jamu pastavigu trauksmi péc informéSanas, tomér tapat liela dala respondentu jeb
69.4% uzskata, ka pacientiem uzlabotos Iidzestiba terapijai. Mingta atradne par
iesp&jamu informétibas radito trauksmi atbilst ieprieks aprakstitiem iemesliem, kapéc
arsti neatklaj SUDEP risku (Beran et al., 2004; Vegni et al., 2011). Cits iemesls
neinforméSanai par SUDEP varétu biit saistams ar vietg¢jam kulturalam un medicinas
tradicijam proaktivi nerunat par slimibu negativajiem aspektiem, ja pats pacients to
nejauta. Saja pétijuma sadala izdevas uzradit atskiribas SUDEP informé3anas praksé
starp Austrumeiropas un Rietumeiropas valstim, ASV un Kanadu. Pétjjuma dizains
lava atklat pacientu grupas ar augstu SUDEP risku, kuras arsti par tadam neuzskata,
piem&ram, 1 Iidz 2 1ekmes ménesT par risku SUDEP uzskatija tikai 7.5% respondentu,
bet to, ka sievieSu dzimums ar1 ir riska faktors SUDEP uzskatija tikai 29.9%
respondentu. Petjjuma rezultati uzradija, ka tikai neliela dala arstu diskuté par SUDEP
ar saviem pacientiem, zinasanas par riska faktoriem ir viduvgjas, tapec arstu izglitoSana
par inform&Sanas kardinalo nozimi $1 sindroma prevencija, ka art par SUDEP riska
grupam biitu nozimigi aspekti, kas jauzsver apmacibas laika. Statistiskas analizes laika
neizdevas identificét atSkiribas starp nodarbinatibu (neirologs, b&rnu neirologs,
neirologijas rezidents), arsta prakses lokalizaciju (Riga vai regions), arsta prakses veidu
(darbs poliklinika vai stacionara) vai vecumu arstu grupa, kas savas zinasanas par

SUDEP vertgja ka labas, un grupa, kas zinasanas verteja ka nepietickamas.

2.2.7. Secinajumi — SUDEP I pétijums

Latvijas arsti pret€ji nov€rotajam rietumvalstis reti inform& pacientus par
SUDEP sindromu, to pamatojot ar nevéléSanos pacientiem radit trauksmi. Tikai 21%
arstu, kuri iesaistas epilepsijas pacientu apripé informe vismaz dalu pacientu par $o
sindromu. Lai gan zinaSanas par SUDEP arstiem ir viduv€jas, domingjosa dala arstu
(93.1%) uzskata, ka pret€ji vinu istenotajai praksei, pacienti biitu jainformé par So
epilepsijas potenciali tragisko aspektu. Rezultati norada uz izglitojosu pasakumu
nepiecieSamibu arstiem ne tikai par SUDEP, bet arT par nepiecieSamibu iegiit zinasanas

par pareizu veidu, ka inform@t pacientus par slimibu negativajiem aspektiem.
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2.3. Petijuma pirmais etaps - SUDEP II pétijums

(Pacientu velmes, tiekot inform&tiem par pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika

sindromu).

2.3.1 Petijuma veids

P&tfjuma veikSanai tika izvelets Skersgriezuma pétijuma veids.

2.3.2. Pétijjuma materials un ieklauSanas/izsleg§anas kritériji

Pacientu informétibas par peksnas negaiditas naves epilepsijas laika sindromu un
apriipes veélmju izpétiSanai tikai veikta anketéSana Rigas Austrumu kliniskas
universitates slimnicas stacionara “Gailezers” Ambulatoraja nodala un Neirologijas un
neirokirurgijas klinika laika posma no 2016. gada aprila lidz 2017. gada janvarim (3.
pielikums). Kopuma tika aptaujati 55 epilepsijas pacienti.

Petijuma ieklauSanas kritériji bija sekojosi:

1) Pacienta vecums virs 18 gadiem;

2) Apstiprinatas epilepsijas diagnozes fakts;

3) Pacienta spg&ja sniegt informé&tu piekriSanu dalibai petijuma.

Pétijuma izslégSanas kriteriji:

1) Pacientam apstiprinata vai aizdomas par alternativu diagnozi, kas izpauzas ar
parejoSu samanas zudumu un/vai krampju 1ekmeém: akiitas simptomatiskas krampju
1Iekmes, psihogénas neepileptiskas Iekmes, gibona epizodes;

2) Pacienta atteikums dalibai p&tijuma.

Petijumam tika sanemta &tikas komisijas atlauja Nr 55/2015 - 04.06.2015 (4.

pielikums).

2.3.3. IzmekléSanas metodes

Petijuma anketa tika ieklauti 24 jautajumi, taja skaita a) jautajumi par izglitibu,
nodarbinatibu un slimibas anamnézi, b) jautajumi, kas bija modificéti no Australija

veikta lidziga p&tijuma anketas (Xu et al., 2015) un c) originali jautajumi par vélmi tikt
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informé&tiem, inform&Sanas iesp&jamo psihologisko ietekmi un iesp&jamo ictekmi uz

dzivesveida paradumiem p&c uzzinasanas par SUDEP.

2.3.4. Datu statistiska apstrade

No aprakstosas statistikas metodém kategoriskajiem mainigajiem rezultati tikai
izteikti ar frekvencu biezumu (uzraditi ka absoliitie skaitli un vértibas procentos),
numeriskajiem mainigajiem- atkariba no datu sadalijuma vid&jas aritmétiskas vertibas
un standartdeviacijas vai medianas vertibas un intervals. Datu normals sadalijums tika
parbaudits ar Sapiro-Vilka testu (Shapiro-Wilks Test) un Kolmogorova-Smirnova testu
(Kolmogorov—Smirnov test). Asociacijas starp pacientu un epilepsiju raksturojosajiem
mainigajiem (vecums, dzimums, izglitibas limenis, epilepsijas tips, epilepsijas ilgums,
nodarbosanas) un (a) informetibu par SUDEP, (b) informétibas potenciali raditajiem
psihologiskajiem vai dzivesveida mainas aspektiem un (c¢) vélmeém tikt inform&tam par

SUDEP tika parbauditas ar Hi-kvadrata testu.

2.3.5. Rezultati - SUDEP II pétijums

Petijuma tika ieklauti 55 epilepsijas pacienti, 23 sievietes un 32 virie$i, vecuma
no 20-87 gadiem (vidgji 44.3 + 15.0 gadi). Pamatskolas izglitiba bija 18.2% (n=10),
vidusskolas izglitiba bija 40.0% (n=22), vidgja speciala izglitiba 21.8% (n=12),
augstaka izglitiba 20% (n=11) respondentu. Lielaka dala pacientu- 60% (n=33) bija

nestradajosi vai pensionéti.

= Viriesi (n=32)

= Sjevietes (n=23)

8. attels . Petljuma populacijas (n=55) sadalijjums péc dzimuma
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Epilepsijas raksturlielumi bija sekojosi: ilgums <1 gads bija 18.2% (n=10), 1-5
gadi 25.5% (n=14), 6-10 gadi 12.7% (n=7), 10-20 gadi 23.6% (n=11), >20 gadi 20%
(n=11). P&tijuma populacija epilepsijas tipu sadalijums bija sekojoSss: fokala epilepsija
58.2% (n=32), genétiska generalizéta epilepsija 30.9% (n=17), nezinama tipa vai
neklasificéta epilepsija 10.9% (n=6) respondentiem. Analiz&jot bilateralu toniski-
klonisku 1€kmju biezumu, 1€kmes bija katru dienu 1.8% (n=1), ikned€las Iekmes bija
12.7% (n=7), ikméneSa lekmes bija 27.3% (n=15), dazas lekmes gada bija 34.5%
(n=19), 1-5 lekmes p&dgjo 5 gadu laika bija 5.5% (n=3), bet 18.2% (n=10) respondentu
pédejo 5 gadu laika nebija bijusas Iekmes, tatad petijuma tika ieklauti gan

medikamentu rezistentas epilepsijas gadijumi, gan 1€kmju brivi individi.

40%

30%
0,
20% 34.5%
. 27.3%
10% Lo " 5.5% 18.20%
. . 0 -

Katru dienu  Katru nedélu Katru ménesi DaZasreizes 1vaimazak Lékmiju brivi
(n=1) (n=7) (n=15) gada (n=19) reizes gada (n=10)
(n=3)

Procenti

9. attels. Lekmju bieZums pétijuma populacija (n=55)

Vairums pacientu (76.4 %, n=42) subjektivi verteja savu epilepsiju ka labi
kontrol€tu vai art bija 1€kmju brivi, kameér lietoja pretepilepsijas medikamentus, bet

23.6% (n=13) atzina, ka viniem l€kmju kontrole padevas slikti.

2.3.5.1. Vélme tikt informétiem par epilepsijas aspektiem.

Specialists, kur§ pacientiem visbiezak sniedza informaciju par epilepsiju, bija
neirologs, t.i. 61.8% (n=34) pacientu sanéma informaciju tiesi no §T arsta, bet 21.8%
(n=12) pacientu informaciju sanéma no gimenes arsta, 16.4% (n=9) respondentu
informacijas avots parasti bija masu mediji vai internets. Vairums pacientu (58.2%,
n=32) velg§jas sanemt maksimali daudz informacijas par savu slimibu, 27.3% (n=15)
velgjas sanemt méreni daudz informacijas, bet 14.5% (n=8)- minimalu informacijas
apjomu.

Jautajot par nozimigiem negativiem riskiem epilepsijas gadijuma (traumam,
sliktu arst€Sanas prognozi, risku griitniecibai, iesp&u nomirt), 80.0% (n=44)

respondentu uzskatija, ka visiem pacientiem ir jasanem ar1 $ada informacija, lai gan
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tikai ceturtdala pacientu jeb 25.5% (n=14) atzina, ka ir sanémusi pietickamu apjomu

informacijas par min€tajiem negativajiem aspektiem.

= Maksimals informacijas apjoms (n=32)
= Mérens informacijs apjoms (n=15)

Minimals informacijas apjoms (n=8)

10. attels. Informacijas apjoms, ko pacienti velas sanemt par slimibu (n=55)

2.3.5.2. Informétiba par SUDEP

Lielaka dala pacientu jeb 74.5% (n=41) bija parliecinati, ka epilepsijas gadijuma
cilvékiem ir palielinats risks peksnai navei, bet tikai 27.3% (n=15) bija informéti par
SUDEP sindroma esamibu. Lielaka dala no 15 pacientiem, kas bija informéti par
SUDEP jeb 40.0% (n=6) informaciju bija ieguvusi no sabiedriskajiem medijiem, bet
vienads skaits pacientu- 26.7% (n=4) informaciju bija ieguvusi vai nu no radiniekiem
un pazinadm, vai no neirologa, jeb precizgjot, tikai 7.2% (n=4/55) respondentu
apgalvoja, ka neirologs ir informgjis par SUDEP. Tatad, ar1 $aja pétijuma sadala tiek
ieglits apstiprinajums tam, ka tikai neliela dala neirologu informé savus pacientus par
So sindromu. No viesiem aptaujatajiem pacientiem 60.0% (n=33) v€letos sanemt
pamatinformaciju par SUDEP, bet 16% (n=9) izvéletos nezinat par So sindromu.
Vairums pacientu- 63.6% (n=35) uzskatija, ka informacija par SUDEP primari biitu
jasanem no neirologa, bet 34.5% (n=19), ka no gimenes arsta. 81.8% (n=45)
respondentu uzskatija, ka visus pacientus ir jainformé par SUDEP sindromu. Ja
peksnas naves risks apdraud€tu pacientu personigi, 87.3% (n=48) respondentu
apgalvoja, ka vini par to vélétos tikt informéti. Jautati par piemeérotako bridi
inform&Sanai par SUDEP, 45.5% (n=25) respondentu vélgjas tikt informeti pirmas
vizites laika péc diagnozes uzstadiSanas, bet 18.2% (n=10) tikai, pasliktinoties lekmju
kontrolei. Mingtais norada uz informé&tibas psihologiski sensitivo raksturu, ka pacienti,
lai gan kopuma izvélas tikt informéti par SUDEP, apméram piektdala gadijumu nevélas

uzzinat slimibas negativos aspektus, ja vinu personiskais risks ir relativi zems.
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2.3.5.3. Informétibas par SUDEP ietekme

Jautajot par iesp€jamo informétibas par SUDEP negativo ietekmi uz dzives
kvalitati, 61.8% (n=34) respondentu uzskatija, ka $ada informacija var€tu radit
pastavigu trauksmi. 54.5% (n=30) pacientu apgalvoja, ka vinu dzives kvalitate tiktu
ietekmeéta, liekot kardinali mainit dzives paradumus, pie tam, ja pacienti paredzetu, ka
sada inform@Sana negativi ietekmétu dzives kvalitati, (38.2%, n=21) no viniem
izveletos netikt informé€tiem par So negativo epilepsijas aspektu. Jautati par
paradumiem un dzives kvalitati péc uzzinaSanas par personigu paaugstinatu pekSnas
negaiditas naves epilepsijas laika risku, 40.0% (n=22) apgalvoja, ka dzivé nekas
nemainitos, 36.4%, (n=20) uzskatija, ka dzives kvalitate uzlabotos, d&] cenSanas dzivot
pilnvértigaku dzivi, bet 23.6% (n=13) paredzg€ja dzives kvalitate pasliktinatos, dél
dzivo$anas bail@s un nezina. Kopuma 78.2% (n=43) pacientu apgalvoja, ka informé&tiba
par SUDEP risku uzlabotu vinu Iidzestibu mediciniskajai apripei. Pie tam, lidzestiba
ir loti nozimigs faktors 1€kmju kontroles nodrosinasanai. Jautati par faktoriem, kas
visvairak traucé un ietekmé dzivi epilepsijas gadijuma, risks nomirt un sabiedribas

aizspriedumi par epilepsiju bija starp retak min&tajiem aspektiem.

2.3.5.4. Epilepsijas negativo aspektu uztveres atSkiribas atkariba no
pacientu vecuma, dzimuma, izglitibas un nodarbinatibas

VirieSu kartas respondenti bija mazak informéti par SUDEP (15.6% pret 43.5%,
p=0.032). Jautajot par vélamo sanemto informacijas apjomu, nodarbinatie pacienti
biezak izvelgjas detalizétu informaciju (40.9%, n=9), salidzinot ar nestradajoSiem
pacientiem (12.1%, n=4) (p=0.031). Pacientu vecums, dzimums, izglitibas limenis
neietekm&ja pacienta v€lmi sanemt detaliz€taku informaciju, ja respondentam
personigi biitu paaugstinats SUDEP risks. Vecuma grupa 18-25 gadi 12.5% (n=1)
respondentu paredzgja, ka uzzinaSana par SUDEP viniem personigi raditu pastavigu
trauksmi, bet vecuma grupa 26-50 gadi $adu respondentu bija 81.5% (n=22) (p=0.04),
tomér starp vecuma grupam neat$kiras to respondentu Tpatsvars, kuriem informétiba
vinuprat raditu nozimigu dzives paradumu mainu. Ja informétiba par SUDEP raditu
paredzami negativu ietekmi uz dzives kvalitati, no $adas informacijas daudz biezak
atteiktos pacienti vecuma grupa 26-50 gadi (55.6%, n=15/27). Tapat no informacijas
sanemsanas biezak atteiktos pacienti ar vidusskolas izglitibu (63.6%, n=14), salidzinot
ar pacientiem ar augstako izglitibu (27.3%, n=3) (p=0.016). Pacienti ar augstako
izglitibu biezak atzina, ka informétiba par SUDEP uzlabotu lidzestibu (100.0%, n=11),
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salidzinot ar respondentiem ar pamatskolas izglitibu (50.0%, n=5/10)(p=0.047). Par
epilepsijas aspekta traucgjosu faktoru SUDEP atzina 40.9% (n=9) stradajosu pacientu
un 9.1% (n=3) nestradajoSu pacientu (p=0.008). Starp nodarbinatiem un
nestradajoSiem individiem nebija atSkiribas, vai respondentus satrauc sekojosi
epilepsijas aspekti: Iekmju risks, nepiecieSamiba lietot medikamentus, pretepilepsijas
medikamentu blakus paradibas, ierobezojumi darba, autovadiSanas ierobezojumi vai
aizliegums. Fakts, ka nodarbinatos respondentus vairak satrauca sadzives aizspriedumi
epilepsijas dgl, salidzinot ar pacientiem, kuri nav nodarbinati, nesasniedza statistisku
ticamibu (31.8% vs. 12.1%, p=0.074). Tapat netika verota statistiska ticamiba, ka darba
ierobezojumi epilepsijas pacientus virieSus satrauktu biezak neka sievietes (46.9% vs.

21.7%, p=0.056).

2.3.6. Diskusija - SUDEP II pétijums

Lai gan informétiba par SUDEP pétijuma populacija bija zema (27.3%), ta bija
relativi labaka par iepriek$€jos petijumos uzradito (Xu et al., 2015). Vairums pacientu
(40%) sanem informaciju par SUDEP no interneta un medijiem, bet tikai 7.2%
respondentu uzzinaja par $o sindromu no neirologu. Sadi dati atbilst promocijas darba
pirmaja petijuma atklatajam, ka tikai neliela dala (21%) Latvijas neirologu jebkad ir
inform€jusi savus pacientus par SUDEP. Jauzsver, ka treSdala pacientu vélas
informaciju par SUDEP sanemt tieSi no gimenes arsta, kas pamatotu plasaka izglitojosa
darba nepiecieSamibu ar1 starp vispargjas prakses arstiem, jo sindroma specifikas dél
zinasanas par to var€tu biit nepietickamas, tad€jadi nenodroSinot visas pacientam
nozimigas informacijas sapemsSanu. Vairums respondentu (61.8%) atbildja, ka
informétiba par SUDEP, vinuprat, raditu pastavigu trauksmi, tadgjadi negativi
ietekméjot dzives kvalitati. Sads viedoklis par iesp&jami raditu trauksmi atbilst
promocijas darba pirmaja pétijuma aprakstitajam arstu viedoklim, ka ari secinatajam
zinojumos no citam valstim (Beran et al., 2004; Vegni et al., 2011). Tom&r no ieprieks
veiktu prospektivu pétijumu rezultatiem zinams, ka, lai gan $§ada trauksme ir
paredzama, ta nesaglabasies ilgtermina (Harden et al., 2015; Ramachandran Nair &
Jack, 2016; Tonberg et al., 2015; Xu et al.,, 2015). Tadgjadi pétijuma rezultati
apstiprina, ka pacienti piekrit arstu viedoklim par informéSanas radito izteikto
trauksmi, V€l jo vairak uzsverot inform&Sanai atbilstosa laika un komunikacijas veida

izvéles nozimi, jo uzzinasana par SUDEP pacientam var bt psihotraumatizgjosa.
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Jauzsver, ka, ja pacienti zinatu, ka viniem personigi ir augsts SUDEP risks, vairuma
gadijumu, pec respondentu domam, dzives kvalitate neciestu — vai nu nekas vinu
paradumos nemainitos (40.0%), vai ar1 pacienti censtos dzivot pilnvertigaku dzivi
(36.4%). Sada veida, zinot no iepriek3gjiem pétijumiem, ka radita trauksme parasti ir
parejoSa, kopuma pec informéSanas dzives kvalitate vai nu nemainitos, vai pat
uzlabotos. Sis ir nozimigs arguments par labu pacientu informésanai, tomér §adu
sakaribu par realu dzives kvalitates mainu biitu japeta prospektivi. Neskatoties uz to,
ka pacienti uzsver iesp&jamu psihotraumatizgjoso ietekmi, vairums no viniem (81.8%)
uzskata, ka informacija par SUDEP ir jasanem visiem pacientiem. Tapat parliecinosi
lielaka dala respondentu (90.9%) uzskata, ka arstam ir jainforme& pacientus par
epilepsijas negativajiem aspektiem. Minéta atradne atbilst ieprieks aprakstitajam par
pacientu vélmeém tikt informétiem (Tonberg et al., 2015; Xu et al., 2015), tapat ar1
Latvijas pacienti vel&jas tikt informé&ti par SUDEP pirmas vizites laika vai driz péc
epilepsijas diagnozes uzstadiSanas. Tika apstiprinats ari, ka, p&c vairuma pacientu
(78.2%) domam, informétiba par SUDEP uzlabotu vinu Iidzestibu terapijai un liktu
aktivak sekot lidzi veselibas stavoklim. Ta ka nav citas parliecinoSas stratégijas
SUDEP prevencijai ka tikai efektiva Iekmju kontrole, biit informé&tiem par $o sindromu,
ir pasu pacientu pieradita izv€l€, kas nodroSina labaku lidzestibu terapijai un uzlabo
Iekmju kontroli (Leppik, 1990) sekundari mazinot SUDEP risku. Pacientu 1patsvars,
kuri uzskata, ka péc infométibas par SUDEP, vinu lidzestiba uzlabotos, ir divas reizes
augstaks neka uzraditais citu petijjumu rezultatos (Ramachandran Nair & Jack, 2016;
Tonberg et al., 2015), kam skaidrojums varétu but kulturalas atskiribas.

Jauzver, ka liela dala no pacientiem, kas paredzgja, ka informétiba par SUDEP
raditu izteikti negativu ietekmi uz dzives kvalitati (38.2%), atteiktos no informacijas
sanemsSanas. Minéta pétijuma dati liek izdarit rekomendaciju, ka pirms sarunas ar
pacientu ir jajauta, vai vin$ vélas uzzinat par epilepsijas negativajiem aspektiem, taja
skaita risku nomirt, ka ari, kad un cik daudz informacijas pacients vélas sanemt. Sada
konsultacijas metodologija kopuma atbilst visparpienemtajai praksei medicina par
negativas informacijas sniegSanu pacientiem, kad pacients pats izmanto savas tiesibas
zinat vai nezinat par kadu slimibas aspektu, ka ar1 vinam vélamas informacijas apjomu.

Petljuma izdevas identificét divas pacientu grupas atbilsto§i vecumam un
izglitibas Itmenim (26 lidz 50 gadi, vidusskolas izglitiba), kuru respondenti, ja vini
sagaiditu informétibas negativo ietekmi uz dzives kvalitati, statistiski daudz biezak

atteiktos no $adas informacijas sanemsanas. Japiebilst, ka visi pacienti ar augstako
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izglitibu paredzgja lidzestibas uzlaboSanos, ja tiktu informéti par SUDEP risku, bet
tikai 50.0% pacientu ar pamatizglitibu paredzgja $adu lidzestibas uzlabosanos. Sadas
sakaribas netika aprakstitas citos pétfjumos, kas uzsver papildus izglitoSanas
nepiecieSamibu $adas pacientu grupas ar paredzami zemu lidzestibu, ka art izsvertaku
un empatiskaku informeSanas pieeju tajas vecuma un izglitibas Iimena grupam, kam ir
paredzama atteikSanas no uzzinasanas par epilepsijas negativajiem aspektiem dg]
bailem par zinu negativo ietekmi uz dzives kvalitati. No pétijjluma sadalas
ierobeZojumiem varétu atzZimét petijuma statistiska speka analizes iztriikumu, planojot
petijumu. Informétibas realu ietekmi uz lidzestibas uzlaboSanos butu prospektivi
japierada, tapéc par pétjjuma sadalas nepilnibu atzimgams prospektivs izpétes
trikums, lai noskaidrotu, vai informétibai ir ilgtermina ietekme uz trauksmi, ka arf, lai

noskaidrotu, vai informétiba tieSam ietekme lidzestibu.

2.3.7. Secinajumi — SUDEP II pétijums

Pacientu informétiba par SUDEP sindromu Latvija ir zema, kas atbilst arstu
praksei reti inform€t pacientus par So epilepsijas aspektu. Domingjosais vairums
pacientu uzskata, ka arstam ir jasniedz negativa informacija par slimibu (90.9%) un
SUDEP (81.8%) pacientam, bet $ada veida informacijas iepriek$€ju sanemsanu
vajadzigaja apjoma atzime tikai 25.5% pacientu, t.i. arsti ir izvairigi informacijas
sniegS§ana par negativiem slimibas aspektiem. Uzsverams, ka liela dala pacientu
atteiktos no informacijas sanemsanas, ja paredz€tu sadas informacijas negativu ietekmi
uz dzives kvalitati (38.2%), ka ar1 9.1% pacientu uzskata, ka negativa informacija par
epilepsijas aspektiem pacientiem nav jasniedz. Mingtais pamato pacienta vélmju par
inform&Sanu un tas apjomu izzinasanu pirms negativu zinu sniegSanas ar mérki
respektet pacienta tiesibas nezinat visus slimibas aspektus, jo tie biezi vien nav

ietekm@jami.
2.4. Petijjuma otrais etaps — Depresijas un alkohola parmeérigas lietoSanas
pazimju pétijjums

2.4.1 Petijuma veids

P&tfjuma veikSanai tika izvelets Skersgriezuma pétijuma veids.
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2.4.2. Petijjuma materials un ieklauSanas/izslegSanas kriteriji

Lai noskaidrotu depresijas simptomu atSkiribas pec alkohola atcelSanas 1ekmém
pacientiem ar komorbidu epilepsiju un bez tas, petijjuma otraja etapa tika veikta
pacientu, kuri stacionéti d€l ar alkohola lietoSanu saistitam krampju lekmém aptauja
(5. pielikums) un izveérteésana ar diagnostisko skalu- Alkohola lietosanas trauc&jumu
identifikacijas testa (6. pielikums) (Babor et al., 2001) un Hamiltona depresijas
novertésanas skalas (7. pielikums) (Hamilton, 1960) starpniecibu. Izpéte tika veikta
Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas stacionara “Gailezers” Neirologijas
un neirokirurgijas kliika un atseviski pacienti tika rekrutéti Neatlickamas medicinas
un pacientu uznemsanas klinika laika posma no 2016. gada janvara Iidz 2016. gada
decembrim. Kopuma tika ieklauti 108 pacienti dél ar alkohola lietoSanu saistitam
lekmém.

Pacienti tika iedaliti 2 grupas: 44 ar zinamu epilepsiju, un 64 bez ieprieks
zinamas epilepsijas, abas grupas stacionéSanas iemesls bija krampju lekme(-s) péc
alkohola lietoSanas.

Ieklausanas kriteriji pétijuma bija sekojosi:

1) Pacienta vecums 18-80 gadi;

2) StaciongSanas etapa diagnosticéta ar alkohola lietoSanu saistita bezsamanas-
krampju 1€kme;

3) P&c pedgjas lekmes un alkohola lietoSanas pagajusas vismaz 36 stundas pirms
aptaujas veikSanas;

4) Pacienta buiSana mozam, orientétam laika, telpa, personiba aptaujas perioda
vispar€ja stavokla izverteSanas bridr;

5) Pacienta sp&ja sniegt inform&tu piekriSanu;

6) Alkohola intoksikacijas simptomu neesamiba aptaujas bridi;

7) Nepieciesamibas péc mediciniskas intervences neesamiba aptaujas bridr.

IzslegSanas kriteriji:

1) Neprovoceta bezsamanas-krampju le€kme ka stacioné€Sanas iemesls;

2) Kliniska norade par nespé&ju piedalities aptauja (dezorientéts, miegains, mazak
neka 36 stundas péc pedgjas lekmes);

3) Cits akiitas simptomatiskas 1ekmes iemesls, iznemot alkohola lietoSanu.
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Petijums tika apstiprinats Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas
Medictisko un biomedicinas pétijumu &tikas komisija, atlauja 131/2015-07.01.2016.
(8. pielikums).

2.4.3. IzmekléSanas metodes

Pacienti, kuri piekrita dalibai pétijuma, tika aptaujati ar a) petijjuma méerkiem
izveidotas 17 punktu pétijuma anketas, b) alkohola lietoSanas traucgumu
identifikacijas testa un c) Hamiltona depresijas noveértésanas skalas starpniecibu.

Alkohola lietosanas trauc€jumu identifikacijai p&tijuma grupas tika izmantots
AUDIT tests, ku§ tika izstradats 1989.gada Pasaules Veselibas organizacijas
specialistu vadiba. Ta ir metode, kas palidz atklat parmeérigu alkohola lietoSanu, ka ar1
lauj atklat individus, kuru alkohola lietoSanas paradumi rada risku veselibas
traucjumiem vai alkohola atkaribas attistibai. AUDIT tests ir starptautiski
standartiz€ta un aprobéta skrininga metode, tas aprobacija ir veikta ar1 latvieSu un
krievu valodas. Papildus piedavatajam skrininga iesp&jam, testa ir ieklauti ieteikumi
arstiem par ricibu dazadas pakapes alkohola lietoSanas paradumu identificéSanas
gadijuma, nosakot ar1 pacientam sniedzamas rekomendacijas. Minéto rekomendaciju
efektivitate alkohola riskantas vai kait€josas lietoSanas gadijuma ir pieradita ar
pétijumu rezultatiem (O’Donnell et al., 2013).

Alkohola lietoSanas pakapem AUDIT testa ir atbilstiba 2 diagnozém SSK-10
klasifikacija: F10.1 - alkohola kait&joSi parmériga lietoSana un F10.2 - alkohola
atkariba, tomér jaakcentS, ka narkologiskaja praksé tam ir precizi diagnostiskie
kriteriji.

Atbilstosi AUDIT skalai, tiek izdaliti sekojoSas alkohola lietoSanas paradumu
pakapes:

* ,Zema riska limena alkohola lietoSana” (0-7 punkti)- termins apzimé alkohola
lietoSanu apjoma, kas vispargéja populacija nav saistams ar alkohola raditam veselibas
problemam. Tomer atseviskas reizés ar1 $adi alkohola lietoSanas paradumi palielina
negadijumu un/vai traumu risku.

* ,Riskanta alkohola lietoSana™ (8-15 punkti) - tada alkohola lietoSana, kas ir

saistita ar palielinatu risku fiziskam, garigam vai socialam sekam alkohola lietoSanas
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del (Babor et al., 1994). Pakape neatbilst SSK-10 klasifikacijas diagnozém, bet tai ir
praktiska nozime skrininga veik$ana (SPKC, 2015).

* ,Kaitiga alkohola lietoSana” (16-19 punkti) — ar jédzienu izprot tadus alkohola
lietoSanas paradums, kas izraisa fizisku vai garigu kait€§jumu veselibai, pieméram,
depresiju péc alkohola lietosanas (Babor et al., 1994; WHO, 1993). Atbilstosi SSK-10
klasifikacijai, $Sim alkohola lietoSanas paradumu Itmenim atbilst diagnoze ar kodu
F10.1 — alkohola kait€josi parmériga lietoSana.

* ,Alkohola atkaribas sindroms” (>20 punkti) — ar o sindromu izprot kognitivo,
uzvedibas un somatisko simptomu kopumu. Sindromam ir precizi diagnostiskie
kriteriji narkologija, tapéc jauzsver, ka atbilstosi $im alkohola lietoSanas paradumu
Iimenim ar AUDIT skalas palidzibu tiek nevis noteikta diagnoze, bet Sis parametrs
liecina par iesp&jamu alkohola atkaribu (Babor et al., 2001; SPKC, 2015). Sievieteém
katras alkohola lietoSans pakapes noteikSanai nepiecieSams par 1 punktu mazaks
vert&jums.

AtbilstoSi AUDIT skalas noteiktajai alkohola lietoSanas paradumu pakapei,
arstiem tiek rekomend@ts veikt noteiktas iejaukSanas darbibas jeb itervences. Zema
riska Itmena alkohola lietoSanas gadijuma arsts var sniegt izglitojoSu informaciju par
alkohola lietoSans negativajiem aspektiem. Riskantas alkohola lietosanas gadijuma tick
rekomendg@ts no arsta puses sniegt vienkarsus ieteikumus samazinat riskantu alkohola
lietosanu. Kaitigas alkohola lietoSanas gadijuma papildus vienkarSiem ieteikumiem
samazinat riskantu alkohola lietoSanu arstam rekomendéts sniegt 1su konsultativu
palidzibu un ilgstoSu stavokla monitor&Sanu. Aizdomu par alkohola atkaribas sindromu
gadijuma atbilstosi AUDIT skalai, tiek rekomend@ts pacientu nosiitit pie specialista
alkohola atkaribas diagnozes noteikSanai atbilstoSi diagnostiskajiem krit€rijiem un
arst€Sanas nozimesanai (SPKC, 2015).

AUDIT testa veikSanai dazada veida alkoholisko dz€rienu daudzums tika
parrekinats absoliita alkohola gramos, un izteikts ,,alkohola devu” veida. Latvija viena
alkohola deva atbilst 12 gramiem absoltita (100%) alkohola (SPKC, 2015).

HAM-D 17 skala ir viena no vairak lietotajam skalam depresijas izvert€Sanai
kliniskaja praksé un pétnieciba. HAM-D 17 skala tas originalaja apraksta tika
izveidota, lai vertétu depresijas simptomu izteiktibu jau diagnosticEtas depresijas
gadijuma, ka arT lauj vertet slimibas dinamiku arstéSanas procesa. Turpmakos aprakstos
tiek noradits, ka arT §1 skala tiek lietota ar1ka indikators depresijai, (Hedlund & Viewig,

1979; Johnson et al., 2015), dazi autori to iesaka lietot ka depresijas skrininga
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instrumentu epilepsijas pacientu populacija (Todorova & Velikova, 2012), jo HAM-D
17 skalai ir laba atbilstiba ar SSK-10 kriterijiem noteiktai depresijas diagnozei. Ir
izpétita HAM-D 17 skalas ka skrininga instrumenta izmantoSana citu neirologisku
nozologiju gadijuma, pieméram, Parkinsona slimibas (Leentjens et al., 2000),
Alcheimera slimibas un insulta gadijuma (Naarding et al., 2002). Skala sastav no 17
sadalam, nu kuram katra atbilst kddam no depresijas simptomiem, tos atbilstosi
izteiktibai vert€jot ar 3 Iidz 5 punktu palidzibu. Katras sadalas skaitliska vertiba tiek
summeta, lai izteiktu kop&jo HAM-D skalas punktu skaitu (Hamilton, 1960). Lielaks
punktu skaits atbilst smagakai depresijas pakapei. Skalas kop€jais punktu skaits tiek
interpretéts sekojosi: 0—7 punkti = norma; 813 punkti = viegla depresija; 14—18 punkti
= meérena depresija; 19-22 punkti = smaga depresija; > 23 = loti smaga depresija.

Nemot véra, ka ar HAM-D 17 skalu var veértét dazadu depresijas simptomu
smagumu, §1s skalas izmantoSana ir lavusi izteikties par atsevisku depresijas aspektu
(pazimju) izteiktibas atSkirtbam abas pacientu grupas, jo zinams, ka epilepsijas
pacientiem depresija norit atipiski (Kanner et al., 2004). Uzsverams, ka depresijas
diagnozes apstiprinaSanai kliniskaja praksé pielieto diagnostiskos kriterijus, tapéc
HAM-D skalas izmantoSanas mérkis $aja petijjuma bija nevis diagnostic€t depresiju,
bet noskaidrot depresijas simptomu atSkiribas starp pacientu grupam.

HAM-D skala katras sadalas vert€§jumam tika aprékinats pacientu Ipatsvars,

kuriem atbilst min&ta vert€juma pakape abas pacientu grupas.

2.4.4. Datu statistiska analize

Datu statistiska analize tika veikta ar datorprogrammas IBM SPSS (22. versija)
(IBM Corporation, Nujorka, ASV) palidzibu. AprakstoSajai statistikai dati tika izteikti
ar frekvencém kategoriskajiem mainigajiem (uzraditi ka absoliita vertiba un
procentuala vertiba). Numeriskajiem mainigajiem ar normalu datu sadalijumu rezultati
tika uzraditi ka vidgja aritmétiska vertiba un standartnovirze; mainigajiem bez normala
sadalfjuma rezultati tika uzraditi ka mediana veértiba un intervals. Datu normals
sadalfjums tika parbaudits ar Sapiro-Vilka testa palidzibu. Pirsona korelacijas
koeficients tika rékinats, lai noteiktu korelacijas, Hi-kvadrata tests tika izmantots
atSkiribu noteikSanai starp mainigajiem. Logistiskas regresijas analize tika veikta, lai

noteiktu asociaciju starp depresijas pazimju esamibu un pétijuma parametriem.
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2.4.5. Rezultati - Depresijas un alkohola parmeérigas lietoSanas pazimju pétijums

2.4.5.1. Demografiskie dati

Epilepsijas pacientu grupa bija 36.4% (n=16) sievieSu un 63.6% (n=28) viriesu.
Vidgjais vecums epilepsijas grupa bija 45.9+11.51 (19-36) gads ar epilepsijas ilgumu
mediani 10.5 (1-47) gadi. Ar alkohola lietosanu saistitu 1ekmju grupa sievietes bija
28.1% (n=18), viriesi 71.9% (n=46), vidgjais vecums 46.4+10.13 (25-66) gadu
vecuma, ar mediano lekmju stazu 3 (1-28) gadi. Epilepsijas grupa lekmju biezums
peédeja gada laika menest svarstijas minimali no 0 lidz 6 1ekmém, 75% no visiem
pacientiem ta bija 0-1 I€kme ménesl. Un sliktakajos ménesos p&deja gada laika robezas

no 1-14 lekmém, no kuriem 70.5% pacientu 1-4 lekmes ménes.
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11. attels. Pétamo grupu procentualais sadalijjums péc dzimuma (n=108)

Ar alkohola lietoSanu saistitu 1ekmju grupa 1ekmju bieZzums ménesi pedeja gada
perioda svarstijas minimali no 0 lidz 2 1ekmém, 95.3% no visiem pacientiem ta bija 0
Iidz 1 Iekme ménesi. Un sliktakajos me&nesos robezas 1-6 1eékmes, 84% pacientu 1-2

lekmes menest.

2.4.5.2. Alkohola lietoSanas paradumi

Piektdala epilepsijas grupas pacientu jeb 20.5% (n=9) lietoja alkoholu 1 reizi
ménest, ceturtdala pacientu (25.0%, n=11) divreiz ménesi, 22.7% (n=10) tris reizes
ménest, 15.9% (n=7) Cetras reizes ménesi, parejie 15.9% (n=7) 5-23 reizes menesl.
Biezak lietotais alkohola veids bija alus (38.6%, n=17), degvins (20.5%, n=9). Zinam:s,
ka 56.85% (n=25) pacientu p&c paSu subjektiva vertéjuma lietoja par daudz alkohola

vel pirms epilepsijas diagnozes uzstadiSanas, un 47.7 (n=21) alkohola lietoSanas
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paradumi péc epilepsijas diagnozes uzstadiSanas nemainijas, kamer 20.5% (n=9)
alkoholu saka lietot biezak, bet tikai 27.3% (n=12) alkoholu saka lietot retak. Tikai divi
pacienti (4.5%) alkoholu lietot partrauca, un bija nokluvusi stacionara péc izoléta
alkohola lietoSanas perioda ilgstosas abstinences fona.

Ar alkohola lietoSanu saistitu 1ekmju grupa treSdala pacientu jeb 32.8% (n=21)
lietoja alkoholu 2 reizes ménesi, (17.2%, n=11) tris reizes ménesi, un tik pat liels
pacientu skaits- Cetras reizes ménesi, pargjie 29.7% (n=19) 5-20 reizes ménesi. BieZzak
lietotais alkohola veids bija degvins (35.9%, n=23) un alus (23.4%, n=15). Viena
alkohola lietoSanas reiz€ ar alkohola lietoSanu saistitu 1ekmju grupas pacients lietoja
vidgji (mediani) 12 (1.5-37.5) alkohola vienibas, bet epilepsijas pacientu grupa tika
lietotas 3 (0.6-37.5) alkohola vienibas.

2.4.5.3. Mediciniskas apruapes raksturojums

Ambulatori pie neirologa uzraudzijas tikai 31.8% (n=14) pacientu epilepsijas
grupa, un no pacientiem, kam bija rekomendgéta pretepilepsijas terapija (n=38), regulari
to lietoja 60.5% (n=23/38), neregulari lietoja 39.5% (n=15/38) un 13.6% no visiem §is
grupas pacientiem (n=6/44) apgalvoja, ka medikamenti nekad nav rekomend&ti no
arstu puses. No visiem epilepsijas grupas pacientiem, kam ir arT alkohola provocétas
lekmes, 43.2% (n=19) sanéma 2 pretepilepsijas medikamentus, 22.7% (n=10) tris
preparatus, 20.5% san@ma monoterapiju, bet 13.6% (n=6) bija bez terapijas. No
individiem, kuri san@ma terapiju, 71.1% (n=27/38) pacientu atzina, ka epizodiski
aizmirst ienemt pretepilepsijas medikamentus, pie kam 44.4% (n=12/27) regulari
aizmirst ienemt medikamentus. No tiem pacientiem, kas sanem pretepilepsijas terapiju,
55.2% (n=21/38) nelieto medikamentus laika, kad tiek lietots alkohols.

Ambulatori pie neirologa uzraudzijas tikai 15.6% (n=10) pacientu ar alkohola
lietoSanu saistitu Iekmju grupa, un no $is grupas pacientiem, lai gan pacientiem nebija
epilepsijas, pretepilepsijas terapiju lietoja 54.7% (n=35/64), pie kam 11.4% (n=4/35)
lietoja 2 pretepilepsijas medikamentus, 5.5% (n=2/35) lietoja 3 pretepilepsijas
medikamentus, lai parvartu alkohola lietoSanas izraisitas I€kmes. 40.6% (n=26)
pacientu ar alkohola lietoSanu saistitu 1€kmju grupa apgalvoja, ka nekad nav sanémusi
bridinajumu no arsta, ka alkohols var provocét krampju 1€kmes, epilepsijas grupa sadu
pacientu bija 34.1% (n=15/44). No pacientiem, kuri sanem pretepilepsijas terapiju 60%
(n=21/35), nelieto medikamentus laika, kad tiek lietots alkohols.
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2.4.5.4. Pacientu emocionalais noskanojums

Piektdala epilepsijas pacientu grupas respondentu (20.5%, n=9) apgalvoja, ka
lekmes neatstaj negativu emocionalu vai fizisku ietekmi uz vinu passajttu, bet 47.7%
(n=21) respondentu l€kmes atstdja negativu fizisku, un 11.4% (n=5)- emocionalu
ietekmi, bet piektdalai pacientu (20.5%, n=9) gan emocionalu, gan fiziku ietekmi. No
epilepsijas grupas 18.2% pacientu (n=8) uzskatija, ka mediciniska personala (masas,
sanitari) attiecksme pret viniem ir sliktaka ka pret citiem pacientiem, tomér 72.7%
(n=32) arsta atticksmi v&rtgja ka labu vai loti labu. Arstu atticksmi ka sliktu bija
novertejusi 6.8% (n=3) pacienti.

Ar alkohola lietoSanu saistitu Iekmju grupa 17.2% (n=11) pacientu apgalvoja, ka
lekmes neatstdj negativu emocionalu vai fizisku ietekmi uz vinu passajitu. No Sis
grupas pacientiem 28.1% (n=18) lekmes atstaja negativu fizisku, un 12.5% (n=8)
negativu emocionalu ietekmi, bet 42.2% (n=27%) pacientu - gan emocionalu, gan
fizisku ietekmi. 67.2% (n=43) apgalvoja, ka jitas nomakti pec katras krampju lekmes.
No ar alkohola lietoSanu saistitu lekmju grupas 14.1% pacientu (n=9) uzskata, ka
mediciniska personala (masas, sanitari) atticksme pret viniem ir sliktaka ka pret citiem
pacientiem, tomér 60.9% (n=39) arsta atticksmi vertéja ka labu vai loti labu. Arstu

attieksmi ka sliktu bija novertgjusi 6.3% (n=4) pacienti.

2.4.5.5. Alkohola lietoSanas raksturojums

Epilepsijas pacientu grupa medianais AUDIT punktu skaits bija 16 (1-29). Ar
alkohola lietoSanu saistitu lekmju grupa AUDIT vid€jais punktu skaits bija 20.17+6.77
(6-36).

Atbilstosi AUDIT skalai, 0-7 punkti, kas atbilst ,,Zema riska lIimena alkohola
lietoSanai”, bija tikai 4.7% (n=3) pacientu ar alkohola lietoSanu saistttu 1ekmju grupa,
bet 22.7% (n=10) pacientu ar epilepsiju, kuri nokluvusi slimnica ar provocetu lekmi
(p=0.005).

»Riskanta alkohola lietoSana” (8-15 punkti) tika verota praktiski vienadam
skaitam pacientu abas grupas- 25% epilepsijas pacientu (n=11) un 20.3% (n=13) ar
alkohola lietoSanu saistitu 1€kmju grupa. Pé&c AUDIT skalas 16-19 (“Kaitiga alkohola
lietoSana”) bija 18.8% (n=12) alkohola atcelSanas lekmju un 25% (n=11) epilepsijas

pacientu.
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Bija v@rojams, ka statistiski ticami biezak pacientiem ar alkohola lietoSanu
saistitu 1€kmju grupa it tads AUDIT skalas raditajs (20-40 punkti), kad tiek
rekomendéta alkohola atkaribas specialista konsultacija, alkohola atkaribas

diagnosticéSana un arst€Sana (56.3%, n=36 vs. 27.3%, n=12, p=0.005).
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12. attels. Atskiribas alkohola lietoSanas paradumos starp pétijjuma grupam
atbilstosi AUDIT skalai (n=108)

2.4.5.6. Depresijas pazimju raksturojums

Hamiltona depresijas skala epilepsijas grupa medianais HAM-D punktu skaits
bija 13 (2-23). Ar alkohola lietosanu saistitu lekmju grupa vidéjais HAM-D punktu
skaits bija 13.08+5.46 (3-24). No visiem epilepsijas pacientiem 65.9% (n=29) péc
Hamiltona depresijas skalas tika noteikts punktu skaits, kas atbilst vismaz viegliem
depresijas simptomiem, pretstata 81.3% (n=52) pacientiem ar alkohola lietoSanu
saistitu 1€kmju grupa (p=0.07). Tadgjadi 75% pétijluma populacijas pacientu
(n=81/108), izvert&jot ar Hamiltona depresijas skalas palidzibu, bija atbilstiba vismaz

vieglai depresijas pakapei. Rezultatu apkopojums uzradits tabulas veida (16. tabula).

16. tabula. Hamiltona depresijas skala (HAM-D 17 punktu variants), rezultati

Sadala Epilepsijas grupa (n=44) vs.
Alkohola atcelSanas 1ekmju grupa (n=64), p

1. Depresivs garastavoklis.

0 - nav depresijas. 29.5%, 20.3%, 0.270
1 - nenozimigas uzvedibas pazimes vai sajiitas uzradas 18.2%, 45,3%, 0.004
tikai aktivi izvaicajot.

2 - viegls, sajutas verbali pauz pats. 29.5%, 29.7%, 0.987
3 - vidgjs, neverbalas pazimes - poza, sejas izteiksme, 22.7%, 4.7%, 0.004

balss, bieza raudasana.
4 - smags, spontanas verbalas un neverbalas izpausmes, -
kas raksturigas depresivam garastavoklim.
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2. Vainas apzina

0 - nav.

1 - nenozimigi paSparmetumi iztaujajot, ka pametis citus
nelaimé.

2 - viegla, spontani pauz vainas apzinu par agrak pielautam
kltidam vai grécigu ricibu.

3- vidgja, slimiba un cieSanas ir pelnits sods par
ieprieks$ejam kludam, pasSapstdzibas murgi.

4 - smaga, novéro nosodosas vizualas un dzirdes
halucinacijas.

11.4%, 23.4%, 0.031
45.5%, 48.4%, 0.760

18.2%, 21.9%, 0.639

25.0%, 6.3%, 0.031

3. Pasnaviba (Domas un darbibas pedgjas nedelas laika).
0 - nav.

1 - nenozimigs, uz tieSiem jautajumiem apliecina, ka dzive
ir tukSa un nav verts dzivot.

2 - viegls, atkartotas domas par navi, vélésanas nomirt.

3 - vidgjs, suicidalas domas un uzvediba.

4 - smags, suicidals méginajums.

38.6%, 35.9%, 0.775
20.5%, 40.6%, 0.053

38.6%, 12.5%, 0.002
0%, 10.9%, >0.999
2.3%, 0%, >0.999

4. IemigSanas griitibas

0 - nav.

1 - vieglas, neregulari iemigSanas trauc€jumi, ilgak par 1/2
stundu.

2 - smagas, regularas iemigSanas gritibas.

29.5%, 21.9%, 0.365
52.3%, 73.4%, 0.024

18.2%, 4.7%, 0.029

5. Virspuséjs miegs

0 - nav.

1 - stidzibas par trauc€tu miegu, kas nedod atpiitu.

2 - smagi traucgjumi, pamosanas vienu vai vairakas reizes
un griiti atkartoti iemigt. Jebkura cel§anas no gultas
vert€jama ar 2.

54.5%, 35.9%, 0.055
29.5%, 57.8%, 0.004
15.9%, 6.3%, 0.103

6. Agrina pamosanas

0 - nav.

1 - viegla, pamosSanas agrak ka paredzets, var atkal iemigt
lidz normalam mosanas laikam.

2 - smaga, agrina pamos$anas un nespéja atkal iemigt.

34.1%, 43.8%, 0.314
34.1%, 40.6%, 0.492

31.8%, 15.6%, 0.137

7. Darbs un aktivitates

0 - nav traucgjumu.

1 - nenozimigi, jiitas bezspecigs, apatisks, mazak aktivs.

2 - viegli, japiespiez sevi veikt ikdienas aktivitates;
intere$u zudums, nesaskata jégu, giist mazak gandarfjuma.
3 - vidgji, izteikti samazinajusies aktivitate, pavada mazak
laika darba (<par 3 h), mazak paveic.

4 - smagi, nesp€j stradat, nepiedalas ikdienas aktivitates,
neveic sevis apripi bez piespiesanas.

22.7%, 4.7%, 0.046
59.1%, 40.6%, 0.059
6.8%, 26.6%, 0.009
11.4%, 18.8%, 0.300

0%, 9.4, >0.999
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8. Kavéjums: psihomotors (paléninatas domas, runa un
kustibas).

0 - nav.

1 - viegla, aizkavétiba sarunas laika.

2 - vidgja, acimredzama aizkavétiba.

3 - izteikta, griitibas sarunaties.

4 - depresivs stupors.

27.3%, 23.4%, 0.651
65.9%, 50.0%, 0.101
4.5%, 25.0%, 0.005
2.3%, 1.6%, 0.788

9. Azitacija (satraukums, uzbudinajums).

0 - nav.

1 - viegla, nervoze sarunas laika, grozas.

2 - vidgja, lauza rokas, rausta matus.

3 - izteikta, nesp€ja noseédet uz vietas, staigasana.
4 - smaga, nepartraukta kustiba.

86.4%, 57.8%, 0.001
13.6%, 40,6%, 0.006
0%, 1.6%, >0.999

10. Trauksmes psihiskie simptomi

0 - nav.

1 - Saubiga, subjektiva spriedze, satraucamiba.

2 - viegla, raizé$anas par mazsvarigam lietam.

3 - vidgja, baZigums redzams seja un dzirdams balsi.
4 - smaga, bailes izpauZzas bez iztaujasanas, verbali un
neverbali.

29.5%, 62.5%,<0.005
68.2%, 26.6%,<0.005
0%, 9.4%, >0.999
2.3%, 1.6%, 0.788

11. Trauksmes somatiskie simptomi
0 - nav.

1 - viegli.

2 - méreni.

3 - smagi.

4 - nepanesami.

52.3%, 32.8%, 0.043
15.9%, 42.2%, 0,004
27.3%,21.9%, 0.519
4.5%, 1.6%, 0.354
0%, 1.6%, >0.999

12. Somatiskie simptomi (gastrointestinali traucejumi)
0 - nav.

1 - viegls apetites pazeminajums, bet &d bez citu
pamudinajuma, smaguma sajiita védera.

2 - smags, griitibas &st bez pamudinajuma, nepiecieSami
laksativi lidzekli vai citi Iidzekli gastrointestinalu
traucgjumu korekcijai.

86.4%, 57.8%, 0.002
11.4%, 40.6%, 0.001

2.3%, 1.6%, 0.788

13. Visparéjie somatiskie simptomi

0 - nav.

1 - viegls smagums vai sapes kermeni, mugura, galva,
muskulos, energijas zudums un nogurdinamiba.

2 - smags, jebkurs izteikts simptoms javerte ka 2.

54.5%, 40.6%, 0.154
43.2%, 56.3%, 0.181

2.3%, 3.1%, 0.791

14. Urogenitalie simptomi
0 - nav.

1 - viegli.

2- smagi.

84.1%, 85.9%, 0.791
13.6%, 14.1%, 0.950
2.3%, 0%, >0.999
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15. Hipohondrija

0 - nav.

1 - viegla: epizodiska raizéSanas par fiziskam sajitam un
organu funkcijam.

2 - vidgja: daudz uzmanibas tiek pieversts veselibas
stavoklim.

3 - smaga: biezas siidzibas, liigums p&c palidzibas.

4 - loti smaga: hipohondriski murgi.

88.6%, 75%, 0.078
11.4%, 21.9%, 0.064

0%, 3.1%, >0.999

16. Svara zudums

0 - nav svara zuduma;

1 - iesp&jams svara zudums;

2 - noteikts (atbilstoSi pacienta zinotajam) svara zudums.

81.8%, 64.1%, 0.045
15.9%, 34.4%, 0.033
2.3%, 1.6%, 0.788

17. Kritika par slimibu

0 — Izprot, ka ir depresivs un slims.

1 - viegli pavajinata: uzskata, ka slimiba saistita ar sliktu
uzturu, klimatu, parslodzi, virusu infekcijam, nepietickamu
atputu.

2 - smagi trauc@ta: neuzskata sevi par slimu.

50%, 26.6%, 0.013

36.4%, 62.5%, 0.007

13.6%, 10.9%, 0.672

Punktu summa:

0 -7 =Norma

8 - 13 = Viegla depresija
14-18 = Vidgja depresija

19 - 22 = Smaga depresija
> 23 = Loti smaga depresija

34.1%, 18.8%, 0.070
22.7%, 28.1%, 0.592
29.5%, 37.5%, 0.392
11.4%, 10.9%, 0.945
2.3%,4.7%, 0.514

Paskaidrojumi: n.n. — nav statistiski ticamas atskiribas.

2.4.5.7. Datu analizes rezultati

Datu analiz€ ne epilepsijas pacientu grupa, ne ar alkohola lietoSanu saistitu
lekmju grupa netika atrasta korelacija starp HAM-D punktu skaitu (depresijas
smagumu) un lietota alkohola vienibu skaitu, lekmju anamnézes ilgumu gados, AUDIT
skalas punktu skaitu. Tomer, ja kopuma apskata visus petijuma pacientus ka vienotu
grupu, tiek noverota asociacija ar statistisku ticamibu, ka pacientiem ar lielaku punktu
skaitu AUDIT ir biezaka parametra ‘“atkartotas domas par navi, véléSanas nomirt”
esamiba HAM-D skala. Tika novérota pozitiva korelacija starp alkohola lietoSanas
daudzumu viena reiz€ un AUDIT skalas punktiem (p<0.005, r=0,403). Tika atrasta
asociacija starp lietoto medikamentu skaitu un depresijas pazimju biezumu pacientiem
epilepsijas grupa (80% pacientu, kas sanem 3 pretepilepsijas medikamentus un
stacionéti ar 1ekmém del alkohola lietoSanas, pec HAM-D skalas ir vismaz vieglas
depresijas pazimes). Tika nov@rota tendence, nesasniedzot statistisko ticamibu

(p=0.068), ka pacientiem, kuri ambulatori nenovérojas pie neirologa, biezak ir smaga
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vai loti smaga depresija (19% vs 0%). Tika novérota statistiski ticama saistiba, ka
pacientiem, kuri ambulatori pie neirologa nenoverojas, ir augstaks punktu skaits péc
AUDIT skalas (lielaks alkohola atkaribas risks)- 50% no pacientiem, kuri neuzraugas
pie neirologa, ir alkohola atkariba atbilsto§i AUDIT skalai pretstata 20% tiem, kuri
uzraugas (p=0.003).

Ta ka abas grupas lietoja alkoholu apjomos, kas provocgja krampju lekmes un
alkohola atcelSanas 1€kmes ir raksturigas individiem ar parmérigu un/vai ilgstoSu
alkohola lietoSanu, visa petijuma populacija ka vienota kopa tika precizeti faktori, kuri
asociéti ar depresijas pazimju attistibu. AtSkiribas univariatu analize starp pacientiem

ar un bez depresijas pazimém uzraditas tabula (17. tabula):

17. tabula. Analizeéto parametru sastopamiba pacientu grupa ar depresijas

pazimém un pacientu grupa bez depresijas pazimém

Visi pacienti Depresijas Depresijas pazimju | p vertiba

(n=108) pazimes ir (n=83) | nav (n=25)

Epilepsijas 36.1% (n=30) 56.0% (n=14) 0.077

diagnoze

Dzimums (virieSu) | 66.3% (n=55) 76.0% (n=19) 0.358

Vecums 46.61 (19-66) 44.80 (23-63) 0.458

Ambulatora 18.1% (n=15) 36.0% (n=9) 0.059

noveérosanas pie

neirologa

Regulara 28.9% (n=24) 36.0% (n=9) 0.13

pretepilepsijas

medikamentu

lietoSana

Nomakta passajita | 65.1% (n=54) 72.0% (n=18) 0.519

péc lekmes

Alkohola atkaribas | 47.0% (n=39) 20.0% (n=5) 0.016

sindroms (AUDIT

>20)

Kaitiga alkohola 18.1% (n=15) 48.0% (n=12) 0.002

lietoSana (AUDIT

16-19)

Riskanta alkohola | 22.9% (n=19) 24.0% (n=6) 0.908

lietosana (AUDIT

8-15)

Zema riska 12.0% (n=10) 8.0% (n=2) 0.572

alkohola lietoSana

(AUDIT 0-7)

Slimibas (krampju | 8.98 (1-47) 9.88 (1-44) 0.729

Iekmju) ilgums

(gadi)

Lekmju biezums 1.67 (1-7) 1.90 (1-9) 0.520

meénesi (/ménest)
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Alkohola vienibas | 14.44 (1-37.5) 14.22 (1-33) 0.930
lietoSanas reizé
Alkohola vienibas | 81.76 (1-537) 56.14 (1-373) 0.279
meénesi
Lietoto 1.05 (0-3) 1.32 (0-3) 0.230
pretepilepsiajs
medikamentu
skaits
AUDIT punktu 18.58 (2-36) 16.40 (1-33) 0.224
skaits
Parametri, kas ticami atSkiras starp abam grupam (p vertibas < 0.05), ka ar1

parametri, kuri iesp&jams, vargja but asocic€ti ar depresijas pazimém (regulara
pretepilepsijas medikamentu lietoSana (lidzestiba), lietota alkohola vienibu skaits
menesi) tika ieklauti logistiskas regresijas analizes modeli, epilepsijas diagnozi, kas
atSkira grupas, ieklaujot ka kovariatu.

Apskatot visu pétijuma populaciju ar alkohola atcelSanas lekmém ka vienotu
kopu, logistiskas regresijas analize nebija statistiskas ticamibas asociacijai ar depresijas
pazimém sekojoSiem parametriem: epilepsijas diagnozei, regularai pretepilepsijas
medikamentu lietoSanai, alkohola atkaribas sindromam, lietoto alkohola vienibu
skaitam ménesT.

Logistiskas regresijas analiz€ pétijuma populacijas pacientiem bija ticama
asociacija ar depresijas pazimém sekojoSiem parametriem: uzraudzibai pie neirologa
ambulatori (OR=0.318; 95% CI=0.109-0.925, p=0.035), alkohola lietoSanai kaitigos
apjomos (OR=0.208; 95% CI1=0.76-0.571, p=0.002).

2.4.6. Diskusija - Depresijas un alkohola parmerigas lietoSanas pazimju pétijjums

Lai gan epilepsijas pacientiem tiek pielauta alkohola lietoSana tados apjomos, kas
neizraisa palielinatu risku bezsamanas krampju lekmém, pacienti So rekomendaciju
neievéro- treSdalai pacientu ar epilepsiju, kuri pétijuma laika tika stacionéti
neirologijas nodala, Iekmes bija saistitas ar alkohola lietoSanu. Tika atklats, ka vairak
neka puse epilepsijas pacientu parmérigi lietoja alkoholu v€l pirms saslimSanas ar
epilepsiju, un Iekmju attistiSanas nebija noteicoss faktors alkohola lietoSanas paradumu
mainai, jo tikai 27.3% pacientu samazinaja alkohola patérinu, bet Iidzigs skaits
pacientu péc epilepsijas attistibas alkoholu saka lietot biezak. Tika noverots, ka
epilepsijas grupas pacienti viena reize lietoja ievérojami mazak alkohola, to darTja retak

un izvélgjas dzerienus ar mazaku alkohola saturu, tomér nav skaidra motivacija sadai

138



ricibai. P&c pétijuma datiem netika atrasta korelacija starp alkohola lietoSanas
paradumiem un depresijas pazimju pakapi, pretgji ieprieks aprakstitajam (Graham et
al., 2007). Tika noverots, ka pacientiem ar lielaku vienas reizes alkohola patérinu bija
augstaks alkohola atkaribas risks, tapéc So parametru varétu izmantot prognostiskos
noltkos.

Pacientu mediciniskas apriipes analizé tika nove@rots, ka pacienti ar alkohola
lietoSanu saistitu 1€kmju grupa reti tiek uzraudziti pie neirologa. Vairak neka puse
pacientu ar krampju leékmém d&l alkohola lietoSanas, bet bez epilepsijas sanem
pretepilepsijas terapiju, kas liecina, ka netiek panakts alkohola lietoSanas problémas
risinajums, bet tiek paral€li arsttas 1ekmes, kuru nebitu, ja netiktu lietots alkohols, kas
vél jo vairak pamato izglitojoSa darba nepiecieSamibu un motivéSanu atrasties arsta
uzraudziba. Uzmanibu butu japiever§ faktam, ka 17% pacientu bez epilepsijas, lai
parvarétu alkohola provocétas lekmes, lietoja pat 2-3 pretepilepsijas lidzeklus.
Uzsverams, ka liela dala visu p&tijuma pacientu ieprieks nebija bridinati no arsta puses,
ka alkohols provoce krampju I€kmes, pie tam $§1 neinformétiba péc petijuma datiem nav
atkariga no ta, vai pacients atrodas vai neatrodas neirologa uzraudziba. No pétijuma
datiem varam secinat, ka joprojam ir aktuala pacientu vidi piekopta prakse, ka
pretepilepsijas medikaments netiek lietots alkohola lietoSanas laika, kam var bit
negativa ietekme uz I€kmju kontroli. Turklat, vairak neka puse pacientu partrauca lietot
pretepilepsijas medikamentus alkohola lietosanas laika. Sads paradums, strauji atcelot
medikamentus, palielina ar1 status epilepticus risku (Lie et al., 2015). P&tijuma tika
atklats, ka 1ekmju negativa emocionala vai fiziska ietekme pacientiem tomér nav
pietickams faktors alkohola lietoSanas paradumu mainai.

Jautajumi par attieksmi pret pacientiem tika ieklauti, lai netieSi vertetu
stigmatizaciju pret alkoholu parmerigi lietojoSiem pacientiem. Vairums pacientu
verteja, ka arstu attieksme pret viniem ir laba vai loti laba, kas liecina par savstarpg€jas
sadarbibas labu potencialu. Tom&r petijuma rezultati taja skaita uzrada, ka treSdala
epilepsijas grupas pacientu medicinas personala attieksmi verte ka sliktu vai sliktaku
par attieksmi pret citiem pacientiem.

No AUDIT testa rezultatiem izriet, ka 95.3% alkohola atcelSanas lekmju pacientu
un 77.3% epilepsijas pacientu, kuriem ir ar7 ar alkohola lietoSanu saistitas 1ekmes jau
ir alkohola atkaribas pazimes vai ar alkohols tiek lietots tados apméros, ka pastav risks
attistities alkohola lietoSanas sekam veselibai vai alkohola atkaribai. Miné&ta atrade

liecina, ka ar alkohola lietoSanu saistitu 1ekmju pastavéSanas faktam vajadzetu bt par
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tie$u indikatoru narkologa konsultacijas nepiecieSamibai. ST pétfjuma populacija
depresijas pazimju prevalence bija augstaka neka literatiiras datos (Jackson &
Turkington, 2005; Tellez-Zenteno et al., 2007; Wiegartz et al., 1999), bet to varétu
izskaidrot ar specifisku apskatito populaciju, kura nereprezenté visus ambulatora
apripé esoSus epilepsijas un alkohola parmérigas lietoSanas pacientus. Depresijas
pazimju izteiktais biezums epilepsijas grupa (65.9%) pret divreiz zemaku prevalenci
petijumos uzradita neatlasita epilepsijas populacija liek domat, ka alkohola lietoSana ir
papildus riska faktors depresijas attistibai vai ari indikators jau esoSai depresijai
epilepsijas pacientiem, kuri lieto alkoholu apjomos, kas izraisa ar alkohola lietoSanu
saistitas I€kmes. Ar alkohola lietosanu saistttu Iekmju pastavésana epilepsijas pacientu
populacija varétu tikt izmantota ka diagnostisks parametrs depresijas riskam, un
indic@tu depresijas skriningu. Lai gan depresijas pazimju biezums statistiski neatSkiras
starp pétijuma grupam, depresijas aspekti bija atSkirigi, epilepsijas pacientiem ar
alkohola noteiktam lekmém depresija raksturojas ar biezaku vainas izjutu, ka slimiba
(epilepsija) ir sods, vini biezak velgjas biit mirusi vai biezak domaja par iesp&jamu
navi, kas dal&ji ieprieks ir aprakstits citu petijumu rezultatos (Jackson & Turkington,
2005). Ar alkohola lietoSanu saistitu lekmju grupa biezak tika novéroti miega
traucgjumi, psihomotors gausums. Uzraudziba pie neirologa bija asociéta ar retakam
depesijas pazimém (OR=0.318; 95% CI=0.109-0.925, p=0.035), kam ticam
skaidrojums biitu tas, ka uzraudziba lauj atpazit depresiju un uzsakt tas arsteéSanu. Ari
alkohola lietoSana kaitigos apjomos bija asoci€ta ar retakam depresijas pazimém
(OR=0.208; 95% CI1=0.76-0.571, p=0.002), kam drosu izskaidrojumu nevar sniegt, bet,
iesp&jams, sakariba saistita ar alkohola raditajam pozitivajam emocijam, kamér nav
attistijusSies veselibas trauc€jumi vai alkohola atkariba.

No pétijuma praktiskajiem aspektiem var tikt uzsverts, ka nepiecieSams papildus
izglitojoss darbs, lai pacientu ar krampjiem apripé nenotiktu fokuséSanas tikai uz
Iekmju kontroli, bet arT laikus tiktu atpazita depresijas, suicidalitates un alkohola
parmérigas lietoSanas probléma.

No pétijuma sadalas trikumiem var€tu atzimet petijuma statistiska speka analizes
iztrikumu, planojot pétijumu, ka arm1 Hamiltona depresijas skalas izmantoSanu, jo lai
gan ta lauj izteikties par dazadiem depresijas pazimju izteiktibas aspektiem, tadgjadi
laujot atklat atSkiribas starp p€tamajam grupam, $1 skala tomer primari tikusi paredzeta
simptomu izvert€Sanai pacientiem ar jau apstiprinatu depresijas diagnozi. Tapéc

turpmakiem petijumiem vai rezultatu verifikacijai papildus bttu veélams apstiprinat

140



depresijas diagnozi klmiski. Citu specifiski depresijas skriningam paredzetu skalu
izmantoSana nelautu izteikties par depresijas atipiskiem aspektiem tada veida ka HAM-

D skala.

2.4.7. Secinajumi - Depresijas un alkohola parmerigas lietoSanas pazimju
peétijums

Ar alkohola lietoSanu saistitu 1€kmju esamibas fakts hospitalizétu epilepsijas
pacientu populacija liecina par apméram 2 reizes augstaku depresijas pazimju risku
(65.9% pacientu ir depresijas pazimes), salidzinot ar pé&tijumos aprakstito par
epilepsijas pacientiem, kuriem nav ar alkohola lietosanu saistttu 1€kmju. Vairak neka
80% ar alkohola lietoSanu saistitu 1ekmju pacientiem bez epilepsijas ir depresijas
pazimes. Ar alkohola lietoSanu saistitu 1€kmju pastavéSana liecina par augstaku
alkohola atkaribas risku (gan epilepsijas, gan ar alkohola lietoSanu saistitu lekmju
pacientiem bez epilepsijas). Tresdala epilepsijas pacientu, 40% alkohola atcel$anas
lekmju pacientu apgalvo, ka nav informéti no arstu puses par alkohola lietoSanas
saisttbu ar lekmém, ka ar1 >50% ar alkohola atcelSanas leékmju pacientu lieto
pretepilepsijas lidzeklus, lai gan viniem nav epilepsijas. Skaidrojums §adam apripes
Ipatnibam varetu but multifaktorials un vismaz dalgji saistits ar stigmatizaciju un
komunikacijas griittbam starp arstu un pacientu, bet droSam apgalvojumam jautajums

bitu japéta.
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2.5. Pétijuma tresais etaps — Blakusslimibu un riska faktoru pétijjums
epilepsijas, pirmreizéju lekmju un alkohola atcelSanas lekmju pacientiem.

2.5.1 Pétijuma veids.

Pétijuma veikSanai tika izvel€ts retrospektivs petijuma veids.

2.5.2. Pétijjuma materials un ieklauSanas/izslegSanas kriteriji

Petijuma tresaja etapa tika veikta izp€te par epilepsijas, pirmreiz&ju krampju
lekmju un alkohola atcelSanas 1ekmju pacientu populacijas noverojamajam
blakusslimibam un riska faktoriem atkartotam Iekme&m, delirijam intrahospitali un
mirstibai ilglaiciga perioda péc izrakstiSanas no stacionara, uzmanibu veltot
elektrokardiogrammas parametriem. Tika veikts darbs ar Rigas Austrumu kliniskas
universitates slimnicas stacionara “Gailezers” pacientu mediciniskajam kartem
pacientiem, kuri laika posma no 2006. gada Iidz 2014. gadam bija arstgjusies
Neirologijas un neirokirurgijas klinikas 7. vispargjas neirologijas nodala. Tika ieklauti
visi dzivie pacienti, kuri bija izrakstiti ar diagnozé€m epilepsija, provocéta(s) krampju
Iekme(s), pirmreiz€ja bezsamanas-krampju Iekme, ja pirms stacionéSanas tika noverota
bilaterala toniski-kloniska bezsamanas-krampju 1ekme. Pacientu mediciniskas kartes
arhiva tika atlasttas manuali, parskatot visu pacientu izrakstiSanas diagnozes no 7.
vispargjas neirologijas nodalas minétaja laika posma. Kopuma $aja pétijuma dala tika
ieklauti 1215 pacienti. Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas stacionara
“Gailezers” pastavosa prakse aprakstitaja laika perioda paredz€ja, ka pacienti ar
bezsamanas-krampju 1€kmeém tika merktiecigi stacionéti 7. vispargjas neirologijas
nodala, ka art tika parvesti uz So nodalu péc stavokla stabiliz€Sanas, ja sakotngji
staciongti reanimacijas nodala, ka ari, ja sakotngji stacionéti cita profila nodala. Sada
prakse lavusi ieklaut iesp&jami maksimalo ar bezsamanas-krampju 1ekmém stacionéto
pacientu skaitu. Pacientu dala, kas tika izrakstiti no Neatliekamas medicinas un
pacientu uznemsSanas klinikas péc 1ekmes netika ieklauti petijuma, jo tada veida nebiitu
izsekojama pacienta slimibas 1stermina norise, ka to paredz pétijuma mérki. Pacienti ar
akttu simptomatisku Iekmi akita cerebrala infarkta vai intrakranialas hemoragijas
gadijuma parasti tieck stacionéti 6. neirovaskularaja nodala vai neirokirurgijas nodala,
ka ari pacienti ar pirmreiz€ji diagnostic€tiem CNS audzgjiem biezi tiek parvesti uz

neirokirurgijas nodalu, tapéc $adi pacienti praktiski neveido p&tijuma populaciju.
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Petijumam tika sanemta Rigas Austrumu kliniskas uzniversitates slimnicas
Atbalsta fonda Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Etikas komitejas atlauja 2014.

gada 04. septembrT (atzinums Nr.12-A/14 no 04.19.2014.) (1. pielikums)

2.5.2.1. Petijjuma pacientu grupas

Petijuma populacija tika sadalita tris galvenajas p&tamajas grupas atbilstosi
izrakstiSanas diagnozei:

1) Epilepsijas pacientu grupa (535 pacienti):

e [eklauSanas kritériji: vecums >18 gadiem, epilepsijas diagnoze ka izrakstiSanas
diagnoze.

e [zsl€gSanas kritériji: pirmreiz€ja bezsamanas-krampju 1€kme ka izrakstiSanas
diagnoze, akiita simptomatiska krampju 1€kme ka izrakstiSanas diagnoze, progres€josa
galvas smadzenu slimiba ar akiitam simptomatiskam Iekmeém (t.sk. aktivs galvas
smadzenu audzgjs, progresgjosa neirodegenerativa saslimsana).

2) Akiitu simptomatisku krampju 1€kmju pacientu grupa (545 pacienti):

e [eklauSanas kriteriji: vecums >18 gadiem, akiitas simptomatiskas krampju
Iekmes (jeb provocétas lekmes) diagnoze ka izrakstiSanas diagnoze.

e [zslégSanas kriteriji: epilepsijas diagnoze ka izrakstiSanas diagnoze,
pirmreizgja bezsamanas-krampju lekme ka izrakstiSanas diagnoze, progresejosa galvas
smadzenu slimiba ar simptomatiskam Iekmém (t.sk. aktivs galvas smadzenu audzgjs,
progresgjosa neirodegenerativa saslimsana).

No $aja grupa ieklautajiem pacientiem lielaka dala (525 no 545) bija stacionéti
del ar alkohola lietoSanu saistitam lekmeém, tadel statistiskas ticamibas iegiiSanai, darba
analitiskaja dala tiek apskatita tikai 525 pacientu parstavéta alkohola atcelSanas lekmju
grupa.

3) Pirmreiz&ju bezsamanas-krampju lekmju grupa (135 pacienti):

e [eklauSanas kritériji: vecums >18 gadiem, pirmreiz€jas bezsamanas-krampju
lekmes diagnoze ka izrakstiSanas diagnoze.

o [zslegSanas kriteriji: epilepsijas diagnoze ka izrakstiSanas diagnoze, akiita
simptomatiska krampju 1€kme ka izrakstiSanas diagnoze, progresg€joSa galvas
smadzenu slimiba ar simptomatiskam Iekmém (t.sk. aktivs galvas smadzenu audzg;s,

progresgjosa neirodegenerativa saslimsana).
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2.5.3. IzmekléSanas metodes

Tika veikta manuala visu no Neirologijas un neirokirurgijas klinikas 7. vispargjas
neirologijas nodalas izrakstito pacientu par laika posmu no 2006.-2014. gadam
medicinisko karSu atlase un izvert€Sana atbilstosSi ieklausanas un izslégSanas
krit€rijiem, datu registracija turpmakai analizei. Registr§jamo datu kritériji un apjoms

ir uzskaitits sekojosajos apakspunktos.

2.5.3.1. Epilepsijas diagnostiskie kriteriji

Atbilstosi Starptautiskas Pretepilepsijas ligas definicijai, par epilepsiju tiek
uzskatita atbilstiba jebkuram no sekojoSajiem kritérijiem: 1) Vismaz 2 neprovocétas
(vai refleksu) lekmes, kas attistds ar 24 stundu vai lielaku starplaiku; 2) Viena
neprovocéta (vai refleksu) Iekme un varbiitiba turpmakam lekmém vienada ar vispargjo
rekurences risku (vismaz 60%) p&c 2 neprovocétam 1lekm&m nakamajos 10 gados; 3)
Epilepsijas sindroma diagnoze (Robert S. Fisher et al., 2014b). Epilepsijas diagnozi
(izrakstiSanas diagnozi) pétijuma ieklautajiem pacientiem bija noteicis sertificéts
neirologs stacion&sanas etapa.

Epileptiska stavokla (status epilepticus) definicija: epilepsijas 18kme, kas
turpinas ilgak par 30 miniit€m vai 2 vai vairakas 1€kmes, starp kuram nav pilnigas
samanas atgtiSanas (ILAE, 1993).

Lekmju biezums tika kategorizéts atbilstosi citos pétijumos izmantotajai
metodologijai, un par retam lekmém tika uzskatitas tadas, kas notiek 1 reizi gada vai

retak (Huber et al., 2007).

2.5.3.2. Akiitu simptomatisku krampju lekmju etiologiska klasifikacija un
kriteriji

Pétijuma akiitu simptomatisku 1€kmju etiologiska klasifikacija tikai veikta
atbilstosi sekojosiem krit€rijiem (Beghi et al., 2010; Leung et al., 2010):

e Metaboli traucgjumi: akiita simptomatiska Iekme: 1€kme, kas notiek 24 stundu
laika péc nozimiga metabola trauc€juma, pieméram, seruma glikoze <2,0 mmol/l,
natrijs<120 mmol/l, kalcijs<1,5 mmol/l, magnézijs<0,3 mmol/l, kreatinins >800

pumol/l.
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e Toksisks CNS bojajums: akiita simptomatiska lekme: lekme, kas notiek
precipitgéjosa medikamenta parmerigas devas iedarbibas laika vai narkotisko vielu, vai
alkohola intoksikacijas laika.

e Toksisks CNS bojajums, atkartota akiita simptomatiska 1ekme: cita lekme, kas
notiek péc 24 stundam péc pirmas Iekmes un vai nu 7 dienu laika p&c pirmas lekmes,
vai p&c 7 dienu laika perioda, ja notiek atkartota intoksic€josas vielas ekspozicija.

e Medikamentu, alkohola atcelSana: akiita simptomatiska lekme: 1€kme, kas
notiek pacientam ar medikamentu vai alkohola parmeérigu lietoSanu/atkaribu, un péd¢ja
medikamenta vai alkohola deva tika sanemta ieprieks€jo 1-3 dienu laika.

e Cerebrals infarkts, intracerebrala hemoragija, subarahnoidala hemoragija
(kopuma apziméti ka insults): akiita simptomatiska 1€kme: 1€kme, kas notiek 7 dienu
laika p&c akiita insulta. Neprovocéta lekme: ja Iekme notiek péc 7 dienam péc insulta.

¢ CNS tumors: akiita simptomatiska lekme: 1ekme laika, kad tiek atklats CNS
tumors (primars vai sekundars, labdabigs vai laundabigs). Neprovocéta: ja 1eékme
atttstas pec pilnigas tumora rezekcijas. Progresgjosa simptomatiska Ie€kme: ja tumors
netiek arstets vai ir nepietickami ekscidets.

¢ CNS infekcija: akiita simptomatiska l€kme: epileptiskas l€kmes kliniska
diagnoze CNS infekcijas atklasanas laika. Neprovocéta: ja pirma lekme notiek laika,
kad nav klinisks vai laboratorisks apstiprinajums CNS infekcijai, bet CNS infekcija ir
bijusi anamn&z€. CNS infekcija tiek klasificéta ka progresgjosa simptomatiska, ja
infekcija ir progres€josa, pieméram, Kreicfelda-Jakoba slimiba.

e Traumatisks galvas smadzenu bojajums: akiita simptomatiska Iekme: 1ekmes
kliniska diagnoze 7 dienu laika no traumatiska smadzenu bojajuma. Neprovoceta
Iekme: p&c 7 dienam p&c traumatiska smadzenu bojajuma.

e Subdurala hematoma: akiita simptomatiska 1ekme: lekmes kliniska diagnoze
apstaklos, kad radiologiski konstatéta akiita vai subakiita subdurala hematoma.
Neprovocéta: ja radiologiska atrade uzrada hronisku subduralu hematomu.

e Sisteémas sarkana vilkéde: akiita simptomatiska lekme: lekmes diagnoze
apstaklos, kad laboratorijas parametri apstiprina aktivu sistémas sarkano vilkedi.

¢ Arteriovenoza malformacija: akiita simptomatiska l€kme: 1€kmes kliniska
diagnoze arteriovenozas malformacijas atklaSanas laika. Neprovocéta: pirma l€kme

attistas pec tam, kad arteriovenoza malformacija tika pilniba rezicéta.
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¢ Reversiblas muguréjas encefalopatijas sindroms: akiita simptomatiska 1ekme:
epileptiskas 1ekmes kliniska diagnoze apstaklos, kad tiek diagnosticéta reversibla
muguréja encefalopatija péc atbilstoSiem radiologiskajiem kritérijiem.

e Sinus sagitalis tromboze: akiita simptomatiska lekme: 1ekme diagnozes laika,
kad diagnostic€ta sinus sagitalis tromboze.

e Multipla skleroze: akiita simptomatiska l€kme: l€kmes kliska diagnoze
aktivas cerebralas demielinizacijas vai multiplas sklerozes recidiva laika.

Statistiski biezakie iemesli akiitam provocétam lekmém ir alkohola toksiskas
iedarbibas provocétas vai atcelSanas raditas un akita vaskulara centralas nervu
sisttmas bojajuma raditas akiitas simptomatiskas lekmes (cerebrals infarkts, venozo
sinusu tromboze, intracerebrala hemoragija, subarahnoidala hemoragija). Pargjie
minétie aklitu simptomatisku Iekmju etilogiskie faktori ir reti. Darba mérku
sasniegSanai petijuma tika ieklauti tikai pacienti péc ar alkohola lietoSanu saistitam
lekmeém. Pacienti ar cerabrala infarkta un intrakranialas hemoragijas izraisitam akitam
simptomatiskam Iekm&m, lai gan biezi sastopami stacionara populacija, netika ieklauti
pétijuma, jo pacienti ar $adam diagnozém tiek mérktiecigi stacionéti neirokirurgijas vai
6. neirovaskularaja nodala, So nodalu mediciniskas kartes netika ietvertas datu altasg,
tapec Sadu pacientu ieklauSana raditu statistisku neprecizitati, un tapéc bt

nemeérktieciga.

2.5.3.3. Sérijveida lekmju Kriterijs
e Sérijveida 1€kmju kriterijs: 3 vai vairak lekmes 24 stundu laika (Haut et al.,
2005; Martinez et al., 2009).

¢ Atkarotu Iekmju pirms stacion&Sanas kritérijs: 2 1ekmes pedejo 24 stundu laika
pirms stacion&Sanas.

2.5.3.4. Registrétie kliniskie un parakliniskie parametri

1) No pacientu mediciniskajam kartém tika registréti sekojosi parametri:

e Pacienta vecums, dzimums, epilepsijas ilgums, epilepsijas 1€kmju biezums,
lekmju skaits ped€jas diennakts laika, lietoto pretepilepsijas medikamentu skaits un
devas, atkartotas lekmes péd€jas 24 stundas pirms stacion€Sanas fakta esamiba vai
neesamiba, atkartotas 1€kmes stacionéSanas pirmo 24 stundu laika fakta esamiba vai
neesamiba, atkartotas Iekmes pec >24 stundam pec stacion€Sanas laika fakta esamiba

val neesamiba, atkartotas stacioné€Sanas fakta esamiba vai neesamiba, delirija kopuma
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un hiperaktiva delirija fakts laika posma péc >24 stundam p&c stacionéSanas, apzinas
trauc€jumu esamiba vai neesamiba uznems$anas nodala un pakape péc Glazgovas
komas skalas, arteriala tensija;

e Aktitu simptomatisku krampju 1€kmju grupa tika papildus registréts aktas
simptomatiksas Iekmes/Iekmju iemesls.

e Tika registrétas pacientam stacioné$anas etapa zinamas komorbiditates (gan
pec anamnézes datiem, gan no izrakstiSanas blakus diagnozém).

e Akiitu simptomatisku krampju 18kmju grupa tika papildus registréta apriipes
taktika un rekomendacijas.

e Parakliniskie raditaji: leikocitu skaits, eritrocitu skaits, trombocitu skaits,
AIAT, AsAT, Na, K, bilirubins, temperatiira, glikozes [imenis, C-reaktivais olbaltums,
eritrocitu grimsanas atrums.

¢ EKG parametri (ritms, frekvence, PQ segments, QT intervals, QTc intervals,
QRS intervals) un kliniskas interpretacijas dati atbilstosi sertificéta kardiologa
sniegtajam slédzienam (agrinas repolarizacijas EKG aina, Brugada EKG aina, gar$
QTc intervals, 1ss QTc intervals, nespecifiskas ST segmenta vai T vilpa izmainas,
atrioventrikulara blokade, intraventrikulari vadiSanas trauc€jumi, intraatriali vadiSanas
trauc€jumi, laba atrija parslodzes pazimes EKG, kreisa atrija parslodzes pazimes EKG,
kreisa kambara parslodzes EKG pazimes, kreisa kambara hipertrofijas EKG pazimes,
laba kambara hipertrofijas pazimes, Q zoba izmainas). Peétijuma meérku realizacijai
nozimigakie EKG parametri ir aprakstiti literatiiras apskata sadala.

e Par garu QTc intervalu tika uzskatitas QTc veértibas: >450 ms virieSiem un
>460 ms sievietem (Rautaharju et al., 2009; P. J. Schwartz et al., 1993);

e Par 1su QTc intervalu tika uzskatitas QTc vértibas: <360 ms (Anttonen et al.,
2007).

¢ Galvas datortomografijas izmekl&juma dati: galvas smadzenu strukturalu
un/vai atrofisku izmainu galvas smadzenu datortomografijas izmeklgjuma fakta
esamiba staciongSnas etapa- atbilstosi sertificéta radiologa sniegtajam slédzienam.

2) Mirstibas izpétei visiem petijuma ieklautajiem pacientiem tika parbauditi dati
par naves faktu Latvijas iedzivotaju naves c€lonu datu baze, parbaude tika veikta 2017.
gada 16. augusta. Latvijas iedzivotaju naves c€lonu datu baze dati atbilstosi personas

kodiem ir pieejami, sakot ar 2006. gadu.
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o [Igtermina kriterijs naves fakta aspekta: atbilstosi naves fakta parbaudes bridi

esoSajam- 3-11 (mediani- 7) gadi péc izrakstiSanas no stacionara.

2.5.4 Datu statistiska analize

Datu statistiskajai apstradei un analizei tika izmantota datorprogramma SPSS,
22. versija (IBM Corporation, Nujorka, ASV), pielietojot aprakstosas un analitiskas
(sledzienu) statistikas metodes.

Pétijuma grupu aprakstiSanai tika izmantotas aprakstosas statistikas metodes:
kategoriskajam vertibam frekvencu biezums, kas izteikts procentos un absoliitajos
skaitlos. Atkariba no datu sadalfjuma tika aprékinati centralas tendences raditaji:
datiem ar normalu sadalijumu vid&ja aritmé&tiska vertiba, noradot izkliedi vienas
standartnovirzes apmera, bet datiem bez normala sadalijjuma medianais lielums un
intervals. Lielaka dala pétijuma datu bija normalam datu sadalijumam neatbilstosi,
tapec lielakoties izteikti mediano vertibu veida.

Datu normals sadalfjums tika parbaudits ar Sapiro-Vilka testa (Shapiro-Wilk
test) palidzibu.

Atskiritbu  salidzinasanai starp divam neatkarigam izlas€em katra no
pamatdiagnozu grupam tika izmantotas metodes atkariba no datu izkliedes:
numeriskajiem mainigajiem bez normala sadalfjuma tika izmantots Manna-Vitneja U
tests (Mann-Whitney U-test), savukart datiem ar normalu sadalfjumu tika izmatota
vienfaktora dispersiju analize (One-way ANOVA). Atskiribas starp kategoriskajiem
mainigajiem tika rékinatas ar (H1 kvadrata testu (Chi-Square test). Par statistiski
ticamam tika uzskatttas atSkiribas starp grupam, ja p vertiba bija mazaka par 0.05.

Galvenas pétijuma grupas bija: epilepsijas grupa, alkohola atcelSanas 1€kmju
grupa un pirmreiz&ju I€kmju grupa. Katra grupa tika apskatita ka unikala nozologiska
kopa, un netika veikta grupu savstarp€ja salidzinasana.

P&tfjuma mérku sasniegSanai tika analizeti sekojosi iznakumi katra petijuma
grupa:

e atkartota I€kme(s) stacionara etapa;

e akiits delirijs stacionara;

e nave velina perioda péc izrakstiSanas (pacienta naves fakta esamiba Latvijas

iedzivotaju naves c€lonu datu bazg).
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Turpmaka datu analize tika izmantota logistiskas regresijas metode, lai izp&titu
asociacijas starp p€tamajiem kliniskajiem iznakumiem un p@tijjuma parametriem
(kliniskajiem, laboratoriskajiem, radiologiskajiem, elektrokardiografiskajiem).

Katra pétijuma grupa tika aprakstitas pacienta mediciniskajas kart€s minétas

blakusslimibas.

2.5.5. Rezultati — Blakusslimibu un riska faktoru pétijjums epilepsijas,
pirmreizéju lékmju un alkohola atcel§anas Iekmju pacientiem

Pétijuma tika ieklauti 1174 neirologijas nodala stacionéti pacienti, kuri akata
karta bija nogadati slimnica péc vismaz vienas bilateralas toniski-klonisku krampju
lekmes, bet netika ieklauti atlases perioda stacionétie epilepsija pacienti ar fokalam
lekmém bez parejas bilaterala toniski-kloniska 1ekme, vai ar izol&ti absansu vai
miokloniskam Iekmém pirms stacionara (n=41), ja netika registréta toniski-kloniska
Iekme, jo $adu Iekmju kvantitativa analize nav iesp&jama. Pacientu populaciju veido

66.6% virieSu (n=782) un 33.4% sieviesu (n=392) (13. attels).

= Viriesi (n=782)

= Sjevietes (n=392)

13. attels . Petijjuma populacijas (n=1174) sadalijums péc dzimuma

Populacijas medianais vecums bija 48.00 (16-89) gadi. P&tijuma analizg netika
icklauti epilepsijas pacienti ar aktivu onkologisku slimibu (n=11), $o pacientu dati
ticami ietekmé&tu mirstibu; bet So pacientu dati kopa ar epilepsijas pacientu datiem bez
toniski-kloniskam lekmém tika atainoti sadala par blakusslimibam, lai precizi
raksturotu epilepsijas populacijas blakusslimibas (n=535). Pacienti ar pirmreizgji
diagnostic€tu vai aktivu galvas smadzenu audz€ju netika ieklauti ne petijuma atlase, ne
blakusslimibu analiz€, jo primari vai péc diagnozes preciz€Sanas tiek parvesti uz
neirokirurgijas nodalu un tadg| precizi neatainotu CNS onkologisku slimibu prevalenci

epilepsijas vai akiitu simptomatisku 1ekmju pacientu populacija.
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Ja pacients pétijuma perioda tika atkartoti stacion&ts, vinS palika ieklauts
pétijuma populacija, bet tika noradits, ka pacients ir atkartoti stacion&ts. Kopuma sadu
pacientu bija 9.7% (n=114), no kuriem 107 pé€tjjuma analiz&tajas grupas (epilepsija,
pirmreiz&ju lekmju grupa, alkohola atcelSanas grupa).

2.5.5.1. Pétijuma pacientu grupas

No kopg€jas pétijuma populacijas epilepsijas pacientu bija 42.1% (n=494),
pirmreiz&ju lékmju pacientu bija 11.5% (n=135), provocetu lekmju pacientu bija
46.4% (n=545) (14. att€ls). Visa pétijuma populacija pacientu vecuma 16-44 bija
43.5% (n=511), 45-64 gadi 37.1% (n=435), >65 gadiem 19.4% (n=228).

600 545
494
500
400
]
';0 300
(%2]
0
Epilepsija Pirmreizéjas lekmes  Akdtas simptomatiskas
lekmes
14. attels . Petijuma (n=1174) ieklautas pétamas grupas

Epilepsijas pacientu grupa (n=494) bija 53.4% (n=264) virieSu, 46.6% (n=230)
sievieSu, medianais vecums bija 47.0 (16-86) gadi. Epilepsijas grupa vecuma no 16-44
gadiem bija 45.5% (n=225) pacienti, 45-64 gadiem bija 31.4% (n=155), vecuma grupa
virs 65 bija 23.1% (n=114) pacientu.

Pirmreizgju 1€kmju grupa (n=135) bija 62.2% (n=84) viriesu, 37.8% (n=51)
sievieSu, medianais vecums bija 49.62 (17-89) gadi. Pirmreiz&ju lekmju grupa vecuma
no 17-44 gadiem bija 42.2% (n=57) pacientu, 45-64 gadu vecuma 29.6% (n=40),
vecuma grupa virs 65 bija 28.1% (n=38) pacientu.

Akiitu simptomatisku 18kmju grupa (n=545) bija 79.6% (n=434) viriesu, 20.4%
(n=111) sievieSu, medianais vecums bija 47.50 (18-88) gadi. No visiem provocéto
lekmju pacientiem parliecinoSais vairakums pacientu-96.3% (525/545) bija ar alkohola
atcelSanas lekmém, citi akiitu simptomatisku lekmju iemesli bija 3.7% (n=20) pacientu,
tadi ka narkotisko vielu lietoSana, akiita neiroinfekcija vai akiits cerebrals infarkts,
akiita CNS trauma, akiiti metaboli trauc€jumi. Nemot véra mazo pacientu skaitu Sajas

grupas, un attiecigi ierobezoto datu apjomu katram no Iekmju provocgjoSiem
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faktoriem, kas liegtu adekvati veértét katru no grupam, turpmaka datu analizé tika

ieklauti tikai pacienti ar alkohola atcelSanas lekmeém.
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20%
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(]
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Epilepsija (n=494) Pirmreizéjas Iekmes AkUtas simptomatiskas
(n=135) |ekmes (n=545)
M VirieSi M Sievietes
15. attéls. Pétamo grupu procentualais sadalijjums péc dzimuma

Alkohola atcelSanas 1€kmju grupa (525) bija 80.2% (n=421) virieSu, 19.8%
(n=104) sievieSu, medianais vecums bija 47.57 (18-86) gadi. Alkohola atcelSanas
lekmju grupa vecuma no 18-44 gadiem bija 41.5% (n=218) pacientu, 45-64 gadu
vecuma 45.0% (n=236), vecuma grupa virs 65 bija 13.5% (n=71) pacientu.

Pec epilepsijas tipa klasifikacijas atbilstosi mediciniskaja dokumentacija
minétajam 76.1% (n=376) bija fokala epilepsija (no kuriem 79.0% (n=297) bija
strukturala epilepsija un 21.0 % (n=79) nezinama iemesla (kriptogé€na) epilepsija,
genétiska generalizéta epilepsija bija 10.9% (n=54), neklasificéta epilepsija bija 13.0%
(n=64).

10.9%

= Fokala epilepsija (n=376)

= Genétiska generalizéta epilepsija (n=54)

= Neklasificéta epilepsija (n=64)

16. attéls. Epilepsijas pacientu populacijas (n=494) sadalijums péc epilepsijas
tipa

Péc lekmju tipiem, kas raksturigas pacientam, bilateralas toniski-kloniskas

Iekmes bija 100% (n=494), jo Sadu lekmju neesamiba bija izslégSanas kriterijs.
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Epilepsijas pacientu populacija papildus toniski-kloniskam lekmém fokalas 1ekmes
tika registrétas 34.8% (n=172) pacientu. No epilepsijas pacientiem psihogénu
neepileptisku lekmju blakusdiagnoze bija 4.5% pacientu (n=22). Ar pirmreizg&ju lekmi
stacion€tiem pacientiem stacionéSanas 1€kme visiem 100% (n=135) bija bilaterala
toniski-kloniska Iekme. Pirmreiz&ju 1€kmju populacija nebija zinots par psihogénam
neepileptiskam lekmém.

Fokalam strukturalam epilepsijam (n=297) sadalijums pé&c etiologijas bija
sekojoss: posttraumatisks smadzenu bojajums 44.1% (n=131/297), sekas péc cerebrala
infarkta vai hemoragiska insulta 31.0% (n=92/297), sekas péc intrakraniala
tilpumprocesa vai galvas smadzenu asinsvadu patologijas operacijas 15.2%
(n=45/297), sekas pec neiroinfekcijas 4.7% (n=14/297), perinatals CNS bojajums vai
kortikala displazija 7.1% (n=21/297), sekas péc autoimiina encefalita 0.7% (n=2/297)

gadijumu.

0.7%

m Posttraumatisks smadzenu bojajums
(n=131)

= Cerebrals infarkts vai hemoragisks insults
(n=92)

= Intrakraniala tilpumprocesa vai asinsvadu
patologijas operacija (n=45)*

Perinatals CNS bojajums vai kortikala
displazija (n=21)

= Neiroinfekcija (n=14)

= Autoimans encefalits (n=2)

17. attéls. Pacientu ar fokalu strukturalu epilepsiju (n=297) sadalijums péc
etiologijas
*-grupas atseviSkiem individiem ir vairaki etiologiskie iemesli, tapéc summarais
individu skaits parsniedz kop€jo grupas lielumu.

Lekmju biezums epilepsijas pacientiem, par kuriem bija pieejami dati (217/494):
katru dienu 6.0% (13/217), katru ned€lu 16.1% (35/217), katru ménesi 29.0% (63/217),
dazas reizes gada 28.1% (61/217), 1 1ekme vai retak ka reizi gada 20.7% (45/217).
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18. attels. Lekmju bieZums epilepsijas grupas pacientiem, kuriem bija veikta
atzime par lékmju bieZumu (n=217)

No visiem pacientiem, kuriem izrakstiSanas diagnoze bija epilepsija, pirmreizgji
apstiprinata epilepsijas diagnoze bija 24.7% (n=122/494) individu, bet 75.3%
(n=372/494) bija jau ieprieks zinama epilepsija. Sie pirmreizgji apstiprinatas diagnozes
pacienti tika analiz&ti epilepsijas pacientu grupa, jo ilgtermina prognoze bija atkariga

no epilepsijas aspekta.

= |eprieks zinama epilepsija (n=372)

= Pirmreizéji diagnosticéta epilepsija (n=122)

19. attels. Pirmreizéji diagnosticétu epilepsiju Ipatsvars epilepsijas pacientu
grupa (n=494)

No pacientiem, kuriem epilepsijas diagnoze bija uzstadita pirms stacionéSanas
epizodes un bija zinams epilepsijas ilgums (n=335), tas mediani bija 8.0 (0.083-44)
gadi.

Petijuma perioda atkartoti stacion&ti bija 12.1% (n=60) epilepsijas grupas
pacientu. Atkartoti stacionéti jau ka epilepsijas pacienti tika 4.4% (n=6) individu no
sakotn€jas pirmreiz€ju 1ekmju grupas. Ka ar1 atkartoti petijjuma laika tika stacionéti

7.8% (n=41) alkohola atcelSanas lekmju pacientu.
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2.5.5.2. Pacientu nodarbinatiba

Analizgjot So raditaju, tika primari nemts veéra, vai pacients ir nodarbinats, tapec
gadijumos, kad pacients atbilda divam kategorijam, tika nemta veéra ta, kas vairak
raksturoja nodarbinatibas statusa esamibu, piem., stradajoss pensionars tika klasificets
ka stradajoss, stradajoss invalids tika klasificets ka stradajoss. No visiem pacientiem
(n=1174) stradaja 27.3% (n=320), macTjas vai studgja 2.6% (n=30), 68.7% (n=806)
bija bez pastaviga darba, no kuriem 21.0% (n=246) bija pensionari, 14.5% (n=170) bija
invalidi, 33.2% (n=390) bija bezdarbnieki, bet par 1.5% (n=18) pacientiem nebija datu

par nodarbinatibu.
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20. attels. Nodarbinatiba pétijuma pacientu grupas (n=1154) |

Epilepsijas grupa stradajosi bija 26.7% (n=132), macijas vai studgja 3.0%
(n=15), bezdarbnieki bija 22.9% (n=113), pensionari 23.5%(n=116), invalidi 22.3%
(n=110), par 1.6% (n=8) nebija datu par nodarbinatibu.

Pirmreiz€ju 1ekmju grupa stradajosi bija 32.6% (n=44), macijas vai studgja 7.4%
(n=10), bezdarbnieki 18.5% (n=25), pensionari 28.9%(n=39), invalidi 11.1% (n=15),
par 1.5% (n=2) nebija datu par nodarbinatibu.

Provocetu Iekmju grupa stradajosi bija 26.4% (n=144), macijas vai studeja 0.9%
(n=5), bezdarbnieki 46.2% (n=252), pensionari 16.7% (n=91), invalidi 8.3% (n=45),
par 1.5% (n=8) nebija datu par nodarbinatibu.

Alkohola atcelSanas Iekmju grupa stradajosi bija 26.3% (n=138), macijas vai
studgja 1.0% (n=5), bezdarbnieki 46.3% (n=243), pensionari 16.6% (n=87), invalidi
8.4% (n=44), par 1.5% (n=8) nebija datu par nodarbinatibu.
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2.5.5.3. Atkartotas lekmes

No visiem stacion€tajiem pacientiem atkartotas I€kmes 24 stundas pirms
stacionara tika noveérotas 39.6% (n=465) pacientu, 24 stundu laika péc stacionéSanas
atkartotas 1ekmes bija 21.6% (n=254) pacientu, bet turpmakaja stacionéSanas perioda
atkartotas Iekmes bija 7.0% (n=82) pacientu. D&l status epilepticus stacionéti bija 6.0%
(n=70) pacientu, bet del serijveida 1ekme&m 18.1% (n=213) pacientu. No pacientiem,
kuriem bija atkartotas 1€kmes pirms stacion€Sanas un stacionara mediciniskaja karteé
bija minéts 1ekmyju skaits (n=399), medianais 1ekmju skaits bija 2.67 (2-12). No visiem
pacientiem 9.0% (n=106) bija nepiecieSama arstéSanas intensivas terapijas nodala (gan
Iekmju, gan alkohola raditu komplikaciju dgl).

Epilepsijas pacientu grupa atkartotas leékmes pirms stacionara tika novérotas
40.7% (n=201) pacientu, stacion&Sanas perioda kopuma lekmes atkartojas 24.5%
(n=121), jeb precizgjot- 24 stundu laika péc stacionéSanas atkartotas lekmes bija
16.6% (n=82) pacientu, bet turpmakaja stacionéSanas perioda atkartotas 1&€kmes bija
12.8% (n=63) pacientu. Saja grupa nebija statistiski ticamas at3kiribas, vai lekme
notiks biezak pirmo 24 stacionéSanas stundu laika vai turpmakaja perioda (p=0.088).
Del status epilepticus stacionéti bija 6.5% (n=32) pacientu, bet dél s€rijveida Iekmém
16.6% (n=82) pacientu.

Pirmreiz&ju 1eékmju grupa atkartotas 1€kmes 24 stundas pirms stacionara tika
noverotas 13.3% (n=18) pacientu, 24 stundu laika p&c stacioné€Sanas atkartotas Iekmes
bija 13.3% (n=18) pacientu, bet turpmakaja stacion€Sanas perioda atkartotas lekmes
bija 0% (n=0) pacientu. No pacientiem, kuriem bija atkartotas I€kmes pirms stacionara
(n=18), tas atkartojas pirmajas 24 stundas 27.8% (n=5/18) pacientu. Dg] status
epilepticus stacionéti bija 2.2% (n=3) pacientu, bet d&l s€rijveida lekmeém 8.9% (n=12)
pacientu.

Alkohola atcelSanas lekmju grupa atkartotas 1ekmes 24 stundu laika pirms
stacionara tika noverotas 45.3% (n=238) pacientu, 24 stundu laika p&c stacion&sanas
atkartotas lekmes bija 28.6% (n=150) pacientu, bet turpmakaja stacion€Sanas perioda
atkartotas 1ekmes bija 3.2% (n=17) pacientu. D&l status epilepticus stacionéti bija 6.7%
(n=35) pacientu, bet d&l serijveida lekmeém 21.7% (n=114) pacientu.
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18. tabula. Atkartotas lekmes un status epilepticus petijuma populacija
Petijuma Epilepsijas Pirmreiz€&ju Alkohola
kopuma (t.sk. | grupa Iekmju grupa | atcelSanas
citi provocgjosi | (n=494) (n=135) Iekmju grupa
iemelsi) (n=525)
(n=1174)

Atkartotas 39.6% (n=465) | 40.7% (n=201) | 13.3% (n=18) | 45.3%
Iekmes 24 h (n=238)
pirms

stacionéSanas

Atkartotas 21.6% (n=254) | 16.6% (n=82) 13.3% (n=18) | 28.6%
Iekmes 24 h (n=150)

pec

stacionéSanas

Atkartotas 7.0% (n=82) 12.8% (n=63) 0% (n=0) 3.2% (n=17)
Iekmes >24 h

pec

stacionéSanas

Sérijveida 18.1% (n=213) | 16.6% (n=82) 8.9% (n=12) | 21.7%
lekmes pirms (n=114)
stacionéSanas

Status 6.0% (n=70) 6.5% (n=32) 2.2% (n=3) 6.7% (n=35)
epilepticus

pirms

stacionéSanas

2.5.5.4. Delirijs un pacienta visparéjais stavoklis

Visa pétijuma populacija delirijs laika perioda >24 stundas péc stacionéSanas tika
noveérots 19.3% (n=226) pacientiem, no kuriem dalai bija vérojams hiperaktivs delirijs
ar psihiatrisku simptomatiku ka murgi, halucinacijas, psihomotors uzbudinajums-
11.2% (n=131). Apzinas traucg€jumi uznemsanas nodala tikai noveroti 37.4% (n=439)
pacientu. Vispargjais stavoklis uznemsSanas nodala tika raksturots sekojosi:
labs/apmierinoSs/relativi apmierinoS§s — 38.2% (n=448), vidgji smags/videji grits-
39.1% (n=459), smags/grits 13.8% (n=162), koma- 1.7% (n=20), par 7.2% (n==85)
nebija datu.

Epilepsijas grupa delirijs laika perioda >24 stundas p&c stacionéSanas tika
noveérots 13.2% (n=65) pacientu, no kuriem dalai bija vérojams hiperaktivs delirijs -
5.1% (n=25). Apzinas traucgjumi uznemsanas nodala tikai novéroti 37.9% (n=187).
Vispargjais  stavoklis  uznemsSanas nodala  tika  raksturots  sekojosi:
labs/apmierinos8s/relativi apmierinoS$s- 37.4% (n=185), vid€ji smags/videji griits-
41.7% (n=206), smags/griits 12.3% (n=61), koma-1.8% (n=9), par 6.7% (n=33) nebija

datu. 6.7% (n=33) pacientu bija nepiecieSams arstéties reanimacijas nodala.
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Pirmreiz&ju 1€kmju grupa delirijs laika perioda >24 stundas péc stacion&Sanas
tika noverots 5.2% (n=7) pacientu, no kuriem dalai bija vérojams hiperaktivs delirijs-
2.2% (n=3). Apzinas traucgjumi uznemsSanas nodala tikai noveéroti 31.1% (n=42).
Vispargjais  stavoklis  uzpemSanas  nodala  tika  raksturots  sekojoSi:
labs/apmierinoss/relativi apmierinoss — 59.3% (n=80), vid&ji smags/videji gruts-30.4%
(n=41), smags/gruts 4.4% (n=6), koma-1.5% (n=22), par 4.4% (n=6) nebija datu.
Reanimacijas nodalas terapija bija nepiecieSama 3.7% (n=5) pacientiem.

Alkohola atcelSanas Iekmju grupa delirijs laika perioda >24 stundas péc
stacionéSanas tika novérots 28.2% (n=148) pacientu, no kuriem dalai bija v€rojams
hiperaktivs delirijs- 19.0% (n=100). Apzinas trauc€jumi uznemsSanas nodala tikai
novéroti 38.9% (n=204). Vispargjais stavoklis uznemsSanas nodala tika raksturots
sekojosi: labs/apmierinoSs/relativi apmierinos$s —33.5% (n=176), vidgji smags/vidgji
grits-38.5% (n=202), smags/griits17.5% (n=92), koma- 1.7% (n=9), par 8.8% (n=46)

nebija datu. NepiecieSamiba tikt arst€tiem reanimacijas nodala bija 12.6% (n=66)

pacientu.
19. tabula. Deliriju stacionara etapa un visparéjais stavoklis uznemsanas
nodala pétijuma populacija
Petijuma Epilepsijas | Pirmreiz&ju | Alkohola
kopuma grupa Iekmju atcelSanas
(t.sk. citi | (n=494) grupa lekmju
provocgjosi (n=135) grupa
iemesli) (n=525)
(n=1174)
Delirijs >24 h péc | 19.3% 13.2% 5.2% (n=7) | 28.2%
stacion&Sanas (n=226) (n=65) (n=148)
Hiperaktivs delirijs >24h | 11.2% 5.1% (n=25) | 2.2% (n=3) | 19.0%
péc stacionéSanas (n=131) (n=100)
Apzinas trauc&jumi | 39.1% 37.9% 31.1% 38.9%
uzneSanas nodala (n=459) (n=187) (n=42) (n=204)
Labs/apmierinoSs/relativi | 38.2% 37.4% 59.3% 33.5%
apmierinoss stavoklis (n=448) (n=185) (n=80) (n=176)
Vidgji smags/vidgji griits | 39.1% 41.7% 30.4% 38.5%
vispargjais stavoklis (n=459) (n=206) (n=41) (n=202)
Smags/griits  vispargjais | 13.8% 12.3% 4.4% 17.5%
stavoklis (n=162) (n=61) (n=6) (n=92)
Koma 1.7% (n=20) | 1.8% (n=9) | 1.5%(n=22) | 1.7% (n=9)
Reanimacijas nodala 9.0% 6.7% (n=33) | 3.7% (n=5) | 12.6%
(n=106) (n=66)
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2.5.5.5. Radiologiskas izmainas galvas smadzenu datortomografijas
izmeklejuma

Petijuma tika izvertetas 2 galvas smadzenu datortomografijas izmeklgjuma
radiologiskas atrades: strukturalas parmainas galva smadzenés un atrofiskas parmainas
galvas smadzengés, datus iegiistot no radiologa sniegta izmekl&juma apraksta.

Epilepsijas grupa strukturalas galvas smadzenu parmainas tika veérotas 35.6%
(n=176) pacientu, 5.7% (n=28) datortomografija nebija veikta. Atrofiskas izmainas
tika verotas 33.0% (n=163) pacientu. Kopuma vai nu atrofija vai strukturalas
parmainas tika verotas 50.4% (n=249) pacientu.

Pirmreizg€ju 1ekmju grupa strukturalas galvas smadzenu parmainas tika verotas
14.8% (n=20) pacientu, 3.0% (n=4) datortomografijas izmekl&jums nebija veikts.
Atrofiskas izmainas tika verotas 28.9% (n=39) pacientu. Kopuma vai nu atrofija vai
strukturalas parmainas tika vérotas 32.6% (n=44) pacientu.

Alkohola atcelSanas lekmju grupa strukturalas galvas smadzenu parmainas tika
verotas 24.2% (n=127) pacientu, 2.9% (n=15) datortomografijas izmeklgjums nebija
veikts. Atrofiskas izmainas tika verotas 40.4% (n=212) pacientu. Kopuma vai nu
atrofija vai strukturalas parmainas tika verotas 49.5% (n=260) pacientu.

Salidzinot epilepsijas grupu un alkohola atcelSanas lekmju grupu, strukturalas
parmainas statistiski ticami atSkiras starp grupam (p<0.005), $adas izmainas bija
biezakas epilepsijas pacientiem, arT atrofiskas parmainas statistiski ticami atSkiras starp

grupam, bet biezak tika verotas alkohola atcelSanas Iekmju grupa (p=0.045).

2.5.5.6. Mirstiba pétijuma populacija

Mirstibas dati tika apkopoti 2017. gada 16. augusta, t.i 3-11 gadus pec pacienta
stacionéSanas, mediani péc 7.0 gadiem (vidgjais aritmétiskais 7.0 gadi). No 1174
pacientiem apsekoSanas bridi mirusi bija 29.9% (n=351) pacientu. Dzivi bija 67.8%
(n=796). Par 2.3% (n=27) registra nebija pieejami dati. No pacientiem, par kuriem bija
pieejami dati registra (n=1147), salidzinot mirstibu péc dzimumiem bija mirusi 33.6%
(n=256/763) virieSu un 24.7% (n=95/384) sieviesu (p=0.002).

Apskatot mirstibu pa vecuma grupam 16-44 gadu vecuma grupa mirusi bija
14.8% (n=74/501), 45- 64 gadu vecuma grupa 34.8% (n=148/425), >65 gadu vecuma
grupa 58.4% (n=129/221) pacientu.
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21. attels. Dati no Latvijas iedzivotaju naves célonu datu bazes par naves fakta
esamibu vai neesamibu; Sadalijjums péc dzimuma, tikai pacienti, par kuriem
bija atzZime datubaze (n=1147)

Epilepsijas pacientu grupa mirusi bija 25.5% (n=126/494), alkohola atcelSanas
lekmju pacientu grupa mirusi bija 36.0% (n=189/525), pirmreiz&ju 1ekmju grupa
20.7% (n=28/135). Par 4 epilepsijas pacientiem, par 7 pirmreiz&ju 1ekmju pacientiem,
par 16 alkohola provocétu lekmju pacientiem datu par mirstibu nebija. Atskiriba starp
mirstibu pirmreiz&ju I€kmju grupa un epilepsijas grupa nebija statistiski ticama

(p=0.32), bet atskiriba bija ticama starp alkohola atcelSanas 1ekmju grupu un epilepsijas

grupu (p<0.001).
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22. attéls. MiruSo pacientu ipatsvars pétijuma grupas

Atbilstosi vecuma grupam epilepsijas pacientiem 16-44 gadu vecuma grupa
mirusi bija 11.6% (n=26/224), 45-64 gadu vecuma grupa 22.1% (n=34/154), >65 gadu
vecuma grupa 58.9% (n=66/112) pacientu. Pirmreiz€ju lekmju pacientiem 17-44 gadu

vecuma grupa mirusi bija 1.8% (n=1/57), 45-64 gadu vecuma grupa 21.6% (n=8/37),
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>65 gadu vecuma grupa 52.8% (n=19/36). Alkohola atcel$anas 1€kmju pacientiem 18-
44 gadu vecuma grupa mirusi bija 21.3% (n=45/211), 45-64 gadu vecuma grupa 45.2%
(n=104/230), >65 gadu vecuma grupa 58.8% (n=40/68). Bija statistiski nozimiga
atSkiriba pirmreiz€ju 1ekmju grupa starp pacientiem vecuma lidz 44 gadu vecumam un
vecakiem (p=0.002). Gados jaunu cilvéku grupa (lidz 44 gadiem) vislielaka mirstiba
tika novérota alkohola atcel$anas Iekmju grupa, kur miris bija katrs piektais darbsp&jiga
vecuma cilvéks, rezultats bija ticami biezaks, neka lidzvertiga vecuma epilepsijas vai

pirmreiz&ju lekmju grupas (p<0.005).

2.5.5.7. Visparejas populacijas peksnas kardialas naves riska markieri
pétijuma pacientiem

Elektrokardiogrammas bija veiktas un bija pieejams apraksts 93.3%
(n=1095/1174) petijuma iesaistito personu. Epilepsijas grupa EKG bija veikta 93.9%
(n=464/494) pacientu. Vispargja populacija aprakstito EKG péeksnas kardialas naves
riska markieru un Volfa-Parkinsona-Vaita (WPW) EKG izmainu sastopamiba

pétijuma populacija ir atainota tabula:

20. tabula. PekSnas kardialas naves riska markieri pétijuma populacija

EKG Pétijuma Epilepsijas | Pirmreizéju | Alkohola
parametrs kopuma (t.sk. | grupa lekmju grupa | atcelSanas
citi lekmju grupa
provocéjosi
iemesli)

Jebkurs peksnas | 11.4% (n=134) | 7.7% (n=38) | 12.6% (n=17) | 14.9% (n=78)
kardialas naves
riska markieris

Agrinas 2.7% (n=32) 1.4% (n=7) | 3.1% (n=4) 4.1% (n=20)
repolarizacijas

EKG aina

Gars QTc 8.3% (n=98) 5.5% (n=27) | 9.3% (n=12) 12.3% (n=59)
intervals

Iss QTc intevals | 3.9% (n=46) 5.1% (n=25) | 3.0% (n=4) 2.9% (n=15)*
<360 ms

Iss QTc 0.5% (n=4) 0.8% (n=4) | 0.8% (n=1) 0.2% (n=1)
intervals <330

ms

Brugada EKG 0 (n=0) 0 (n=0) 0 (n=0) 0 (n=0)
aina

WPW izmainas | 0.3% (n=4) 0.4% (n=2) | 0% (n=0) 0.4% (n=2)

*- 2 pacientiem 1ss QTc bija citu akiitu simptomatisku iemeslu dél, tapéc tie nav
atainoti alkohola atcelSanas 1ekmju grupa, 1 pacients nebija atrodams Latvijas
iedzivotaju naves ce€lonu datu baze.
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2.5.5.8. Papildus EKG parametri, kas tika ieklauti izpetei

Papildus izp&te tika veikta arT par citiem elektrokardiogrammas parametriem (21.

tabula).
21. tabula. Visparéjie EKG parametri pétijjuma populacija
Parametrs Pétijuma Epilepsijas Pirmreizéju | Alkohola
kopuma (t.sk. | grupa lekmju grupa | atcelSanas
citi lekmju
provocejosi grupa
iemesli)
Frekvence 86.20+22.31 81.24+19.40 78.53+18.08 | 92.56+23.83
(/min)
Mirdzaritmija 5.9% (n=69) | 6.1% (n=30) 8.5% (n=11) | 5.4% (n=26)
Nespecifiskas 23.6% 25.1% (n=124) | 20.0% (n=26) | 24.5%
ST-T izmainas | (n=277) (n=119)
Atrioventrikular | 2.1% (n=25) | 2.8% (n=14) 3.1% (n=4) 1.4% (n=7)
a blokade
Intraventrikulari | 20.4% 19.6% (n=97) | 17.7% (n=23) | 23.1%
vadiSanas (n=239) (n=112)
trauc€jumi
Intraatriali 5.6% (n=66) | 6.5% (n=32) 3.8% (n=5) 6.0% (n=29)
vadiSanas
trauc&jumi
Laba atrija 6.0% (n=71) | 4.3% (n=21) 6.2% (n=8) 8.5% (n=41)
parslodzes EKG
pazimes
Kreisa atrija 16.6% 14.8% (n=73) | 16.9% (n=22) | 19.8%
parslodzes EKG | (n=195) (n=96)
pazimes
Kreisa kambara | 2.1% (n=25) | 2.2% (n=11) 2.2% (n=3) 2.1% (n=11)
parslodzes EKG
pazimes
Kreisa kambara | 12.5% 11.1% (n=55) | 23.3% (n=29) | 12.6%
hipertrofijas (n=147) (n=61)
EKG pazimes
Q zoba 6.2% (73) 5.1% (n=25) 10.0% (n=13) | 6.4% (n=31)
izmainas

2.5.5.9. EKG parametru, vecuma, asinsspiediena saistibas ar ilgtermina
prognozi izpéte — epilepsijas grupa

Katra no pétamam grupam parametru sastopamiba tika salidzinata atbilstosi

petamajam iznakumam. Parametru atSkiribas dzivu un mirusu pacientu grupas uzraditi

tabulas veida (22. tabula).
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22. tabula. EKG, asinsspiediena un demografisko datu sastopamiba dzivu un

mirusu epilepsijas pacientu grupas

Parametrs Dzivi (n=364) un | Mirusi (n=126) un p vertiba
parametrs bija parametrs bija
sastopams un sastopams un zinams
zinams
Vecums (gadi) 41(28.5-56) 65(48-73) <0.001
Vecums 16-64 gadi 87.4% (n=318) 47.6% (n=60) <0.001
Vecums >65 gadiem 12.6% (n=46) 52.4% (n=66) <0.001
Jeburs kardialas naves | 5.8% (n=21) 12.7% (n=16) 0.011
riska markieris EKG
Agrinas 1.8% (n=6) 0.8% (n=1) 0.482
repolarizacijas EKG
aina
Gar$ QTc intervals 3.8% (n=13) 11.1% (n=13) 0.003
Iss QTc intervals 4.4% (n=15) 8.5% (n=10) 0.086
<360 ms
Nespecifiskas ST-T 23.4% (n=80) 35.3% (n=42) 0.011
izmainas
Atrioventrikulara 2.3% (n=8) 5.0% (n=6) 0.139
blokade
Intraventrikulari 18.7% (n=64) 26.1% (n=31) 0.088
vadiSanas traucgjumi
Intraatriali vadiSanas | 4.1% (n=14) 15.1% (n=18) <0.001
trauc&jumi
Laba atrija parslodzes | 3.5% (n=12) 6.7% (n=8) 0.138
EKG pazimes
Kreisa atrija 12.9% (n=44) 23.5% (n=28) 0.006
parslodzes EKG
pazimes
Kreisa kambara 1.4% (n=5) 4.8% (n=06) 0.027
parslodzes EKG
pazimes
Kreisa kambara 7.9% (n=27) 23.5% (n=28) <0.001
hipertrofijas EKG
pazimes
Q zoba izmainas 3.5% (n=12) 10.1% (n=12) 0.005
Mirdzaritmija 3.5% (n=12) 15.1% (n=18) <0.001
Sirdsdarbibas 75 (67-87) 82 (70-101) <0.005
frekvence
TA sistoliskais 140 (120-150) 140 (130-170) 0.005
(mmHg)
TA diastoliskais 80 (80-90) 80 (80-90) 0.206
(mmHg)
PQ segments (ms) 160 (140-180) 160 (140-180) 0.632
QRS (ms) 90 (83-100) 90 (80-100) 0.408
QTc mediana vértiba | 400 (386-417) 405 (386.85-424) 0.173
(ms)
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Epilepsijas grupas pacientiem ar pagarinatu QTc intervalu mirusi bija 50%
(n=13), bet bez §1s pazimes mirusi bija 24.2% (n=104) (p=0.003), alkohola provocé&tu
lekmju grupa ar pagarinatu QTc intervalu mirusi bija 50.8% pacientu, pretstata 34.5%
bez §1s pazimes (p=0.0126). Lidziga sakariba tika v@rota ar1 pirmreiz&ju lekmju grupa,
t.i. mirusi bija 41.7% pacientu ar pagarinatu QTc intervalu pret 17.9% bez §is pazimes
(p=0.021).

Epilepsijas grupas pacientiem ar 1su QTc intervalu bija mirusi 40% (n=10) grupas
parstavju, bet bez §1s pazimes 24.7% (n=116), ta ka miruSo pacientu grupa bija maz
individu patologijas retas sastopamibas d€l, atskiriba nesasniedza statistisku ticamibu
univariatu analiz€ (p=0.086), bet ta ka mirstiba ar So pazimi bija bieza, un tai ir
biologiska saistiba ar mirstibu, pazime ka parametrs tika ieklauta binaras logistiskas
regresijas analizes model atbilstosi iepriek$ aprakstitajai metodologijai (Wang et al.,
2017). Lidzigas sakaribas verojamas ar1 epilepsijas grupa pacientiem ar kreisa kambara
hipertrofiju, kura ar So pazimi bija mirusi 50.9% (n=28), bet bez §1s pazimes 22.4%
(n=91)(p<0.001). Epilepsijas pacientiem ar intraventrikularas vadiSanas trauc€jumu
pazimi EKG mirusi bija 32.6% pacientu (n=31), bet bez §is pazimes 24.0% (n=88)
(p=0.088).

Parametri, kuri ticami atSkiras starp abam grupam (p vértibas < 0.05) tika ieklauti
logistiskas regresijas analizes modeli, taja papildus tika ieklauti literatira aprakstitie
peksnas kardialas naves riska markieri. Kopuma turpmak izmantojot sekojoSus
parametrus: 1ss QTc, pagarinats QTc, nespecifiskas ST segmenta un T vilpa izmainas,
intraatriali vadiSanas trauc€jumi, kreisa atrija parslodze, kreisa kambara parslodze,
kreisa kambara hipertrofija, Q zoba izmainas, agrina repolarizacijas EKG aina,
mirdzaritmija, vecums.

Epilepsijas grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas
asociacijai ar navi vélina perioda péc izrakstiSanas sekojoSiem parametriem: agrinas
repolarizacijas EKG ainai, nespecifiskam ST-T izmainam, kreisa atrija parslodzes
pazimém un mirdzaritmijai, pagarinatam QTc, kreisa kambara hipertrofijai.

Logistiskas regresijas analizé ticama asociacija ar navi vélina perioda péc
izrakstiSanas epilepsijas grupa bija vecumam OR=1.053 (95% CI=1.038-1.067,
p<0.001) un intraatrialiem vadiSanas traucgjumiem OR=2.22 (95% CI=1.002-4.92,
p=0.049), 1sam QTc intervalam OR=4.830 (95% CI =1.668-14.328, p=0.004), kreisa
kambara parslodzes EKG pazimém OR=4.137 (95% CI=1.124-19.430, p=0.042).
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2.5.5.11. EKG parametru saistibas ar ilgtermina prognozi izpéte —
epilepsijas subpopulacija bez nozimigam blakusslimibam

Lai izslegtu kardialo blakusslimibu ietekmi uz EKG parametriem un, lai
mazinatu citu nopietnu veselibas stavoklu ietekmi uz mirstibu ilgtermina, turpmakai
datu analizei tika izsl€gti pacienti (n=173/494) ar sekojosam komorbiditateém: alkohola
un narkotiku atkariba, HIV infekcija, virusu hepatiti, hroniska nieru slimiba,
glomerulonefrits, hroniska obstruktiva plausu slimiba, bronhiala astma,
cerebrovaskulara slimiba, taja skaita sekas pec cerebrala infarkta un intracerebralas
hemoragijas, cukura diabéts, iedzimtas sirdskaites, kardiomiopatija, mirdzaritmija,
koronara sirds slimiba, akiits koronars sindroms un vecs miokarda infarkts.

Saja pétijuma subpopulacija ar izslégtajam augstak mingtajam komorbiditatém
(n=321) vidgjais pacientu vecums bija 40.9 (Standartnovirze (SD) 16.20) gadi.
Sievietes bija 46.4% (n=149/321), bet viriesi — 53.6% (n=172/321). Par 2 pacientiem
(virie$i) mirSanas fakta dati nebija pieejami, bet par 99.3% (n=319/321) pacientu Sie
dati bija pieejami. Mirusi bija 17.2% (n=55/319) pacientu, no kuriem sievietes bija
n=23, bet viriesi — n=32, bet dzivi — 82.8% (n=264/319) pacientu.

EKG S$aja subpopulacija bija veikta 91.9% (295/321) pacientu. 98.6%
(n=291/295) pacientu bija pieejami dati par QT intervalu; Vid&jais QTc bija 399.82 ms
(SD 26.6). Miruso grupa QTc bija 393.77 (SD 31.2) un dzivo grupa QTc bija 400.99
(SD 25.5), lai gan atskiribas nebija statistiski nozimigas (p=0.29). 99.3% (n=293/295)
pacientu bija pieejami dati par nespecifiskam ST segmenta un T vilna izmainam.

No pacientiem, kuriem bija pieejama EKG (n=295) un pieejami dati par mirstibu
(n=293), dzivi bija 83.6% (n=245/293), mirusi — 16.4% (n=48/293). Pacientu
subpopulacijas (n=293) univariatu analizes dati ir uzraditi tabulas veida (23. tabula).
Statistiski ticama atSkiriba starp petijuma grupam (miris/dzivs) tika atklata kreisa atrija
parslodzei (p=0.002), kambaru parslodzei (p=0.03), kreisa kambara hipertrofijai
(p<0.005), ka art tika novérota tendence statistiskas ticamibas virziena laba atrija
parslodzei (p=0.068), intraatrialiem vadiSanas trauc€jumiem (p=0.079) un 1sam QT

intervalam (p=0.064).
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23. tabula. EKG parametru sastopamiba epilepsijas subpopulacija bez
nozimigam blakusslimibam

Parametrs Dzivs un Miris un p
parametrs bija parametrs bija vertiba
sastopams un sastopams un
zinams zinams

Iss QTc intervals <360 ms 3.7% (n=9) 10.6% (n=5) 0.042

(n=14)

Gars QTc (n=10) 2.9% (n=7) 6.4% (n=3) 0.208

Nespecifiskas ST-T izmainas | 20.0% (n=49) 29.2% (n=14) 0.157

(n=63/293)

Intraventrikulari vadiSanas 18.4% (n=45) 20.8% (n=10) 0.689

trauc€jumi (n=55/293)

Intraatriali vadiSanas 4.1% (n=10) 10.4% (n=5) 0.079

trauc€jumi (n=15/293)

Laba atrija parslodzes EKG 2.9% (n=7) 8.3% (n=4) 0.068

pazimes (n=11/293)

Kreisa atrija parslodzes EKG 10.6% (n=26) 27.1% (n=13) 0.002

pazimes (n=39/291)

Kreisa kambara parslodzes 0.8% (n=2) 6.3% (n=3) 0.033

EKG pazimes (n=5/293)

Kreisa kambara hipertrofijas 4.5% (n=11) 20.8% (n=10) <0.005

EKG pazimes (n=21/293)

Q izmainas (n=5/293) 1.2% (n=3) 4.2% (n=2) 0.190

Ne-Q perekla izmainas 2.4% (n=6) 2.1% (n=1) >0.999

(n=7/293)

Atrioventrikulara blokade 2.4% (n=6) 0% (n=0) 0.594

(n=6/293)

Agrina repolarizacijas EKG 2.4% (n=6) 2.1% (n=1) >0.999

aina (n=7/293)

WPW izmainas (n=1/293) 0.4% (n=1) 0% (n=0) >0.999

Parametri, kas ticami atSkiras starp abam grupam (p vertibas < 0.05) tika ieklauti

logistiskas regresijas analizes modeli, taja papildus tika ieklauti literatira aprakstitie

peksnas kardialas naves riska markieri. Kopuma turpmak izmantojot sekojoSus

parametrus: pagarinats QTc intervals, 1ss QTc intervals, nespecifiskas ST segmenta un

T vilpa izmainas, intraatriali vadiSanas traucgjumi, kreisa atrija parslodzes EKG

pazimes, kreisa kambara parslodzes EKG pazimes, kreisa kambara hipertrofijas EKG

pazimes, Q izmainas, kambaru agrinas repolarizacijas EKG aina, WPW izmainas.

Logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas asociacijai ar navi

veélina perioda péc izrakstiSanas no stacionara sekojoSiem parametriem: kambaru
agrinas repolarizacijas EKG aina OR=1.206 (95% CI=0.127-11.433, p=0.870); WPW
OR=0 (95% CI=0.00-0, p>0.999), pagarinats QTc intervals (virieSiem >450ms,
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sievietem >460ms) OR=1.280 (95% CI=0.251-6.515, p=0.766); laba atrija parslodzes
EKG pazimes OR=1.99 (95% CI=0.44-9.14, p=0.38); intraatriali vadiSanas traucgjumi
OR=1.568 (95% CI=0.427-5.755, p=0.498); kreisa atrija parslodzes EKG pazimes
OR=1.750 (95% CI=0.732-4.187, p=0.208, Q izmainas OR=0.762 (95% CI=0.088-
6.631, p=0.806), nespecifiskas ST-T izmainas OR=1.712 (95% CI=0.787-3.723,
p=0.175, dzimums OR=0.669 (95% CI=0.331-1.352, p=0.263).

Logistiskas regresijas analiz¢ statistiski ticama asociacija ar navi vélina perioda
pec izrakstiSanas no stacionara bija sastopama 1sam QTc intervalam OR=4.631 (95%
CI=1.378 — 15.560, p=0.013), kreisa kambara parslodzes EKG pazimém OR=8.047
(95% CI=1.219 — 53.128, p=0.03), un kreisa kambara hipertrofijai OR=5.009 (95%
CI=1.829-13.721, p=0.002), vecumam OR=1.033 (95% CI=1.011-1.055, p=0.003).

2.5.5.12. EKG parametru, vecuma, asinsspiediena saistibas ar ilgtermina
prognozi izpete — pirmreizéju lekmju grupa

Parametru atSkiribas univariatu analizé dzivu un miruSu pirmreiz€ju I€kmju

pacientu grupas uzraditas tabulas veida:

24. tabula. EKG, asinsspiediena un demografisko datu sastopamiba dzivu un
mirusu pirmreizéju lekmju pacientu grupas
Parametrs Dzivi (n=100) un | Mirusi (n=28) un | p vértiba
parametrs bija parametrs bija
sastopams un sastopams un
zinams zinams
Vecums (gadi) 39 (25-55.5) 71.5(63-79.5) <0.001
Vecums 16-64 83.0% (n=83) 32.1% (n=9) <0.001
gadi
Vecums >65 17.0% (n=17) 67.9% (n=19) <0.001
gadiem
Kardialas naves 10% (n=10) 17.9% (n=5) 0.253
riska markieris
EKG
Agrinas 4.0% (n=4) 0% (n=0) 0.281
repolarizacijas
EKG aina
Gars$ QTc intervals | 5.0% (n=5) 19.2% (n=5) 0.021
Iss QTc intervals 4.0% (n=4) 0% (n=0) >0.999
<360 ms
Nespecifiskas ST- | 18.0% (n=18) 22.2% (n=6) 0.808
T izmainas
Atrioventrikulara | 1.0% (n=1) 11.3% (n=3) 0.009
blokade
Intraventrikulari 17.0% (n=17) 18.5% (n=5) 0.923
vadiSanas
traucgjumi
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Intraatriali 1.0% (n=1) 14.8% (n=4) 0.008
vadiSanas

trauc&jumi

Laba atrija 5.0% (n=5) 11.1% (n=3) 0.372
parslodzes

pazimes EKG

Kreisa atrija 11.0% (n=11) 37.0% (n=10) 0.002
parslodzes

pazimes EKG

Kreisa kambara 3.0% (n=3) 0% (n=0) >0.999
parslodzes EKG

pazimes

Kreisa kambara 19.0% (n=19) 29.6% (n=8) 0.275
hipertrofijas EKG

pazimes

Q zoba izmainas 6.0% (n=6) 22.2% (n=6) 0.013
Mirdzaritmija 5.0% (n=5) 22.2% (n=6) 0.006
Frekvence 74 (65-89) 79 (68-95.5) 0.192
TA sistoliskais 135 (120-153) 160 (140-180) 0.001
(mmHg)

TA diastoliskais 80 (75-90) 90 (80-95) 0.001
(mmHg)

PQ segments (ms) | 155 (140-180) 150 (145-195) 0.768
QRS (ms) 96 (89.5-103) 99 (90-118) 0.143
QTc mediana 406.90 (392.5- 424 (402-443) 0.003
vertiba (ms) 416)

Pirmreizgja 18kmju grupa logistiskas regresijas analiz€ nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar navi vélina perioda péc izrakstiSanas sekojoSiem parametriem:
1ss QTc intervals, pagarinats QTc intervals, nespecifiskas ST segmenta un T vilpa
izmainas, intraatriali vadiSanas trauc€jumi, kreisa atrija parslodzes EKG pazimes,
kreisa kambara parslodzes EKG pazimes, kreisa kambara hipertrofijas EKG pazimes,
Q zoba izmainas, agrinas repolarizacijas EKG aina.

Logistiskas regresijas analizé ticama asociacija ar navi vélina perioda péc
izrakstiSanas pirmreiz&ju lekmju grupa bija tikai sistoliskajam asinsspiedienam, bet

izredzu attieciba bija nenozimiga OR=1.02 (95% CI=1.002-1.037, p=0.025).

2.5.5.13. EKG parametru, vecuma, asinsspiediena saistibas ar ilgtermina
prognozi izpéte — alkohola atcelSanas lekmju grupa

Parametru atSkiribas univariatu analiz€ dzivu un miruSu alkohola atcelSanas

lekmju pacientu grupas uzraditi tabulas veida (25. tabula).
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25. tabula. EKG, asinsspiediena un demografisko datu sastopamiba dzivu un
mirusu alkohola atcel§anas lIékmju pacientu grupas

Parametrs Dzivi (n=320) un Mirusi (n=189) un | p vértiba
parametrs bija parametrs bija
sastopams un sastopams un
zinams zinams
Vecums (gadi) 44 (34-53) 55 (45-63) <0.001
Vecums 16-64 gadi 91.3% (n=292) 78.8% (n=149) <0.001
Vecums >65 gadiem | 8.7% (n=28) 21.2% (n=40) <0.001
Kardialas naves riska | 13.8% (n=44) 16.9% (n=32) 0.331
markieris EKG
Agrinas 6.2% (n=18) 1.1% (n=2) 0.08
repolarizacijas EKG
aina
Gar$ QTc intervals 9.3% (n=27) 17.1% (n=30) 0.013
Iss QTc intervals 2.5% (n=8) 3.2% (n=6) 0.653
<360 ms
Nespecifiskas ST-T 18.2% (n=53) 33.0% (n=59) 0.001
izmainas
Atrioventrikulara 1.4% (n=4) 1.7% (n=3) 0.79
blokade
Intraventrikulari 20.5% (n=60) 27.9% (n=50) 0.066
vadiSanas traucgjumi
Intraatriali vadiSanas | 4.8% (n=14) 7.8% (n=14) 0.228
trauc&jumi
Laba atrija parslodzes | 6.5% (n=19) 11.2% (n=20) 0.074
pazimes EKG
Kreisa atrija 15.1% (n=44) 27.4% (n=49) 0.001
parslodzes pazimes
EKG
Kreisa kambara 1.6% (n=5) 3.2% (n=6) 0.23
parslodzes EKG
pazimes
Kreisa kambara 13.0% (n=38) 11.7% (n=21) 0.700
hipertrofijas EKG
pazimes
Q zoba izmainas 4.5% (n=13) 10.1% (n=18) 0.017
Mirdzaritmija 4.1% (n=12) 6.7% (n=12) 0.209
Frekvence 87 (74-102) 95 (83-110) <0.005
TA sistoliskais 140 (130-160) 150 (140-170) 0.015
(mmHg)
TA diastoliskais 90 (80-95) 90 (80-100) 0.142
(mmHg)
PQ segments (ms) 160 (140-160) 160 (140-180) | 0.353
QRS (ms) 94 (88-100) 90 (81-100) 0.110
QTc mediana vertiba | 405 (390-421) 411.65 (397- | 0.004
(ms) 433)
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Alkohola atcel$anas 1ekmju grupa logistiskas regresijas analize nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar navi velina perioda péc izrakstiSanas sekojoSiem parametriem:
laba atrija parslodzes EKG pazimes, agrinas repolarizacijas EKG aina, kreisa atrija
parslodzes EKG pazimes, nespecifiskas ST-T parmainas, sistoliskais TA, pagarinats
QTec intervals, QTc mediana vertiba, 1ss QTc intervals, Q zoba izmainas.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija navei vélina perioda péc
izrakstiSanas no stacionara alkohola atcelSanas I€kmju grupa bija: sirdsdarbibas
frekvencei OR=1.01 (95% CI=1.001-1.018, p=0.031) un vecumam OR=1.052 (95%
CI=1.036-1.068, p<0.001).

2.5.5.14. Klinisko un paraklinisko parametru saistiba ar mirstibu velina
perioda péc izrakstiSanas no stacionara

Katra no pétamam grupam parametru sastopamiba tika salidzinata atbilstosi

petamajam iznakumam. Parametru atSkiribas dzivu un miruSu pacientu grupas

uzraditas tabulas veida:

26. tabula. Klinisko un paraklinisko parametru sastopamiba dzivu un mirusu
pacientu grupas

Epilepsijas grupa | Dzivi (n=364) Mirusi (n=126) p veértiba

Strukturalas 34.7% (n=117) 47.2% (n=59) 0.014

izmainas galvas

CT

Atrofiskas 27.6% (n=93) 53.6% (n=67) <0.001

izmainas galvas

CT

Jebkuras izmainas | 42.9% (n=156) 71.4% (n=90) <0.001

galvas CT

Atkartota lekme 41.8% (n=152) 38.9% (n=49) 0.572

pirms stacionara

Lekme 24 h laika | 15.9% (n=58) 17.5% (n=22) 0.69

stacionara

Lekme> 24h 14.6% (n=53) 7.9% (n=10) 0.056

stacionara

Delirijs 11.3% (n=41) 19.0% (n=24) 0.026

Hiperaktivs delirijs | 3.6% (n=13) 8.7 (n=11) 0.021

Sérijveida lekmes | 18.1% (n=66) 12.7% (n=16) 0.159

Status epilepticus | 5.8% (n=21) 7.9% (n=10) 0.389

Pirmreizéju Dzivi (n=100) Mirusi (n=28) p vertiba

lekmju grupa

Strukturalas 11.5% (n=11) 25.0% (n=7) 0.122

izmainas galvas

CT
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Atrofiskas 21.9% (n=21) 53.6% (n=15) 0.002
izmainas galvas

CT

Jebkuras izmainas | 24.0% (n=24) 57.1% (n=16) 0.001
galvas CT

Atkartota lekme 14.0% (n=14) 14.3% (n=4) >0.999
pirms stacionara

Lekme 24 h laika | 12% (n=12) 17.9% (n=5) 0.528
stacionara

Lekme> 24h 0% (n=0) 0% (n=0) -
stacionara

Delirijs 4% (n=4) 10.7% (n=3) 0.346
Hiperaktivs delirijs | 3% (n=3) 0% (n=0) 0.594
Sérijveida Iekmes | 9% (n=9) 7.1% (n=2) >().999
Status epilepticus | 2% (n=2) 3.6% (n=1) >0.999
Alkohola Dzivi (n=320) Mirusi (n=189) p vertiba
atcelSanas lekmju

grupa

Strukturalas 19.0% (n=59) 35.0% (n=64) <0.005
izmainas galvas

CT

Atrofiskas 31.3% (n=98) 58.1% (n=104) <0.005
izmainas galvas

CT

Jebkuras izmainas | 37.8% (n=121) 67.2% (n=127) <0.001
galvas CT

Atkartota lekme 39.1% (n=125) 55.6% (n=105) <0.005
pirms stacionara

Lekme 24 h laika | 26.6% (n=85) 31.2% (n=59) 0.264
stacionara

Lékme> 24h 3.4% (n=11) 3.2% (n=6) >0.999
stacionara

Delirijs 21.9% (n=70) 37.0% (n=70) <0.005
Hiperaktivs delirijs | 15.0% (n=48) 24.9% (n=47) 0.007
Serijveida lekmes | 20.0% (n=64) 25.9% (n=49) 0.124
Status epilepticus | 6.9% (n=22) 6.3% (n=12) 0.857

Epilepsijas grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas
asociacijai ar navi vélina perioda péc izrakstiSanas sekojoSiem parametriem:
atkartotam 1€km&m >24 stundas stacionara, s€rijveida lekmeém pirms stacionara, status
epilepticus pirms stacionara, strukturalam izmainam galvas smadzenu CT, apjukumam
stacionara.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija navei vélina perioda péc
izrakstiSanas no stacionara epilepsijas pacientu grupa bija vecumam OR=1.05 (95%

CI=1.03-1.06, p<0.001) un hiperaktivam delirijjam stacionara OR=2.51 (95%
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CI=1.006-6.25, p=0.048), delirijam stacionara OR=1.88 (95% CI=1.052-3.34,
p=0.033), atrofiskam izmainam galvas smadzenu CT izmekl&juma OR=1.67 (95%
CI=1.04-2.68, p=0.034).

Pirmreiz&ju I€kmju grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar navi vélina perioda pec izrakstiSanas sekojosiem parametriem:
atrofiskam izmainam galvas smadzenu CT izmekl€juma, hiperaktivam delirijam,
strukturalam izmainam galvas smadzenu CT, jebkuram izmainam galvas smadzenu
CT.

Alkohola atcel$anas 1ekmju grupa logistiskas regresijas analize nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar navi velina perioda péc izrakstiSanas sekojoSiem parametriem:
delirijam, hiperaktivam delirijam, strukturalam izmainam galvas smadzenu CT.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija navei vé&lina perioda péc
izrakstiSanas alkohola atcelSanas Iekmju grupa bija vecumam OR=1.05 (95% CI=1.03-
1.07, p<0.001), atrofiskam izmainam galvas smadzenu CT izmekl&juma OR=2.1 (95%
CI=1.39-3.19, p<0.001), atkartotam lekmém 24 stundu laika pirms stacionara OR=2.01
(95% CI=1.34-3.01, p=0.001), jebkuram izmainam galvas smadzenu CT OR=2.38
(95% CI=1.58-3.59, p<0.001).

Epilepsijas grupa no pacientiem, kuriem stacion€Sanas laika bija delirijs,
apsekosSanas bridi mirusi bija 44.0% pacientu. No pacientiem ar alkohola atcelSanas
lekmém, kuriem stacion€Sanas laika bija hiperaktivs delirijs, datu parbaudes bridi

mirusi bija 47%, bet no pacientiem ar jebkura veida deliriju- 47.3%.

2.5.5.15. Atkartotu lekmju pirms stacionara istermina prognostiska
nozime

Katra no pétamam grupam atkartotas I€kmes pirms stacionara sastopamiba tika
salidzinata atbilstoS$i p&€tamajam iznakumam: a) lekmei(-€m) pirmajas 24 stundas
stacionara; b) lekmei(-ém) >24 stundas kop$ stacion€Sanas; c) l1€kmei (-€m) visa
stacionéSanas perioda. Parskatamibas labad univariatu analizes rezultati par atkarotu
Iekmju sastopamibu uzraditi tabulu veida, bet logistiskas regresijas analizes rezultati

uzraditi tabulas (27.-29. tabula).
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27. tabula. Atkartotu lekmju pirms stacionara sastopamiba pacientu grupas ar vai
bez atkartotas lekmes pirmajas 24 stacionéSanas stundas

Epilepsijas grupa Grupa: Lekme Grupa: Lekme <24h | p vertiba
<24h stacionara ir | stacionara nav

Atkartota 1ekme 24h 45.1% (n=37) 39.8% (n=164) 0.371

pirms stacionésanas

Pirmreizeju lekmju

grupa

Atkartota 1ekme 24h 27.8% (n=5) 11.1% (n=13) 0.067

pirms stacionésanas

Alkohola atcelSanas

lekmju grupa

Atkartota 1ekme 24h 47.3% (n=71) 44.5% (n=167) 0.628

pirms stacionésanas

28. tabula. Atkartotu lekmju pirms stacionara sastopamiba pacientu grupas
ar vai bez atkartotas lekmes péc >24 stundam kops stacionéSanas

Epilepsijas grupa Grupa: Lekme Grupa: Lékme péc | p vertiba
pec >24h >24h stacionara
stacionara ir nav
Atkartota Iekme 24h | 54.0% (n=34) 38.7% (n=167) 0.022
pirms stacionéSanas
Pirmreizéju lekmju
grupa
Atkartota Iekme 24h | 0% (n=0) 0% (n=0) -
pirms stacionéSanas
Alkohola atcelSanas
lekmju grupa
Atkartota Iekme 24h | 82.4% (n=14) 44.1% (n=224) 0.002

pirms stacionéSanas

29. tabula. Atkartotu lekmju pirms stacionara sastopamiba pacientu grupas
ar vai bez atkartotas lekmém visa stacionéSanas perioda

Epilepsijas grupa Grupa: Lekme Grupa: Lekme visa | p vertiba
visa stacionéSanas | stacionéSanas
perioda ir perioda nav
Atkartota lekme 24h | 47.1% (n=57) 38.6% (n=144) 0.098
pirms stacionéSanas
Pirmreizéju lekmju
grupa
Atkartota lekme 24h | 27.8% (n=5) 11.1% (n=13) 0.067
pirms stacionéSanas
Alkohola atcelSanas
lekmju grupa
Atkartota Iekme 24h | 48.7% (n=77) 43.9 (n=161) 0.339

pirms stacionéSanas
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Epilepsijas grupa no pacientiem, kuriem pirms stacionéSanas bija atkartota
Iekme, ta atkartojas visa stacioné$anas perioda 28.4% (n=57), bet no tiem, kuriem
nebija, ta atkartojas 21.8% (n=64) (p=0.098).

Pirmreiz€ju I€kmju grupa no pacientiem, kuriem pirms stacion€Sanas bija
atkartota Iekme, ta atkartojas pirmajas 24 stundas péc stacion&Sanas 27.8% (n=5), bet
no tiem, kuriem nebija, ta atkartojas 11.1% (n=13) (p=0.053).

Alkohola atcelSanas 1€kmju grupa no pacientiem, kuriem pirms stacionéSanas
bija Iekme, ta atkartojas <24h stacionéSanas perioda 32.4% (n=77), bet no tiem, kuriem
nebija, ta atkartojas 28.2% (n=81) (p=0.304). Uzsverams, ka, ja pirmreiz&ju lekmju
pacientam butu notikusi Iekme >24 h perioda p&c staciongSanas, atbilstosi miisdienu
epilepsijas definicijai, pacientam tiktu uzstadita epilepsijas diagnoze un pacients tiktu
analizéts epilepsijas grupa. Sis apstaklis janem véra, vértgjot uzradito, ja péc >24 h
kops stacion€sanas, pirmreizgju 1ekmju pacientiem nav registrétas atkartotas Iekmes.

Pacientiem, kuriem bija atkartota 1€kme 24 stundu perioda pirms stacionéSanas
univariatu analize ticami biezak tika novérota Iekme stacioné€Sanas perioda, kas ilgaks
par 24 stundam kops$ stacion€Sanas briza gan epilepsijas grupa (p=0.022), gan alkohola
atcelSanas 1€kmju grupa (p=0.002), tomér pec logistiskas regresijas analizes, $ada

sakariba saglabajas tikai alkohola atcelSanas grupa.

2.5.5.16. Atkartotu lekmju riska faktori laika perioda péc >24h kops
stacionéSanas

Katra no pétamam grupam parametru sastopamiba tika salidzinata atbilstosi
petamajam iznakumam, t.i. atkartotas 1ekmes faktam stacionéSanas perioda pec vairak

neka 24h kops staciongSanas. Parametru atSkiribas abas grupas uzraditas tabulas veida:

30. tabula. Klinisko un paraklinisko parametru sastopamiba pacientiem ar un
bez atkartotas lekmes perioda pec >24h kops stacionéSanas

Epilepsijas grupa Grupa: lekme péc | Grupa: lekme p vertiba

>24 h stacionara pec>24 h

Parametrs ir stacionara nav

Vecums (gadi) 38 (26-54) 48 (32-64) 0.001

Strukturalas 34.0% (n=18) 38.3% (n=158) 0.544

izmainas galvas CT

Atrofiskas izmainas | 24.5% (n=13) 36.3% (n=150) 0.090

galvas CT

Jebkuras izmainas 38.1% (n=24) 52.2% (n=225) 0.036

galvas CT

Sérijveida 1ekme 33.3% (n=21) 14.2% (n=61) <0.001

Status epilepticus 9.5% (n=6) 6.0% (n=26) 0.293
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Apzinas traucgjumi | 33.3% (n=21) 39.2% (n=166) 0.368
uznem§Sanas nodala
AIAT (U/N) 16 (11-20) 19 (13-31) 0.005
ASAT (U 20 (15-25) 23 (18-36.5) 0.020
Glikoze (mmol/l) 5.44 (4.85-6.18) 6.09 (5.14-7.4) 0.001
Kalijs (mmol/l) 4.24 (4-4.57) 4.15(3.84-4.54) | 0.147
Natrijs (mmol/l) 140 (135-141.42) 138.87 (135.79- 0.798
141.82)

EGA (mm/h) 7 (3-13) 7 (3-14) 0.996
CRO (mg/l) 2.10 (0.84-11.16) 1.9 (0.71-6.34) 0.343
Bilirubins (kopgjais) | 7.08 (5.5-10.2) 8.93 (5.9-13) 0.062
(umol/1)
Bilirubins (tiesais) 2.19 (1.4-3) 2.5(1.84-4) 0.178
(umol/1)
Bilirubins (netiesais) | 5 (3.14-7) 6 (4-9) 0.135
(umol/1)
LEU (*10"9/L) 7.34 (5.75-8.7) 8.08 (6.36-10.4) | 0.055
RBC (*10"12/L) 4.59 (4.28-4.92) 4.55 (4.24-4.87) | 0.520
PLT (*10"9/L) 259 (218-304) 231 (196-279) 0.010
PLT <150*10"9/L 4.8% (n=3) 7.9% (n=34) 0.379
TA sistoliskais 130(120-147.5) 140 (120-160) 0.192
(mmHg)
TA diastoliskais 80 (80-90) 80 (80-90) 0.619
(mmHg)
Sirdsdarbibas 80 (69-90.5) 76.5 (67-90) 0.631
frekvence
Atkartota Iekme 24 h | 54.0% (n=34) 38.7% (n=167) 0.022
pirms stacionéSanas
Pirmreizéju lekmju | Lekmju perioda Lekmju perioda
grupa >24 h nebija >24 h nebija
Alkohola atcelSanas | Grupa: lekme péc | Grupa: lekme
grupa >24 h stacionara peéc >24 h

ir stacionara nav
Parametrs
Vecums (gadi) 49 (37-62) 48 (36-58) 0.759
Strukturalas 47.1% (n=8) 24.1% (n=119) 0.044
izmainas galvas CT
Atrofiskas izmainas | 58.8% (n=10) 41.1% (n=202) 0.210
galvas CT
Jebkuras izmainas 58.8% (n=10) 49.2% (n=250) 0.436
galvas CT
Serijveida lekme 52.9% (n=9) 20.7% (n=105) 0.004
Status epilepticus 29.4% (n=5) 5.9% (n=30) 0.003
Apzinas traucgjumi | 66.7% (n=10) 48.0% (n=194) 0.192
uznemsanas nodala
AIAT (U/) 37.61 (21.5-49) 40 (23-81) 0.337
ASAT (U/) 40.5 (27.5-64) 63 (34.19-128.5) | 0.056
Glikoze (mmol/l) 6 (4.98-8.15) 6.9 (5.55-8.87) 0.163
Kalijs (mmol/l) 3.97 (3.8-4.15) 4.04 (3.63-4.41) |0.301
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Natrijs (mmol/l) 140.5 (136-141.5) | 137(132.94-140) | 0.274
EGA (mm/h) 7.5 (3-25) 8.5 (5-18) 0.781
CRO (mg/l) 3.7 (2.48-26.9) 2.97 (1.02-12.52) | 0.165
Bilirubins (kopgjais) | 13 (5.45-19.65) 16 (9.35-22.9) 0.183
(umol/1)

Bilirubins (tiesais) 3.3 (1.8-8.6) 5.19 (3-7.9) 0.259
(umol/l)

Bilirubins (netiesais) | 8 (2.15-10.6) 11(6.2-15.3) 0.089
(umol/l)

LEU (*10"9/L) 9.92 (7.46-11.3) 8.67 (6.83-11.8) | 0.625
RBC (*10"12/L) 4.4 (4.14-4.81) 4.41(4.10-4.75) | 0.881
PLT (*10"9/L) 261 (173-295.5) 188.5 (132-250) | 0.008
PLT <150*10"9/L 5.9% (n=1) 31.5% (n=160) 0.024
TA sistoliskais 150 (130-160) 150 (130-165) 0.753
(mmHg)

TA diastoliskais 80 (80-95) 90 (80-95) 0.484
(mmHg)

Sirdsdarbibas 88 (75.5-104.5) 90 (77-104) 0.729
frekvence

Atkartota Ilekme 24h | 82.4% (n=14) 44.1% (n=224) 0.002
pirms stacionéSanas

Benzodiazepini 25.0% (n=2) 15.7% (n=41) 0.618
pastavigi nodala

Epilepsijas grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas
asociacijai ar atkartotam I€kmé&m laika perioda >24 stundas pec stacion€Sanas
sekojoSiem parametriem: vecumam, strukturalam izmainam galvas smadzenu CT,
atrofiskam izmainam galvas smadzenu CT, atkartotam lekmém pirms stacionara.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija ar atkartotam leékmém perioda
>24 stundas p&c stacionéSanas epilepsijas grupa bija vienigi sérijveida lekmém pirms
stacionara OR=2.78 (95% CI=1.52-5.10, p<0.001) un glikémjas Iimenim OR=0.71
(95% CI=0.58-0.87, p=0.001).

Alkohola atcel$anas 1ekmju grupa logistiskas regresijas analize nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar atkartotam Iekmeém laika perioda >24 stundas péc
stacion€Sanas  sekojoSiem  parametriem: vecumam,  s€rijveida  I€kmém,
trombocitopénijai, atrofiskdm izmainam galvas smadzenu CT.

Logistiskas regresijas analizé ticama asociacija ar atkartotam 1ekmém alkohola
atcelSanas lekmju grupa bija atkartotam lekmém pirms stacionara OR=4.35 (95%
CI=1.19-15.8, p=0.025), status epilepticus pirms stacionara OR=5.356 (95% CI=1.66-
17.24, p=0.005), bet asociacijai statistisku ticamibu nesasniedza strukturalas izmainas

galvas smadzenu CT OR=2.74 (95% CI=0.99-7.58, p=0.053).
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2.5.5.17. Atkartotas Iekmes stacionara perioda pirmajas 24 stundas riska
faktori

Katra no pétamam grupam parametru sastopamiba tika salidzinati atbilstosi
petamajam iznakumam, t.i. atkartotas 1€kmes faktam staciongSanas perioda pirmajas

24 stundas. Parametru atSkiribas abas grupas uzraditas tabulas veida:

31. tabula. Klinisko un paraklinisko parametru sastopamiba pacientiem ar un
bez atkartotas lekmes perioda <24h kopS stacionéSanas
Epilepsijas grupa Grupa: lekme Grupa: lekme p vertiba
stacionara stacionara perioda
perioda <24 h ir <24 h nav
Parametrs
Vecums (gadi) 42 (27-62) 47 (32-63) p>0.111
Strukturalas 40.8% (n=31) 37.2% (n=145) 0.553
izmainas galvas CT
Atrofiskas izmainas | 35.5% (n=27) 34.9% (n=136) 0.913
galvas CT
Jebkuras izmainas 53.7% (n=44) 49.8% (n=205) 0.519
galvas CT
Sérijveida Iekme 25.6% (n=21) 14.8% (n=61) 0.016
Status epilepticus 22.0% (n=18) 3.4% (n=14) <0.001
Apzinas traucgjumi | 49.4% (n=40) 36.3% (n=147) 0.027
uznemsSanas nodala
AIAT (U/) 20 (12-31) 18 (13-29) 0.653
ASAT (UN) 23 (17-43) 23 (17.02-34) 0.504
Glikoze (mmol/l) 5.91(5.2-7.05) 5.89 (5.10-7.3) 0.989
Kalijs (mmol/l) 3.96 (3.66-4.36) 4.2 (3.96-4.6) <0.001
Natrijs (mmol/l) 140 (135.16-142) 139 (135.92-141.09) | 0.874
EGA (mm/h) 8 (4-15) 7(3-14) 0.321
CRO (mg/l) 1.88 (0.84-12.3) 1.98 (0.7-6.2) 0.198
Bilirubins (kop€jais) | 7 (4.9-10.9) 8.7 (6-12.3) 0.106
(umol/l)
Bilirubins (tiesais) 20.5 (1.7-4) 2.55(1.7-3.7) 0.550
(umol/l)
Bilirubins (netiesais) | 5 (3-9) 6 (4-8.85) 0.437
(umol/l)
LEU (*10"9/L) 8.03 (6.66-10.3) 7.96 (6.19-10.10) 0.475
RBC (*10"12/L) 4.48 (4.16-4.87) 4.57 (4.26-4.88) 0.310
PLT (*10"9/L) 243.5 (204-300) 232.5 (198-279.5) 0.123
PLT <150*10"9/L 9.8% (n=8) 7.0% (n=29) 0.393
TA sistoliskais 140 (125-150) 140 (120-160) 0.904
(mmHg)
TA diastoliskais 80 (80-90) 80 (80-90) 0.602
(mmHg)
Sirdsdarbibas 80.5 (70-100) 76 (67-87) 0.015
frekvence
Atkartota lekme 24 h | 45.1% (n=37) 39.8% (n=164) 0.371
pirms stacionéSanas
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Pirmreizeju lekmju

Grupa: lekme

Grupa: lekme

p vértiba

grupa stacionara stacionara perioda
perioda <24 h ir <24 h nav
Vecums (gadi) 57.5 (41-83) 51 (29-65) 0.029
Strukturalas 11.1% (n=2) 15.9% (n=18) 0.739
izmainas galvas CT
Atrofiskas izmainas | 44.4% (n=8) 27.4% (n=31) 0.169
galvas CT
Jebkuras izmainas 44.4% (n=8) 30.8% (n=36) 0.249
galvas CT
Serijveida lekme 33.3% (n=6) 5.1% (n=6) 0.001
Status epilepticus 11.1% (n=2) 0.9% (n=1) 0.047
Apzinas traucgjumi | 55.6% (n=10) 27.8% (n=32) 0.028
uznemsanas nodala
AIAT (UN) 16 (13.75-24.93) 18 (15-31.5) 0.318
ASAT (U/) 20 (15.02-38.65) 23.13 (18-33) 0.428
Glikoze (mmol/l) 6.96 (6.4-7.36) 6.73 (5.48-7.5) 0.192
Kalijs (mmol/l) 3.98 (3.64-4.27) 4.04 (3.78-4.41) 0.451
Natrijs (mmol/l) 138.72 (136.16- 140 (135.93-142) 0.130
140)
EGA (mm/h) 41 (17.5-61.5) 6 (4-10) 0.003
CRO (mg/l) 1(0.5-3.7) 1.7 (0.8-4.08) 0.687
Bilirubins (kopgjais) | 8.5 (6-9.4) 10.2 (6.75-13.35) 0.499
(umol/l)
Bilirubins (tiesais) 2.38 (2.10-2.90) 3.62 (2-4.78) 0.380
(umol/l)
Bilirubins (netiesais) | 5.5 (3.9-6.10) 7.28 (4-12.8) 0.484
(umol/l)
LEU (*10"9/L) 8.07 (7.18-8.79) 8.07 (6.65-9.8) 0.575
RBC (*10"12/L) 4.59 (4.01-4.79) 4.62 (4.27-4.98) 0.235
PLT (*10M9/L) 265.5 (227-317) 237 (190-278) 0.073
PLT <150*10"9/L 5.6% (n=1) 10.3 (n=12) 0.529
TA sistoliskais 140 (120-150) 140 (120-160) 0.301
(mmHg)
TA diastoliskais 80 (80-80) 80 (80-90) 0.205
(mmHg)
Sirdsdarbibas 80(72-93) 74 (64-89) 0.051
frekvence
Atkartota lekme 24 h | 27.8% (n=5) 11.1% (n=13) 0.067
pirms stacionéSanas
Alkohola atcelSanas | Grupa: lekme Grupa: lekme p vertiba
lekmju grupa stacionara stacionara perioda
perioda <24 h ir <24 h nav
Vecums (gadi) 47.5 (37-59) 48.0 (36-58) 0.646
Strukturalas 22.1% (n=33) 26.0% (n=94) 0.370
izmainas galvas CT
Atrofiskas izmainas | 39.2% (n=58) 42.8% (n=154) 0.489

galvas CT
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Jebkuras izmainas 44.0% (n=66) 51.7% (n=194) 0.109

galvas CT

Serijveida Iekme 39.3% (n=59) 14.7% (n=55) <0.005

Status epilepticus 15.3% (n=23) 3.2% (n=12) <0.005

Apzinas trauc€jumi | 63.4% (n=83) 42.0 (n=121) <0.005

uznemsSanas nodala

AIAT (U/) 39 (20.69-74.54) 41 (23.21-81) 0.476

ASAT (U/) 59 (34.3-122.44) 62.69 (33.38-128) 0.785

Glikoze (mmol/I) 6.54 (5.5-8.67) 7.05 (5.6-8.9) 0.152

Kalijs (mmol/l) 4.13 (3.74-4.44) 3.99 (3.62-4.37) 0.095

Natrijs (mmol/l) 138 (133-141.43) 136.97 (132.66- 0.162
139.44)

EGA (mm/h) 11(7-20) 8 (4-17) 0.067

CRO (mg/l) 5.12 (1.12-18.06) 2.38 (1-10.9) 0.055

Bilirubins (kopgjais) | 12(7-20) 17 (11-23) 0.004

(umol/l)

Bilirubins (tiesais) 4(2.3-7) 6 (3-8) 0.005

(umol/l)

Bilirubins (netieSais) | 8 (5-13.22) 11.95 (7.74-17) 0.003

(umol/l)

LEU (*10"9/L) 8.66 (6.54-11.25) 8.75 (6.95-11.85) 0.315

RBC (*10"12/L) 4.37 (4.03-4.65) 4.44 (4.13-4.8) 0.030

PLT (*10"9/L) 195 (141.5-257.5) | 188 (131.5-249.5) 0.370

PLT <150*10"9/L 26.7% (n=40) 32.3% (n=121) 0.209

TA sistoliskais 150(130-160) 150(130-170) 0.349

(mmHg)

TA diastoliskais 90(80-90) 90(80-96) 0.487

(mmHg)

Sirdsdarbibas 90(77-104.5) 91(77-104) 0.829

frekvence

Atkartota Ilekme 24 h | 47.3% (n=71) 44.5% (n=167) 0.628

pirms stacionéSanas

Epilepsijas grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas
asociacijai ar atkartotam 1€km&m pirmajas 24 stundas pec stacionésanas sekojosiem
parametriem: vecumam, apzinas trauc€jumiem uznemsanas nodala, atkartotam
lekm&m pirms stacionara.

Logistiskas regresijas analizé ticama asociacija ar atkartotam 1ekmeém pirmajas
24 stundas péc stacionSanas epilepsijas grupa bija sekojoSiem parametriem: status
epilepticus pirms stacionéSanas OR=12.57 (95% CI=4.55-34.72, p<0.001), sérijveida
lekmém pirms stacionéSanas OR=3.62 (95% CI=1.39-9.45, p=0.009), augstakam kalija
Itmenim OR=0.483 (95% CI=0.27-0.88, p=0.016), sirdsdarbibas frekvencei OR=1.018
(95% CI=1.00-1.03, p=0.019).
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Pirmreiz&ju lekmju grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar atkartotam 1€kmé&m pirmajas 24 stundas p€c stacionésanas
nevienam no analiz€tajiem parametriem (vecumam, sfatus epilepticus pirms
stacionara, s€rijveida 1€kmém pirms staciondra, apzinas trauc€jumiem uznemsanas
nodala, eritrocitu grim$anas atrumam, sirdsdarbibas frekvencei).

Alkohola atcel$anas Iekmju grupa logistiskas regresijas analizg nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar atkartotam l€ékmém pirmajas 24 stundas péc stacionéSanas
sekojoSiem parametriem: eritrocitu skaitam, vecumam, jebkuram izmainam CT, C
reaktiva olbaltuma limenim.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija ar atkartotam 1é&kmém pirmajas
24 stundas péc stacionéSanas alkohola atcelSanas I€kmju grupa bija sekojoSiem
parametriem: s€rijveida lekmém OR=3.78 (95% CI=2.28-6.28, p<0.001), status
epilepticus pirms stacionara OR=3.89 (95% CI=1.73-8.74, p=0.001), apzinas
traucgjiem uznemsanas nodala OR=1.72 (95% CI=1.09-2.72, p=0.021).

2.5.5.18. Atkartotu lekmju saistiba ar delirija un hiperaktiva delirija
attistibu stacionara

No epilepsijas pacientiem, kuriem bija atkartotas 1ekmes pirms stacionara 17.4%
(n=35/201) attistyjas delirijs perioda, kas ilgaks par 24h kop$ staciongSanas.
Pirmreiz&ju 1eékmju grupa pacientiem, kuriem bija atkartotas lekmes pirms stacionara,
16.7% (n=3/18) attistyjas delirijs, bet alkohola atcelSanas 1ekmju grupa, no tiem
pacientiem, kuriem pirms stacionara bija atkartotas lekmes, delirijs attistyjas 34.9%
(n=83/238) gadijumu.

Parskatamibas labad univariatu analizes rezultati par atkartotu I€kmju
sastopamibu pacientu grupas, kuriem attistijas delirijs un kuriem neattistijas delirijs
laika perioda péc >24h kop$ stacionéSanas uzraditi tabulu veida (32.-33. tabula), bet

logistiskas regresijas analizé rezultati uzradita talak.
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32. tabula. Atkartotu lekmju pirms stacionara sastopamiba pacientu grupas
ar vai bez delirija epizodes péc >24 stundam kop§ stacionéSanas

Epilepsijas grupa

Delirijs pec >24h
ir

Delirijs péc >24h
nav

p vertiba

Atkartota lekme
24h pirms
stacioné$anas

53.8% (n=35)

38.7% (n=166)

0.020

Pirmreizéju
lekmju grupa

Atkartota lekme
24h pirms
stacioné$anas

42.9% (n=3)

11.7% (n=15)

0.05

Alkohola
atcelSanas lekmju

grupa

Atkartota lekme
24h pirms
stacionéS$anas

56.1% (n=383)

41.1% (155)

0.002

33. tabula. Atkartotu lekmju pirms stacionara sastopamiba pacientu grupas
ar vai bez hiperaktiva delirija epizodes péc >24 stundam kop§ stacionéSanas

Epilepsijas grupa

Hiperaktivs
delirijs péc >24h
ir

Hiperaktivs
delirijs péc >24h
nav

p vértiba

Atkartota lekme
24h pirms
stacionéS$anas

52.0% (n=13)

40.1% (n=188)

0.237

Pirmreizéju
lekmju grupa

Atkartota lekme
24h pirms
stacioné$anas

100% (n=3)

11.4% (n=15)

0.002

Alkohola
atcelSanas lekmju

grupa

Atkartota lekme
24h pirms
stacioné$anas

61.0% (n=61)

41.6% (n=177)

0.001

2.5.5.19. Klinisko un paraklinisko parametru saistiba ar delirija attistibu

stacionara

Apzinas trauc€jumi uznemsSanas nodala epilepsijas grupa bija 38.5% (n=187),
pirmreiz&ju 1&€kmju grupa 31.6% (n=42), alkohola provocétu 1€kmju grupa 48.7%

(n=204). Delirijs velak ka 24 stundas kop$ stacionéSanas tika konstatets epilepsijas
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grupa 13.2% (n=65) pacientu, pirmreiz€jo l€kmju grupa 5.2% (n=7), alkohola
atcelSanas 1ekmju grupa 48.7% (n=204) pacientu. No min&tajiem pacientiem dalai
delirijs izpaudas ka hiperaktivs delirija tips. Epilepsijas grupa hiperaktivs delirijs tika
konstatéts 5.1% (n=25) pacientu, pirmreiz&ju lekmju grupa 2.2% (n=3), alkohola
atcelSanas 1ekmju grupa 19.0% (n=100) pacientu.

Katra no p&tamam grupam parametru sastopamiba tika salidzinata atbilstosi
petamajam iznakumam, t.i. delirijja attistibai laika perioda péc >24h kops
stacionéSanas. Sakotn€ja analizé tika ieklauti visi, gan hipoaktivi, gan hiperaktivi

delirija gadijumi. Parametru atskiribas abas grupas uzraditas tabulas veida:

34. tabula. Klinisko un paraklinisko parametru sastopamiba pacientiem ar un
bez delirija epizodes péc >24h kops stacionéSanas
Epilepsijas grupa Delirijs péc >24h | Delirijs péc >24h | p vértiba
ir nav
Parametrs
Vecums (gadi) 53 (36-67) 46 (31-62) 0.109
Strukturalas izmainas | 45.2% (n=28) 36.6% (n=148) 0.197
galvas CT
Atrofiskas izmainas 48.4% (n=30) 32.9% (n=133) 0.017
galvas CT
Jebkuras izmainas 66.2% (n=43) 48.0% (n=206) 0.006
galvas CT
Sérijveida Iekme 32.3% (n=21) 14.2% (n=61) <0.001
Status epilepticus 21.5% (n=14) 4.2% (n=18) <0.001
Apzinas traucgjumi 83.1% (n=54) 31.6 (n=133) <0.001
uznemsSanas nodala
AIAT (U/) 17 (12-28) 19 (13-30) 0.302
ASAT (U/) 26.5(16.5-49.5) |22.4(17.89-33) 0.386
Glikoze (mmol/l) 6 (5.05-7.2) 5.9 (5.13-7.3) 0.713
Kalijs (mmol/l) 4.35(3.89-4.77) | 4.15 (3.87-4.53) 0.068
Natrijs (mmol/l) 136 (133.03-142) | 139 (136-141.43) 0.216
EGA (mm/h) 10 (6-23) 6 (3-13) 0.025
CRO (mg/l) 7.25(1.75-18.05) | 1.77 (0.7-5.9) 0.002
Bilirubins (kopgjais) | 9.8 (5.9-13) 8.3 (5.65-12) 0.541
(umol/l)
Bilirubins (tiesais) 3(1.7-4.4) 243 (1.7-3.6) 0.496
(umol/l)
Bilirubins (netiesais) | 7 (4-11) 5.7 (3.78-8.6) 0.373
(umol/l)
LEU (*10"9/L) 7.87 (6.61-10.25) | 8 (6.19-10.10) 0.598
RBC (*10"12/L) 4.45 (4.15-4.78) | 4.57 (4.26-4.91) 0.154
PLT (*10"9/L) 225 (187.5-267) | 237 (202-285) 0.057
PLT <150*10"9/L 13.8% (n=9) 6.5% (n=28) 0.037
TA sistoliskais 140 (122.5-150) 140 (120-160) 0.585
(mmHg)
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TA diastoliskais 80 (80-90) 80 (80-90) 0.651

(mmHg)

Sirdsdarbibas 76 (67-100) 77 (68-90) 0.378

frekvence

Atkartota Iekme 24 h | 53.8% (n=35) 38.7% (n=166) 0.020

pirms stacionéSanas

Pirmreizéju lekmju

grupa

Vecums (gadi) 68 (50.5-70.5) 51.5 (29-66) 0.199

Strukturalas izmainas | 0% (n=0) 16.1% (n=20) 0.248

galvas CT

Atrofiskas izmainas 14.3% (n=1) 30.6% (n=38) 0.357

galvas CT

Jebkuras izmainas 14.3% (n=1) 33.6% (n=43) 0.289

galvas CT

Sérijveida 1ekme 28.6% (n=2) 7.8% (n=10) 0.119

Status epilepticus 14.3% (n=1) 1.6% (n=2) 0.026

Apzinas trauc€jumi 71.4% (n=5) 29.4% (n=37) 0.032

uznemsSanas nodala

AIAT (U/N) 19.32 (11.75- 18 (15-30) 0.809
32.46)

ASAT (U/) 24.93 (19-31.11) | 22.13 (18-34) 0.841

Glikoze (mmol/l) 8.21 (7.36-12.06) | 6.76 (5.52-7.4) 0.015

Kalijs (mmol/l) 4.07 (4-5) 4.03 (3.76-4.41) 0.479

Natrijs (mmol/l) 136.16 (123.38- 139.49 (136.09- 0.201
138.08) 142)

EGA (mm/h) - 6.5 (4-11.5) -

CRO (mg/1) 2.09 (1.56-22.4) 1.45 (0.6-3.89) 0.303

Bilirubins (kopgjais) 10.65 (4-17.3) 10 (6.75-13.5) 0.727

(umol/l)

Bilirubins (tiesais) 1.3 (1-1.59) 3.25 (2-4.58) 0.028

(umol/l)

Bilirubins (netiesais) | 9.36 (3-15.71) 6.3 (4-11.3) 0.943

(umol/l)

LEU (*10"9/L) 8.97 (7.68-11.22) | 8.03 (6.74-9.67) 0.371

RBC (*10"12/L) 4.78 (4.27-4.98) | 4.61 (4.23-4.98) 0.757

PLT (*10"9/L) 275 (208-299.5) | 241 (195.5-281) 0.447

PLT <150*10"9/L 0% (n=0) 10.2% (n=13) 0.375

TA sistoliskais 160 (140-180) 140 (120-160) 0.113

(mmHg)

TA diastoliskais 90 (85-100) 80 (80-90) 0.193

(mmHg)

Sirdsdarbibas 99 (89-114) 75 (65-87) 0.003

frekvence

Atkartota Iekme 24 h | 42.9% (n=3) 11.7% (n=15) 0.05

pirms stacionéSanas

Alkohola atcelSanas

lekmju grupa

Vecums (gadi) 55 (44.5-63.0) 45 (35-55) <0.001
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Strukturalas izmainas | 31.3% (n=46) 22.1% (n=81) 0.028

galvas CT

Atrofiskas izmainas 55.8% (n=82) 35.5% (n=130) <0.001

galvas CT

Jebkuras izmainas 61.5% (n=91) 44.8% (n=169) 0.001

galvas CT

Sérijveida 1ekme 24.3% (n=36) 20.7% (n=78) 0.410

Status epilepticus 14.2% (n=21) 3.7% (n=14) <0.005

Apzinas traucg€jumi 71.1% (n=86) 39.6% (n=118) <0.005

uznemsanas nodala

AIAT (U/) 40 (25.5-81.9) 40 (22.91-79) 0.595

ASAT (U/) 70.4 (30-156.5) 57.5 (31-120.44) 0.035

Glikoze (mmol/l) 7.2 (5.7-9.12) 6.8 (5.5-8.74) 0.150

Kalijs (mmol/l) 3.94 (3.55-4.23) | 4.2(3.68-4.43) 0.012

Natrijs (mmol/l) 135.08 (131- 138 (134-140.06) 0.031
139.45)

EGA (mm/h) 12 (7-23) 7 (4-16) 0.001

CRO (mg/l) 7.45 (1.8-27) 2.33 (0.89-8.9) <0.001

Bilirubins (kopgjais) 17.07 (10.8-23.3) | 15.5(9-22) 0.161

(umol/1)

Bilirubins (tiesais) 6 (3-8.7) 4.55 (3-7.4) 0.049

(umol/l)

Bilirubins (netiesais) | 11.17 (7-15.3) 10.8 (6-15.2) 0.448

(umol/l)

LEU (*10"9/L) 9.39 (7.04-12.10) | 8.59 (6.73-11.4) 0.117

RBC (*10"12/L) 4.38 (4.06-4.65) | 4.43 (4.13-4.81) 0.072

PLT (*10"9/L) 177 (126-242) 194 (137-256) 0.116

PLT <150*10"9/L 35.1% (n=52) 28.9% (n=109) 0.164

TA sistoliskais 150 (130-170) 150 (130-160) 0.342

(mmHg)

TA diastoliskais 90 (80-100) 90 (80-95) 0.776

(mmHg)

Sirdsdarbibas 97 (84.5-110) 88 (73-102) <0.001

frekvence

Atkartota Ilekme 24 h | 56.1% (n=83) 41.1% (155) 0.002

pirms staciongSanas

Benzodiazepinu 18.7% (n=14) 14.9% (n=29) 0.456

terapija pastavigi

stacionara

Benzodiazepinu 46.7% (n=35) 27.8% (n=54) 0.003

terapija

nepiecieSamibas

gadijuma stacionara

Epilepsijas grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas
asociacijai ar delirija attistibu stacionara laika perioda >24 stundas p&c stacionSanas

sekojoSiem parametriem: C reaktivajam olbaltumam, atkartotam 1€kmém 24 stundu

183



laika pirms stacionara, vecumam, trombocitopénijai, atrofiskam izmainam galvas
smadzenu CT, jebkuram izmainam galvas smadzenu CT.

Logistiskas regresijas analizé ticama asociacija ar delirija attistibu epilepsijas
grupa bija sekojoSiem parametriem: status epilepticus pirms stacionara OR=3.89 (95%
CI=1.43-10.6, p=0.008), apzinas trauc€jumiem uznemsanas nodala OR=8.39 (95%
CI=3.74-18.83, p<0.001), trombocitopénijai OR=2.59 (95% CI=1.07-6.28, p=0.035),
sérijveida krampju lekmém pirms stacionara OR=2.17 (95% CI 1.17-4.0, p=0.013).

Pirmreiz&ju I€kmju grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar delirija attistibu stacionara laika perioda >24 stundas péc
stacion€Sanas nevienam no analiz&tajiem parametriem.

Alkohola atcel$anas Iekmju grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar delirija attistibu stacionara laika perioda >24 stundas péc
stacionéSanas sekojoSiem parametriem: vecumam, strukturalam izmainam galvas
smadzenu CT, apzinas traucgjiem uznemsanas nodala, AsAT, tiesa bilirubina [imenim,
kalija l[imenim asinis, eritrocitu grimSanas atrumam.

Logistiskas regresijas analizé ticama asociacija ar delirija attistibu alkohola
atcelSanas 1ekmju grupa bija sekojoSiem parametriem: atrofiskdm izmainam galvas
smadzenu CT OR=2.31 (95% CI=1.55-3.50, p<0.001), jebkuram izmainam galvas
smadzenu CT OR=1.98 (95% CI=1.33-2.95, p=0.001), status epilepticus pirms
stacionara OR=3.66 (95% CI=1.76-7.57, p<0.001), atkartotam lekmém 24 stundu laika
pirms stacionara OR=1.67 (95% CI=1.12-2.51, p=0.012).

2.5.5.20. Klinisko un paraklinisko parametru saistiba ar hiperaktiva
delirija attistibu stacionara

Atseviska analize tika veikta par hiperaktiva delirija gadijjumiem. Katra no
petamam grupam parametru sastopamiba tika salidzinata atbilstosi hiperaktiva delirija
attistibai vai ta neesamibai laika perioda péc >24h kop$ stacion€Sanas. Hiperaktivi
delirija gadijumi ir dala no ieprieks$¢ja analiz€ ieklautajiem visiem delirija notikumiem.

Parametru atskiribas abas grupas uzraditas tabulas veida:

35. tabula. Klinisko un paraklinisko parametru sastopamiba pacientiem ar un
bez hiperaktiva delirija epizodes péc >24h kops$ stacionéSanas
Epilepsijas grupa | Hiperaktivs Hiperaktivs p vértiba
delirijs péc >24h | delirijs péc >24h
Parametrs ir nav
Vecums (gadi) 55 (38-64) 47 (31-63) 0.276
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Strukturalas 41.7% (n=10) 37.6% (n=166) 0.686

izmainas galvas CT

Atrofiskas 50% (n=12) 34.2% (n=151) 0.113

izmainas galvas CT

Jebkuras izmainas | 68.0% (n=17) 49.5% (n=232) 0.071

galvas CT

Serijveida Iekme 32.0% (n=8) 15.8% (n=74) 0.034

Status epilepticus 16.0% (n=4) 6.0% (n=28) 0.047

Apzinas traucgjumi | 80% (n=20) 36.2% (n=167) <0.001

uznemsanas nodala

AIAT (U/) 21.5(15.75-66.0) | 18.74 (12.98-29.71) | 0.08

ASAT (U/) 37.0 (21-88) 22.69 (17.0-33.0) 0.015

Glikoze (mmol/l) 6.6 (5.45-9.15) 5.9 (5.10-7.25) 0.088

Kalijs (mmol/l) 4.41 (4.08-5.03) 4.16 (3.86-4.53) 0.069

Natrijs (mmol/l) 133.0 (128- 139.0 (135.99- 0.068
140.42) 141.98)

EGA (mm/h) 23.0 (11-26) 7.0 (3-14) 0.005

CRO (mg/l) 7.18 (0.43-14.85) | 1.96 (0.74-6.53) 0.447

Bilirubins 13.0 (9.5-15.7) 8.2 (5.52-12) 0.008

(kopgjais) (umol/l)

Bilirubins (tiesais) | 4.0 (3-7.2) 2.4 (1.65-3.60) 0.008

(umol/l)

Bilirubins 9.0 (6-13.6) 5.6 (3.7-8.8) 0.049

(netieSais) (umol/l)

LEU (*10"9/L) 8.04 (7.32-11.05) | 8(6.28-10.2) 0.360

RBC (*10"12/L) 4.46 (4.15-4.74) 4.55 (4.25-4.9) 0.239

PLT (*10"9/L) 213 (174-281) 236 (202-284) 0.145

PLT <150*10"9/L | 20% (n=5) 6.8% (n=32) 0.015

TA sistoliskais 139 (120-144) 140 (120-160) 0.263

(mmHg)

TA diastoliskais 80 (70-90) 80 (80-90) 0.215

(mmHg)

Sirdsdarbibas 74 (85.5-89) 77 (68-90) 0.442

frekvence

Atkartota lekme 24 | 52.0% (n=13) 40.1% (n=188) 0.237

h pirms

stacionéSanas

Pirmreizeju

lekmju grupa

Vecums (gadi) 49 (35.5-50.5) 52 (31-68) 0.281

Strukturalas 0% (n=0) 15.6% (n=20) 0.457

izmainas galvas CT

Atrofiskas 0% (n=0) 30.5% (n=39) 0.254

izmainas galvas CT

Jebkuras izmainas | 0% (n=0) 33.3% (n=44) 0.223

galvas CT

Serijveida Iekme 33.3% (n=1) 8.3% (n=11) 0.245

Status epilepticus 66.7% (n=2) 0.8% (n=1) 0.001
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Apzinas trauc€jumi | 100% (n=3) 30.0% (n=39) 0.030

uznem§Sanas nodala

AIAT (U/) 40 (29.66-78.05) 18 (14.86-30) 0.099

ASAT (U/) 33.65 (27-40.3) 22 (18-34) 0.334

Glikoze (mmol/l) 6.40 (5.6-14.94) 6.83 (5.55-7.5) 0.960

Kalijs (mmol/l) 4.6 (4.30-5.01) 4.03 (3.76-4.41) 0.129

Natrijs (mmol/l) 132 (121.31- 139.95 (136.52-142) | 0.024
134.08)

EGA (mm/h) - 6 (4-11) -

CRO (mg/l) 12 (6.19-20.10) 1.56 (0.61-3.55) 0.360

Bilirubins 10.15 (3-17.3) 10 (6.75-13.15) 0.701

(kopgjais) (umol/l)

Bilirubins (tiesais) | 1.3 (1-1.58) 3.25 (2-4.58) 0.028

(umol/1)

Bilirubins 8.86 (2-15.71) 6.3 (4-11.3) 0.836

(netiesais) (umol/l)

LEU (*10"9/L) 11.0 (10.12-12.45) | 8.03 (6.74-9.58) 0.054

RBC (*10"12/L) 4.43 (4.17-4.58) 4.61 (4.23-4.98) 0.260

PLT (*10"9/L) 317 (272-356) 241 (193-281) 0.135

PLT <150*10"9/L | 0% (n=0) 9.8% (n=13) 0.567

TA sistoliskais 140 (135-140) 140 (120-160) 0.839

(mmHg)

TA diastoliskais 80 (80-85) 80 (80-90) 0.938

(mmHg)

Sirdsdarbibas 91 (90-97.5) 75 (65-89.5) 0.064

frekvence

Atkartota lekme 24 | 100% (n=3) 11.4% (n=15) 0.002

h pirms

stacionéSanas

Alkohola

atcelSanas lekmju

grupa

Vecums (gadi) 53 (42.5-62.0) 46 (36.0-58.0) <0.001

Strukturalas 30.3% (n=30) 23.4% (n=97) 0.151

izmainas galvas CT

Atrofiskas 50.5% (n=50) 39.1% (n=162) 0.039

izmainas galvas CT

Jebkuras izmainas | 58% (n=58) 47.5% (n=202) 0.060

galvas CT

Serijveida lekme 28.0% (n=28) 20.2% (n=86) 0.105

Status epilepticus 12.0% (n=12) 5.4% (n=23) 0.025

Apzinas traucgjumi | 64.6% (n=53) 44.8% (n=151) 0.001

uznemsanas nodala

AIAT (U/) 43.5 (26.5-81.9) 38.5 (22.96-80) 0.377

ASAT (U/) 72.4 (35.5-144.82) | 59.5 (33.19-125) 0.279

Glikoze (mmol/l) 7.33 (6.03-9.55) 6.8 (5.49-8.65) 0.038

Kalijs (mmol/l) 3.93 (3.57-4.23) 4.07 (3.66-4.42) 0.069

Natrijs (mmol/l) 136.0 (129.8- 137.75 (133-140) 0.200
140.5)
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EGA (mm/h) 15 (8-23) 7 (4-16) 0.001
CRO (mg/1) 7.6 (1.46-24) 2.77 (0.9-10.85) 0.005
Bilirubins 20.0 (11-25.51) 15.55 (9-22) 0.024
(kopgjais) (umol/l)

Bilirubins (tiesais) | 7.0 (4-9) 4.62 (3-7.48) 0.016
(umol/l)

Bilirubins 11.0 (7.87-17.11) | 10.6 (6-15.2) 0.218
(netiesais) (umol/l)

LEU (*10"9/L) 9.34 (6.82-11.95) | 8.64 (6.85-11.6) 0.453
RBC (*10"12/L) 4.4 (4.06-4.70) 4.41 (4.11-4.77) 0.477
PLT (*10"9/L) 177.5 (122-241) 193.5 (137-255.5) 0.201
PLT <150*10"9/L | 37.0% (n=37) 29.2% (124) 0.127
TA sistoliskais 150 (130-170) 150 (130-160) 0.187
(mmHg)

TA diastoliskais 90 (80-100) 90 (80-95) 0.687
(mmHg)

Sirdsdarbibas 96.5 (85-113) 88 (75-102) <0.005
frekvence

Atkartota lekme 24 | 61.0% (n=61) 41.6% (n=177) 0.001
h pirms

stacionésanas

Benzodiazepinu 14.8% (n=8) 16.2% (n=35) 0.793
terapija pastavigi

stacionara

Benzodiazepinu 53.7% (n=29) 27.9% (n=60) <0.001
terapija

nepiecieSamibas

gadfjuma

stacionara

Epilepsijas grupa logistiskas regresijas analizé nebija statistiskas ticamibas
asociacijai ar hiperaktiva delirija attistibu stacionara laika perioda >24 stundas péc
stacion€Sanas sekojosSiem parametriem: vecumam, atkartotam 1ekmém 24 stundu laika
pirms stacioné$anas, EGA, strukturalam izmainam galvas CT, sérijveida lekmém pirms
stacionara, status epilepticus pirms stacionara, kop&jam bilirubina Itmenim.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija ar hiperaktivu deliriju epilepsijas
grupa bija trombocitopénijai OR=3.20 (CI=1.02-10.1, p=0.047), kop&jam bilirubina
Iimenim, tomér ta ietekme bija nenozimiga OR=1.04 (95% CI=1.00-1.08, p=0.044),
apzinas traucg€jumiem uznemsanas nodala OR=13.5 (95% CI=2.17-83.95, p=0.005),
AsAT OR=1.01 (95% CI=1.003-1.02, p=0.005).

Alkohola atcel$anas Iekmju grupa logistiskas regresijas analizg nebija statistiskas
ticamibas asociacijai ar hiperaktiva delirija attistibu stacionara laika perioda >24

stundas péc stacionéSanas sekojoSiem parametriem: vecumam, atrofiskam izmainam
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galvas samdzenu CT, jebkuram izmaindm galvas smadzenu CT, paaugstinatai
glikémijai, glikémijas vertibai, sérijveida krampju 1ekmem pirms stacion&sanas, veicot
korekciju péc vecuma.

Logistiskas regresijas analiz€ ticama asociacija ar hiperaktivu deliriju alkohola
atcelSanas 1ekmju grupa bija apzinas traucgjumiem uznemsanas nodala OR=1.80 (95%
CI=1.035-2.96, p=0.037) un atkartotam I€km&m 24 stundu laikd pirms stacionara
OR=2.22 (95% CI=1.33-3.69, p=0.002).

Pirmreiz&ju 18kmju grupa logistiskas regresijas analizé statistiski ticama
asociacija ar hiperaktiva delirija attistibu stacionara laika perioda >24 stundas péc

stacion€Sanas netika atrasta nevienam no pétitajiem parametriem.

2.5.5.21. Petijjuma noskaidroto riska faktoru apkopojums.

Ertibas, parskatamibas un apkopjuma labad galvenie pétijuma precizétie riska
faktori uzraditi tabulu veida (36.-38. tabula).

36. tabula. Riska faktori mirstibai vélina perioda péc izrakstiSanas no
stacionara
Epilepsijas grupa - mirstiba vélina perioda péc izrakstiSanas no stacionara,
EKG parametri

Riska faktors Izredzu attieciba | Ticamibas intervals (95%
CL p)

Intraatriali vadiSanas OR=2.22 1.002-4.92, p=0.049

trauc&jumi

Iss QTc intervals OR=4.830 1.668-14.328, p=0.004

Kreisa kambara parslodze OR=4.137 1.124-19.430, p=0.042

Epilepsijas grupa - mirstiba vélina perioda péc izrakstiSanas no stacionara,
EKG parametri (izslegtas nozimigas blakusslimibas)

Iss QTc intervals OR=4.631 1.378-15.560, p=0.013
Kreisa kambara parslodze OR=8.047 1.219-53.128, p=0.03
Kreisa kambara hipertrofija OR=5.009 1.829-13.721, p=0.002
Epilepsijas grupa - mirstiba vélina perioda péc izrakstiSanas no stacionara
Hiperaktivs delirijs stacionara | OR=2.51 1.006-6.25, p=0.048
Delirijs stacionara OR=1.88 1.052-3.34, p=0.033
Atrofiskas izmainas galvas OR=1.67 1.04-2.68, p=0.034
smadzenu CT

Alkohola atcelSanas lekmju grupa - mirstiba velina perioda péc izrakstiSanas
no stacionara

Atkartotas Iekmes 24 stundu OR=2.01 1.34-3.01, p=0.001
laika pirms stacionara

Atrofiskas izmainas galvas OR=2.10 1.39-3.19, p<0.001
smadzenu CT

Atrofiskas vai strukturalas OR=2.38 1.58-3.59, p<0.001

izmainas galvas smadzenu CT
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37. tabula. Atkartotu lekmju attistibas riska faktori

Epilepsijas grupa — atkartotas lekmes laika perioda péc >24h kop$

stacionéSanas

Riska faktors

IzredZu attieciba

Ticamibas intervals (95%
Cl, p)

Sérijveida 1ekmes pirms
stacionara

OR=2.78

1.52-5.10, p<0.001

Alkohola atcelSanas lekmju grupa - atkartotas lekmes laika perioda péc >24h

kops stacionéSanas

Atkartotas Iekmes pirms OR=4.35 1.19-15.8, p=0.025
stacionara
Status epilepticus pirms OR=5.356 1.66-17.24, p=0.005

stacionara

Epilepsijas grupa - atkartotas lekmes pirmajas 24

stundas kop$ stacionéSanas

Serijveida 1ekmes pirms OR=3.62 1.39-9.45, p=0.009
stacion&Sanas

Status epilepticus pirms OR=12.57 4.55-34.72, p<0.001
stacion&Sanas

Alkohola atcelSanas lekmju grupa - atkartotas lekmes pirmajas 24 stundas

kops stacioneSanas

Sérijveida Iekmes pirms OR=3.78 2.28-6.28, p<0.001
stacionéSanas

Status epilepticus pirms OR=3.89 1.73-8.74, p=0.001
stacionara

Apzinas trauc€jumi OR=1.72 1.09-2.72, p=0.021

uznem§Sanas nodala

38. tabula. Delirija attistibas riska faktori

Epilepsijas grupa — delirija attistiba stacionara

Riska faktors

IzredZu attieciba

Ticamibas intervals (95%
Cl, p)

Serijveida lIekmes pirms OR=2.17 1.17-4.0, p=0.013
stacionara

Status epilepticus pirms OR=3.89 1.43-10.6, p=0.008
stacionara

Apzinas trauc€jumi OR=8.39 3.74-18.83, p<0.001
uznem§Sanas nodala

Trombocitopénija OR=2.59 1.07-6.28, p=0.035
Lamotriginum terapija OR=0.207 0.063-0.684, p=0.010

Alkohola atcelSanas lekmju grupa - delirija attistiba stacionara

Atkartotas Iekmes pirms OR=1.67 1.12-2.51, p=0.012
stacionara

Status epilepticus pirms OR=3.66 1.76-7.57, p<0.001
stacionara

Atrofiskas izmainas galvas OR=2.31 1.55-3.50, p<0.001
smadzenu CT

Atrofiskas vai strukturalas OR=1.98 1.33-2.95, p=0.001

izmainas galvas smadzenu CT
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Epilepsijas grupa - hiperaktiva delirija attistiba stacionara

Apzinas traucg€jumi OR=13.5 CI=2.17-83.95, p=0.005
uznemsSanas nodala

Trombocitopénija OR=3.20 1.02-10.1, p=0.047
Alkohola atcelSanas lekmju grupa - hiperaktiva delirija attistiba stacionara
Apzinas trauc€jumi OR=1.80 1.035-2.96, p=0.037
uznems$anas nodala

Atkartotas Iekmes pirms OR=2.22 1.33-3.69, p=0.002
stacionara

2.5.5.22. Pretepilepsijas terapijas raksturojums petamaja epilepsijas
pacientu populacija

No epilepsijas pacientu grupas, kura bija zinams par medikamentu lietoSanu
(n=487/494), pretepilepsijas terapiju pastavigi pirms stacionara etapa lietoja 53.0%
(n=258/487) pacientu. 5 no 122 pacientiem ar pirmreiz€ji uzstaditu epilepsijas diagnozi
mediciniskaja kart€ nebija atzimes par ieprieks lietotiem medikamentiem. 2 no 372
pacientiem ar iepriek§ zinamu epilepsiju nebija atzimes mediciniskaja karté par
ieprieks lietotiem medikamentiem. Pastavigi pretepilepsijas medikamentus nelietoja
47.0% (n=229/487), un So pacientu grupu veidoja pacienti ar pirmreizgji uzstaditu
epilepsijas diagnozi jeb 24.0% (n=117) no visiem epilepsijas grupas pacientiem, bet no
visiem epilepsijas grupas pacientiem nelidzestibas vai citu iemeslu dé] medikamentus
pastavigi nelietoja 23.0% (n=112) individu.

Ja tiek raksturota pretepilepsijas medikamentu nelietoSana pacientu grupa ar jau
zinamu epilepsiju, tad 30.2% (n=112/370) nelietoja pretepilepsijas medikamentus

pastavigi nelidzestibas vai citu iemeslu dél.

= Pastaviga pretepilepsijas terapija (n=258)

= Pirmreizéji uzsakta terapija (n=117)

Nepastaviga pretepilepsijas terapija (n=112)

23. attels. Pretepilepsijas terapijas raksturojums epilepsijas grupas
pacientiem, par kuriem bija pieejami dati (n=487/494)
Biezak lietotie medikamenti bija sekojosi: karbamazepins 48.4% (n=239), natrija

valproats 39.1% (n=191), lamotrigins 18.2% (n=89), klonazepams 9.5% (n=47),
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topiramats 5.5% (n=27), fenobarbitals 3.8% (n=19), okskarbazepins 3.1 % (n=15),
diazepams 1.4% (n=7), gabapentins 1.2% (n=6), fenitoins 0.6% (n=3), pregabalins

0.4% (n=2).

Lietoto medikamentu atSkiribas univariatu analiz€ dzivu un miruSu epilepsijas

pacientu grupas uzraditi tabulas veida:

39. tabula. Lietoto pretepilepsijas medikamentu atSkiribas velina perioda
dzivu un mirusu epilepsijas pacientu grupas

Epilepsijas grupa | Dzivi Mirusi p vértiba
Karbamazepins 45.9% (n=167) 56.3% (n=71) 0.077

Natrija valproats 38.9% (n=140) 39.2% (n=49) 0.951
Lamotrigins 21.9% (n=79) 7.9% (n=10) <0.001
Klonazepams 11.0% (n=40) 5.6% (n=7) 0.095
Topiramats 6.4% (n=23) 3.2% (n=4) 0.175
Fenobarbitals 4.4% (n=16) 2.4 (n=3) 0.292
Okskarbazepins 3.6 (n=13) 1.6 (n=2) 0.258

Logistiskas regresijas analizé nevienam medikamentam nebija statistiski ticamas
ietekmes uz mirstibu. Nemot véra ilgo laika posmu lidz mirSanas fakta parbaudei, Sada
analize ir vert€jama ka neinformativa, jo ticami, ka dalai pacientu terapija ir mainita
laika gaita.

Atseviski analiz§jot medikamentu ietekmes stacionéSanas bridi, lietotajiem
medikamentiem nebija ietekmes uz p€kSnas kardialas naves riska markieriem,
intraventrikulariem vadiSanas traucgjumiem, intraatrialiem vadiSanas trauc€jumiem.
Vienigi natrija valproata lietotaju grupa bija biezakas atrioventrikularas blokades, t.i.
5.1% (n=9) grupa, kas lieto natrija valproatu pret 1.8% (n=5) grupa, kur nelieto narija
valproatu (p=0.044), tomér kopuma atrioventrikulara blokade sastopama salidzinosi
reti So medikamentu lietojoSiem pacientiem. Iesp&jamie iemesli $§adai atradei skaidroti

diskusijas sadala.

2.5.5.23. Pretepilepsijas medikamentu saistiba ar delirija attistibu
epilepsijas grupa

Epilepsijas grupa parametru (pielietoto medikamnetu) sastopamiba tika
salidzinata atbilstoSi pétamajam iznakumam, t.i. delirija attistibai laika perioda péc
>24h kops staciongSanas. Parametru atSkiribas abas grupas uzraditas tabulas veida (39.

tabula).
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40. tabula. Pretepilepsijas medikamentu lietoSana epilepsijas pacientu grupas
ar un bez delirija epizodes péc >24h kop§ stacionéSanas
Parametrs Delirijs péc >24h | Delirijs pec >24h | p vertiba
stacionara ir stacionara nav

Karbamazepins 55.4% (n=36) 47.3% (n=203) 0.381
Natrija valproats 43.1% (n=28) 38.4% (n=163) 0.476
Lamotrigins 4.6% (n=3) 20.2% (n=86) 0.002
Klonazepams 7.7% (n=5) 9.8% (n=42) 0.630
Topiramats 3.1% (n=2) 5.9% (n=25) 0.356
Fenobarbitals 6.2% (n=4) 3.5% (n=15) 0.436
Okskarbazepins 3.1% (n=2) 3.1% (n=13) 0.994

Logistiskas regresijas analizé vienigi lamotriginam bija ictekme uz delirija
attistibu, ja hiperaktivu un hipoaktivu deliriju apskata ka vienotu grupu OR=0.207
(95% CI=0.063-0.684, p=0.010).

41. tabula. Pretepilepsijas medikamentu lietoSana epilepsijas pacientu grupas
ar un bez hiperaktiva delirija epizodes péc >24h kops stacionéSanas
Parametrs Hiperaktivs Hiperaktivs p vértiba
delirijs péc >24h | delirijs pec >24h
stacionara ir stacionara ir
Karbamazepins 72.0% (n=18) 47.1% (n=221) 0.051
Natrija valproats 32.0% (n=8) 39.4% (n=183) 0.458
Lamotrigins 12.0% (n=3) 18.5% (n=86) 0.412
Klonazepams 4.0% (n=1) 9.8% (n=46) 0.556
Topiramats 4.0% (n=1) 5.6% (n=26) 0.734
Fenobarbitals 0% (n=0) 5.0% (n=23) 0.526
Okskarbazepins 4.0% (n=1) 3.0% (n=14) 0.780

Logistiskas regresijas analizé nevienam no lietotajiem medikamentiem nebija

statistiski ticamas ietekmes uz hiperaktiva delirija attistibu.

2.5.5.24. Benzodiazepinu terapijas raksturojums kompliceta alkohola
abstinences sindroma arstesana pétijjuma pacientiem

269 pacientiem ar alkohola atcelSanas lekmém bija pieejami dati par
benzodiazepinu sanemsanu nodala delirija un/vai Iekmju arsteésanai un profilaksei.

No alkohola atcel$anas Iekmju pacientiem pastavigi vai p&c vajadzibas
benzodiazepinus nodala delirija un/vai lekmju arstéSanai un profilaksei sanéma 49.1%
(n=132) pacientu. No visiem pacientiem pastavigi benzodiazepinus sanéma 16.0%
(n=43), bet pec vajadzibas 33.1% (n=89). No pacientiem, kuri benzodiazepinus sanéma
pastavigi (n=43), 67.4% (n=29) sanéma diazepamu 10 mg intramuskulari, 9.3% (n=4)

sanéma klonazepamu 2 mg diennakti perorali, un 9.3% (n=4) 1 mg diennakti perorali,
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2.3% (n=1) sanema klonazepamu 3 mg perorali diennakti, 4.7% (n=2) sanéma
bromazepamu 1.5 mg diennakt perorali, vél 3 medikamentu dazadas devas un formas
(diazepams 20 mg intramuskulari, diazepams 10 mg intravenozi, diazepams 10 mg
perorali) katru sanéma viens (2.3%) no §is grupas pacientiem.

No pacientiem, kas benzodiazepinus sanéma pec vajadzibas, biezak pielietota
arst€Sana bija diazepams 10 mg intramuskulari 92.1% (n=82) un diazepams 10 mg i/v

7.9% (n=7) pacientu.

2.5.5.25. Benzodiazepinu terapijas efektivitates raksturojums delirija
profilakse petijuma populacija pacientiem ar komplicétu alkohola abstinences
sindromu

Benzodiazepiniem ka grupai kopuma, ka arT nevienam no medikamentiem, to
formam un devam, t.sk. biezak pielietotajai terapijai- diazepamam 10 mg diennakts

deva nebija statistiski ticamas ietekmes uz delirija riska samazinajumu (profilaksi).

2.5.5.26. Blakusslimibu rakturojums pétijuma populacijas

Blakusslimibu analize veikta aprakstosa veida, datus uzradot tabula. Netika
ieklauti pacienti ar aktiviem galvas smadzenu audzgjiem (pétjjuma izslégSanas
kritérijs), jo $adu pacientu stacion€sana mérktiecigi notiek neirokirurgijas nodala un
raditu datu neprecizitati.

Epilepsijas grupa uzraditi visi pacienti, kuri stacionéti ar epilepsijas diagnozi
(gan ar bilateralam toniski kloniskam lekmé&m, gan ar izolétam fokalam lekmém bez
parejas bilateralat toniski-kloniskas Iekmes, ka arl pacienti ar izol&ti absansu vai

miokloniskam 1€ékmém stacioné$anas bridi (n=535).

42. tabula. Blakusslimibu uzskaitijums pétijuma populacijas

Epilepsijas Pirmreizeja Alkohola
grupa (n=535) | grupa atcelSanas
(n=135) lekmju grupa
(n=525)
Kardiovaskularas slimibas | 39.6% 47.4% (n=64) | 31.0% (n=163)
(n=212)

Arteriala hipertensija
Hroniska sirds mazspgja
Koronara sirds simiba

33.1% (n=177)
10.5% (n=56)
12.3% (n=66)

43.7% (n=59)
14.1% (n=19)
14.1% (n=19)

26.9% (n=141)
3.8% (n=20)
3.4% (n=18)

Akdts koronars sindroms 1.9% (n=10) 1.5% (n=2) 0.4% (n=2)
Vecs miokarda infarkts, 7.1% (n=38) 6.7% (n=9) 2.7% (n=14)
t.sk. peéc EKG datiem

Kardiomiopatija 5.0% (n=27) 3.7% (n=5) 3.8% (n=20)
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Mirdzaritmija - pastaviga 4.1% (n=22) 5.9% (n=8) 3.6% (n=19)
forma

Mirdzaritmija - 1.7% (n=9) 2.2% (n=3) 1.3% (n=7)
paroksizmala forma

Iedzimta sirdskaite 0.4% (n=2) 0% (n=0) 0% (n=0)
Endokrinologiskas 18.5% (n=99) | 20.7% (n=28) | 6.1% (n=32)
slimibas

Cukura diabéts 1. tips 0.9% (n=5) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Cukura diabéts 2. tips 3.2% (n=17) 10.4% (n=14) 2.3% (n=12)
Glikozes tolerances 2.1% (n=11) 1.5% (n=2) 1% (n=5)
trauc&jumi

Adipozitate 1.5% (n=8) 0% (n=0) 0.4% (n=2)
Dislipidémija, 6.5% (n=35) 6.7% (n=9) 1.9% (n=10)
hiperholesterin€mija

Tireoidits 0.7% (n=4) 0.7% (n=1) 0.4% (n=2)
Nodoza struma 5.4% (n=29) 5.9% (n=8) 0.8% (n=4)
Hipotireoze 1.5% (n=8) 0.7% (n=1) 0.2% (n=1)
Osteoporoze 0.7% (n=4) 0.7% (n=1) 0.4% (n=2)
Gastroenterologiskas 22.1% 22.2% (n=30) | 43.4% (n=228)
slimibas (n=118)

Steatohepatoze (USG dati)
Hepatomegalija (USG dati)

12.7% (n=68)
10.5% (n=56)

8.9% (n=12)
8.1% (n=11)

39.6% (n=208)
18.3% (n=96)

Aknu ciroze 0% (n=0) 0% (n=0) 0.8% (n=4)

Splenomegalija (USG dati) | 0.6% (n=3) 0.7% (n=1) 1.5% (n=8)

Hr. pankreatits 2.1% (n=11) 2.2% (n=3) 5.3% (n=28)

Pancreas lipomatoze (USG | 6.4% (n=34) 3.7% (n=5) 4.8% (n=25)

dati)

Hr. holecistits 0.4% (n=2) 5.2% (n=7) 0.2% (n=1)

Zultsakmenu slimiba 5.8% (n=31) 0% (n=0) 2.3% (n=12)

Neirologiskas slimibas 63.0% 54.1% (n=73) 59.4% (n=312)
(n=337)

Akdts cerebrals infarkts 0.6% (n=3) 0% (n=0) 0.4% (n=2)

Sekas péc cerebrala infarkta | 17.2% (n=92) | 17.8% (n=24) 6.1% (n=32)

Sekas péc intracerebralas 1.9% (n=10) 0.7% (n=1) 1.3% (n=7)

hematomas/SAH

Malformacija cerebralos 0.2% (n=1) 0.7% (n=1) 0% (n=0)

asinsvados

Cerebrala ateroskleroze 8% (n=43) 14.1% (n=19) 2.7% (n=14)

Posttraumatiska
encefalopatija
Intracerebra aneirisma
- gadijumatradne

- klipeta/koiléta (anamnéze)
Traumas sekas ar
neirologisku fokalu
simptomatiku
Vaskulara
leikoencefalopatija (CT
dati)

20.6% (n=110)

0.9% (n=5)
0.7% (n=4)
9.7% (n=52)

18.5% (n=99)

8.9% (n=12)

1.5% (n=2)
0% (n=0)
5.2% (n=7)

20.0% (n=27)

23.8% (n=125)

0% (n=0)
0.2% (n=1)
8.4% (n=44)

10.1% (n=53)
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Toksiska/dismetabola
encefalopatija

11.0% (n=59)

10.4% (n=14)

44.4% (n=233)

Intrakraniala operacija 10.7% (n=57) | 5.2% (n=7) 2.7% (n=14)
anamneze
Intrakraniala cista 0.9% (n=5) 1.5% (n=2) 0.4% (n=2)
Ventrikulara Suntésana 0.4% (n=2) 0.7% (n=1) 0.2% (n=1)
Hidrocefalija 1.7% (n=9) 2.2% (n=3) 0% (n=0)
Perinatals CNS bojajums 5.4% (n=29) 0.7% (n=1) 0.6% (n=3)
Parkinsonisms 1.9% (n=10) 2.2% (n=3) 0% (n=0)
Spondiloze 5.2% (n=28) 10.4% (n=14) 3.4% (n=18)
Starpskriemelu diska triice | 0.6% (n=3) 1.5% (n=2) 0.2% (n=1)
Spinala kanala stenoze 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.4% (n2)
Radikulopatija 0.9% (n=5) 2.2% (n=3) 0.2% (n=1)
Tensijas tipa cefalgija 1.5% (n=8) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Cita veida cefalgija 0.6% (n=3) 0% (n=0) 0% (n=0)
Hroniskas ikdienas 0.4% (n=2) 0% (n-0) 0% (n=0)
galvassapes
Migréna 0.4% (n=2) 0.7% (n=1) 0% (n=0)
Neiroinfekcijas sekas 0.4% (n=2) 0.7% (n=1) 0.6% (n=3)
Neirofibromatoze 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)
Meningeoma 1.7% (n=9) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Polineiropatija 2.2% (n=12) 3.7% (n=5) 10.9% (n=57)
Psihiatriskas slimibas 20.2% 13.3% (n=18) 18.9% (n=99)
(n=108)
Endogeéna slimiba 1.3% (n=7) 0% (n=0) 0.6% (n=3)
Organisks psihosindroms 11.4% (n=61) | 7.4% (n=10) 11% (n=61)
Personibas izmainas 3.0 (n=16) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Demence 2.2% (n=12) 1.5% (n=2) 0.8% (n=4)
Somatoformi traucgjumi 2.1% (n=11) 3% (n=4) 0.4% (n=2)
Postraumatisks stresa 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)
sindroms
Atkaribas slimiba 0.9% (n=5) 0% (n=0) 7.6% (n=40)
Psihogénas neepileptiskas 4.7% (n=25) 0% (n=0) 0.6% (n=3)
lekmes
Pulmonologiskas slimibas | 6.7% (n=36) 5.9% (n=8) 6.3% (n=33)
Hronisks bronhits 1.9% (n=10) 0% (n=0) 2.1% (n=11)
Akdits bronhits 0.4% (n=2) 0% (n=0) 0% (n=0)
Akiita pneimonija 1.1% (n=6) 0.7% (n=1) 1.0% (n=5)
Akdita respiratora virusu 1.9% (n=10) 2.2% (n=3) 1.7% (n=9)
infekcija
Bronhiala astma 0.6% (n=3) 3.0% (n=4) 0.6% (n=3)
Hroniska obstruktiva plauSu | 0.9% (n=5) 0% (n=0) 1.0% (n=5)
slimiba
Otolaringologiskas 2.1% (n=11) 2.2% (n=3) 2.3% (n=12)
slimibas
Hronisks sinusits 0.7% (n=4) 2.2% (n=3) 1.7% (n=9)
Aktits sinusits 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.6% (n=3)
Hronisks otits 1.1% (n=6) 0% (n=0) 0% (n=0)
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Urologiskas slimibas

18.7%

11.9% (n=16)

11.2% (n=59)

(n=100)
Nierakmenji 2.4% (n=13) 2.2% (n=3) 1.1% (n=6)
Hronisks glomerulonefrits 0.9% (n=5) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Hroniska nieru mazspg&ja 1.5% (n=8) 2.2% (n=3) 0.2% (n=1)
Hroniska nieru slimiba 0.4% (n=2) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Nieru parenhimas 2.4% (n=13) 5.2% (n=7) 6.3% (n=33)
atrofija/hronisks bojajums
USG
Nieru cistas 4.3% (n=23) 3.0% (n=4) 1.3% (n=7)
Akiita urincelu infekcija 1.9% (n=10) 0.7% (n=1) 0.2% (n=1)
Hronisks cistits 1.3% (n=7) 0% (n=0) 1.7% (n=9)
Olnicu cista 0.9% (n=5) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Ginekologiska infekcija 0.6% (n=3) 0% (n=0) 0% (n=0)
Labdabiga prostatas 5.6% (n=30) 5.2% (n=7) 2.3% (n=12)
hiperplazija
Gastroenterologiskas 2.2% (n=12) 3.7% (n=5) 2.1% (n=11)
slimibas
Kunga cula 0.4% (n=2) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Gastroezofagala atvilna 0.6% (n=3) 2.2% (n=3) 1.1% (n=6)
slimiba
Hronisks gastrits 1.1% (n=6) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Eritematoza gastropatija US | 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.8% (n=4)
Onkologiskas slimibas 5.4% (n=29) 5.9% (n=8) 1.7% (n=9)
Smadzenu Ca anamngze 1.1% (n=6) 0% (n=0) 0% (n=0)
Adas Ca anamnézé 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Adas Ca, aktivs 0% (n=0) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Ginekologisks Ca anamnézé | 0.4% (n=2) 0% (n=0) 0% (n=0)
Ginekologisks Ca, aktivs 0.4% (n=2) 1.5% (n=2) 0.4% (n=2)
Plausu Ca anamngze 0% (n=0) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Plausu Ca, aktivs 0.9% (n=5) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Bronhokarcinoma, aktiva 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)
Bronhokarcinoma anamnézeé | 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)
Urinsistémas Ca anamnéz€ | 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)
Urinsistémas Ca, aktivs 0% (n=0) 0.7% (n=1) 0% (n=0)
Kunga Ca anamnézg 0.5% (n=3) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Kunga Ca, aktivs 0% (n=0) 0% (n=0) 0% (n=0)
Prostatas Ca anamnéze 0.2% (n=1) 0.7% (n=1) 0% (n=0)
Prostatas Ca, aktivs 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Hematologiska slimiba 0.4% (n=2) 0.7% (n=1) 0% (n=0)
Infektologiskas slimibas 2.1% (n=11) 3.7% (n=5) 2.2% (n=12)
Latents sifiliss 0.2% (n=1) 0.7% (n=1) 0.2% (n=1)
C hepatits akiits 0.6% (n=3) 0% (n=0) 0% (n=0)
C hepatits hronisks 1.1% (n=6) 1.5% (n=2) 1.9% (n=10)
B hepatits akiits 0.2% (n=1) 0.7% (n=1) 0% (n=0)
HIV 0% (n=0) 0.7% (n=1) 0.2% (n=1)
Ortopédiskas- 2.2% (n=12) 1.5% (n=2) 2.1% (n=11)
traumatologiskas slimibas
Liuzums apaksgja 0% (n=0) 0.7% (n=1) 0.2% (n=1)

eksremitate
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Liuzums augsgja 0.4% (n=2) 0.7% (n=1) 0.6% (n=3)
ekstremitate

Ribu lizums 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.8% (n=4)
Skriemelu lizums 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0.2% (n=1)
Artroze 1.5% (n=8) 0% (n=0) 0.4% (n=2)
Oftalmologiskas slimibas | 2.8% (n=15) 3.7% (n=5) 0% (n=0)
Katarakta 1.7% (n=9) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Tiklenes angioskleroze 0.2% (n=1) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Tiklenes angiopatija 1.1% (n=6) 1.5% (n=2) 0% (n=0)
Tiklenes degeneracija 0.2% (n=1) 0% (n=0) 0% (n=0)

2.5.6. Diskusija — Blakusslimibu un riska faktoru pétijjums epilepsijas,
pirmreizéju lekmju un alkohola atcelSanas lekmju pacientiem

2.5.6.1. Petijjuma grupu raksturojums

Saja pétijuma sadala tika ieklauti visi 1174 pacienti, kuri bija stacionéti p&c
toniski-kloniskas krampju 1€kmes laika posma no 2006.-2014. gadam. Pacienta karsu
manuala atlasi$ana lava izvairities no situacijas, ka atseviskas slimibas epizodes netiktu
ieklautas petijuma, ka tas var€tu notikt, izmantojot atlasi no elektroniskas datu
uzskaites pec slimibas klasifikacijas kodiem. Pacienti ar fokala sakuma 1€km&m bez
parejas Dbilateralas toniski-kloniskas Ilekmeés, pacienti ar izoléti absansu vai
miokloniskam 1eékmém netika ieklauti Saja pétijuma, jo S$adu Iekmju preciza
kvantitativa uzskaite nav iespg&jama, tapéc nelautu sasniegt petijjuma méerkus- izpéetit
atkartotu 1€kmju nozimi, ka ari raditu neprecizitates, raksturojot pakapi, kada
epilepsijas 1ekmes ir kontrol&tas. Stacionara “Gailezers” pastavosa kartiba, ka pacienti
ar bezsamanas-krampju 1ékmém tiek mérktiecigi stacioné&ti 7. vispar€jas neirologijas
nodala, ka arT parvesti uz So nodalu pec sakotn€jas stacionéSanas intensivas terapijas
vai cita profila nodalas, lava maksimali aptvert pétamas pacientu grupas daudzprofilu
slimnica, kas savukart ir lielakais stacionars Latvija. Petijuma netika ieklauti tie
pacienti, kuri péc bezsamanas-krampju lekmes tika izrakstiti no uznemsSanas nodalas,
jo $adu pacientu ieklausana nelautu sasniegt petijuma meérki, t.i., analizét klinisko un
paraklinisko parametru nozimi istermina, pacientam atrodoties stacionara.

Stacion€Sanas motivi pec bezsamanas-krampju Iekmes vairuma gadijumu atbilst
visparzinamiem Kkritérijiem, ka piemeram, atkartotas bezsamanas-krampju I€kmes,
status epilepticus, pirmreiz€ja bezsamanas-krampju lekme vai vid€ji smags vai smags
pacienta vispargjais stavoklis. P€d€ja no nosauktajam pazimeém ir visvairak paklauta

arsta subjektivajam viedoklim un izpratnei par slimibas smagumu, tomér uzsverams,
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ka sada probléma tiks novérota visu tadu stavoklu gadijuma, kad nav pieejami precizi
subjektivo faktoru izslédzosi kritériji. Neskatoties uz min&to, jaatzime, ka dé| petjjuma
apskatita perioda ilguma, liela pacientu skaita un del] fakta, ka slimnica “Gailezers”
akitas situacijas tiek stacionéta vismaz puse no Rigas un tuvgjo regionu pacientu péc
bezsamanas-krampju 1ekmém, ka ar1 tadel, ka stacionars “Gailezers” ir vienigais
stacionars valstt ar specializétu apriipes struktiiru picauguso vecuma epilepsijas
pacientiem- Epilepsijas vienibu, pétijuma dizains precizi ataino tadu epilepsijas, akiitu
simptomatisku Iekmju un pirmreiz€ju bezsamanas-krampju Iekmju pacientu grupas,
kuriem nepiecieSama stacionara palidziba. 20.7% pacientu epilepsijas grupa bija ar
retam lékmém (1 vai mazak lekmes gada), bet 24.7% (n=122) bija ar pirmreizgji
diagnostic€tu epilepsiju, tatad, pe€tijums neataino tikai medikamentu rezistentas
epilepsijas pacientus.

Petijuma kopuma netiek apskatita visa epilepsijas pacientu populacija, jo
pacietiem ar pilnigu I8kmju kontroli nav nepiecieSama stacionara arst€Sanas, tomer
pilnigi kontrol@tai epilepsijai ir labvéliga ilgtermina prognoze un tas analize neatbilst
pétijuma mérkiem.

Datu no Latvijas iedzivotaju naves c€lonu datu bazes izmantosana ir lavusi veikt
klinisko un paraklinisko parametru sastopamibas analizi dzivu un mirusu pacientu
grupas. Latvijas iedzivotaju naves c€lonu datu baze dati atbilstosi personas kodiem ir
pieejami, sakot ar 2006. gada, tap&c minétais gads agrakais, no kura var€ja un no kura
tika ieklauti pacientu dati.

Izveletais pacientu parbaudes bridis datu bazé (3-11 gadi péc stacion&Sanas
epizodes) tiek pamatots ar faktu, ka epilepsijas pacientiem v€rojams standartiz&ta
mirstibas koeficienta picaugums pirmajos 5-10 gados kop$ epilepsijas diagnozes
uzstadiSanas, pec ka tas saglabajas stabils (Hitiris et al., 2007). Ta ka epilepsijas grupa
bija ieklauti visi epilepsijas pacienti, no kuriem 24.7% (n=122) bija ar pirmreizgji
diagnosticétu epilepsiju, agraka parbaudes briza par mirSanas faktu izv€le raditu
neprecizitates Sai pacientu dalai. Petfjumos, ar kuru starpniecibu tiek pétita mirstiba,
parasti iesaista pacientus, kuriem epilepsijas lekmju kontrole ir nepilniga (Forsgren,
Hauser, et al., 2005).

Akiitu simptomatisku 1ekmju grupa lielaka dala jeb 96.3% (n=525/545) pacientu
bija péc alkohola atcelSanas vai intoksikacijas izraisitam Ieékmém, tap€c arpus
statistiskas aprakstiSanas padzilinata analize tika veikta tikai tai pacientu dalai, kuri bija

stacionéti péc ar alkohola lietoSanu saistitam lekmém. Tape&c ir uzsverams, ka rezultati
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un secinajumi attiecinami tikai uz alkohola atcelSanas 1€kmju pacientu populaciju, bet
nevis visiem akiitu simptomatisku 1€kmju pacientiem. Atbilstosi ieprieks aprakstitajam
(Leung et al., 2010), arT Saja petijuma citi aktitu simptomatisku krampju lekmju iemesli
bija reti sastopami (n=20/545), tapec to analize nav mérktieciga zemas statistiskas
ticamibas dgl. Jauzsver, ka pacienti ar cerebralu infarktu un intrakranialu hemoragiju
rezultata notikusam akutam simptomatiskam Iekmém praktiski nav ieklauti Saja
pétijuma, jo pacienti ar §Tm diagnozém primari tiek stacionéti neirokirurgijas vai 6.
neirovaskularaja nodala, bet So nodalu pacientu populacijas netika analizétas. Tapéc
cerebrala infarkta un intrakranialas hemoragijas nelielais pacientu skaits neatspogulo
So divu slimibu grupu patieso Tpatsvaru akttu simptomatisku Iekmju etiologisko
faktoru aspekta. Datu demonstréSana par §Tm nozologijam miné&ta apstakla d€] biitu

nepreciza.

2.5.6.2. Ar alkohola lietoSanu saistitas lekmes

Ka ieprieks aprakstits, §is promocijas petijums aptver lielu dalu Latvija arsteto
pacientu populacijas ne tikai ar epilepsijas, bet arT ar alkohola atcelSanas lekmém, jo
stacionara “Gailezers” §is grupas pacienti tiek mérktiecigi stacion&ti neirologijas
nodala, kas nav pretruna ar dazadu pasaules valstu pieredzi (McKeon et al., 2008).
Parasti alkohola atcelSanas lekmju pacienti stacion€Sanas bridi jau tiek arstéti
uznemsanas nodala, nepiecieSamibas gadijuma- reanimacijas nodala, bet noslédzosais
arstniecibas etaps noris neirologijas nodala, rezultatiem uzradot lielas dalas arstu
pielietoto apriipes modeli. Visa pétijuma aptvertaja perioda, kas ir 9 gadi, tikai 5
pacientiem no 525 (0.95%) tika rekomendgts ar alkohola lietoSanu saistitas problémas
risinat pie narkologa. Praktiski vienmér tika rekomendéts nelietot alkoholu, bet, ka
zinams, $ada rekomendacija izoléti nav efektiva (O’Donnell et al., 2013). Alkohola
atcelSanas 1€kmes attistas pec ilgstosas alkohola lietoSanas, tatad pacientiem ar kaitigu
alkohola lietoSanu vai alkohola atkaribu (Babor et al., 1994; Babor et al., 2001), un
$adu alkohola lietoSanas paradumu gadijuma ir sniedzamas specifiskas rekomendacijas
alkohola lietoSanas paradumu mainai, iesakama alkohola lietoSanas paradumu
monitorés$ana, ka ar1 pacientiem ir rekomend&ts konsulteties pie narkologa aizdomu par
alkohola atkaribu gadijuma (SPKC, 2015). Neviena no palidzibas sniegSanas
gadijumiem netika pielietoti pieejamie skrininga testi alkohola parmérigas lietoSanas

identifikacijai vai gradacijai, lai gan to varétu skaidrot ar parliecinoSu noradi par
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alkohola parmeérigu lietoSanu, ja ta rezultata attistas alkohola atcelSanas lekmes vai
delirijs. Prakses nerekomend&t konsultaciju pie narkologa iemeslu izzinaSana nebija $1
pétijuma mérkis, bet atradne liecina par §1s pacientu grupas apriipes neefektivitati arpus
narkologiska profila nodalas, tap&c $adas prakses (alkohola atcelSanas 1ekmju arstéSana
arpus narkologiska profila nodalas) pielietosanas gadijuma bitu rekomend&jams
ieviest standartiz&tus apriipes protokolus.

Ar alkohola lietoSanu saistitu lekmju grupa bija ievérojami vairak (80,2%)
virieSu dzimuma pacientu, kam varétu biit izskaidrojums fakta, ka kopuma viriesi lieto
vairak alkohola (Ceylan-Isik et al., 2010), savukart alkohola atcelSanas 1ékmju risks ir
atkarigs no pateréta alkohola daudzuma (Lechtenberg & Worner, 1992), tomer tik
bitisku virieSu Ipatsvaru neapraksta cita petfjuma, kura ari ieklauti visi péc kartas
stacionéti pacienti ar alkohola atcelSanas lekmém, no tiem 55% virieSu (Bréthen et al.,
1999), tapec skaidrojums sadai atradei jamekl€ citos apstaklos, piem., kulttrvides
Ipatnibas, kas liek slépt parmérigas alkohola lietosanas problému sieviesu populacija
vai alkohola lietoSanas fakta nekonstat€Sanu no arstu puses, ja alkohols ir lietots
mazakos apjomos. Salidzinosi lidzigs virieSu Ipatsvars uzradits Polijas slimnica veikta
pétijuma populacija, kura gan netika apskatitas alkohola atcelSanas 1€kmes, bet visi ar
alkohola atcelSanas sindromu stacionétie individi. Ming&taja p&tijuma 86.2% pacientu
bija viriesi (Wojnar et al., 1997).

Uzraditais psihogénu neepileptisku lekmju biezums epilepsijas pacientiem
(4.5%, n=22) ir vertejams kritiski, jo pacientiem no pirmajiem 7 apskatitajiem pétijuma
gadiem S$ada diagnoze tika uzstadita kliniski dél apstakla, ka Latvija vél nebija
pieejama ilgtermina video-EEG monitor&sana, kas Sobrid ir “zelta standarts” psihogénu
lekmju diagnostika pasaul€, tapéc $ada komorbiditate bija objektivizé€ta ar miné&to
diagnostisko metodi 1 no 22 §is grupas pacientiem. Nemot vera ilgtermina video-EEG
ierobezoto pieejamibu pret kop€jo pacientu skaitu, psihogénu Iekmju diagnozes
uzstadiSana klniski ir reala pastavosa prakse, lai pacientiem varétu tikt rekomend&ta
nepiecieSama psihoterapeitiska arst€Sana. Vairums no pétijumiem, kuros apskata
epilepsijas un psihogénu lIekmju ka blakusslimibu pastavésanu, primari analize, kada
ir epilepsijas diagnozes prevalence pacientiem ar psihogénam neepileptiskam Iekmeém,
atklajot epilepsiju dazados petijumos 5.3% (Martin et al., 2003), 9.4% (Benbadis et al.,
2001) lidz pat 32% (Reuber et al., 2002) pacientu atkariba no petamas populacijas.
Jautajums par to, cik pacientiem ar epilepsiju ir ar1 psihogénas l€kmes, ir mazak

aprakstits, $ada pétjjuma sarezgitas metodologijas dgl, bet tiek zinots, ka psihogénas
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lekmes ir 9.8% (EI-Naggar et al., 2017) Iidz 12.3% pacientu ar pieraditu epilepsiju
(Chen-Block et al., 2016). Salidzinot psihogénu lekmju Tpatsvaru aprakstitajas
epilepsijas populacijas ar promocijas darba atklato, var spriest, ka medicinas personals
kliniski sp&j identificét gandriz pusi pacientu ar psihogénam lekmém, lai gan Sada
apgalvojuma droSam apstiprinagjumam biitu nepiecieSams veikt diagnozes
apstiprinajumu ar ilgtermina video-EEG monitor&Sanas izmekl&jumu.

Dati par epilepsijas pacientu nodarbinatibu apstiprina zemo nodarbinatibas
Itmenti, t.i. tikai 27.3% pacientu bija nodarbinati, bet 33.2% pacientu bija bezdarbnieki,
rezultati principiali neatSkiras no tiem, kas iegiiti populacijas petijumos, kas veikti
ASV 1996. gada, attiecigi uzradot 37% nodarbinatibu (24% - pilna laika darbu) un
bezdarbnieka statusu 25% epilepsijas pacientu (Fisher et al., 2000). Saja pat laika
veikta petijuma par 15 Eiropas valstim epilepsijas pacientiem uzradits daudz zemaks
bezdarba limenis- 11% (Baker et al., 1997). Promocijas darba apskatitaja laika perioda
Latvija bijis ievérojami augstaks epilepsijas pacientu Tpatsvars ar bezdarbnieka statusu,
salidzinot ar citam Eiropas valstim, kur bezdarba limenis epilepsijas pacientiem
saglabajies stabili zems, piem., Spanija, kur bezdarbnieki bija tikai 10.9% pacientu, un
nodarbinatibas Iimenis neatSkiras no populacija sastopama (Marinas et al., 2011).
Nodarbinatibas probléma galvenokart ir saistita ar sabiedribas aizspriedumiem pret
cilveékiem ar epilepsiju, augstaka nodarbinatiba ir pacientiem, kuriem nav bailes par
iesp&jamu diskriminaciju darba vieta (Bautista & Wludyka, 2007).

Ta ka petijums tiek veikts pieauguso populacija, uzskatami nelielais pacientu
patsvars, kuri macas vai stude (3% jeb 6.66% vecuma no 16-45 gadiem) liecina par
to, ka pacienti ar nepilnigi kontrolétu epilepsiju izv€las nestudét augstskola, kas
savukart palielina socialus riskus, kuri saistiti ar zemaku izglitibas Itmeni. Zemaks
izglitibas Iimenis epilepsijas pacientiem korel€ ar slikti kontrol&tu epilepsijas limeni

(Callaghan et al., 1992).

2.5.6.3. Atkartotas lekmes

Atkartotas Iekmes pirms stacion@Sanas tika verotas 40.7% epilepsijas pacientu
un 45.3% pacientu ar alkohola atcel$anas lekmém. Sis fakts neliecina par kop&jo
atkartotu lekmju biezumu miné&tajas populacijas, jo atkartotas I€kmes kalpo ka motivs
staciongSanai, bet pacienti ar vienu 1ekmi biezi tiek izrakstiti ambulatori no uznemsanas

nodalas. Neliela pétijuma ar 52 pacientiem, kuri atteikuSies no hospitalizacijas,
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uzradits, ka pétijuma pacientiem nakamo 72 stundu laika 94.2% gadijumu lekmes
neatkartojas (Mechem et al., 2001). Pretgji augstakmin&ta p&tijuma datiem, nozimigs
rezultats ir promocijas darba atklatais, ka p&c stacionéSanas lielai dalai pacientu Iekmes
atkartojas- epilepsijas gadijuma 24 stundu laika p&c stacion&Sanas lekmes atkartojas
16.6% gadijumu, bet turpmakaja stacion€Sanas etapa- 12.8% pacientu. Alkohola
atcelSanas lekmju gadijuma Sie raditaji attiecigi bija 28.6% un 3.2%. Dati ir salidzinami
ar cita petijuma aprakstito, alkohola provocetu Iekmju grupa uzradot 24.5% rekurences
risku, lai gan apskatits tikai 24 stundu periods péc stacion&Sanas (Tardy et al., 1995).
Sada bieza atkartotu lekmju sastopamiba papildus pamato precizaku rekurences riska
faktoru noskaidrosanas nepiecieSamibu. Atklatais par rekurenci perioda p&c pirmajam
24 stundam kops stacionéSanas alkohola atcelSanas 1€kmju gadijuma ir biezaks par
klasiski aprakstito, ka 98.7% pacientu periods starp pirmo un pédgjo alkohola
atcelSanas Iekmi ir mazaks par 24 stundam, no kuriem 85% gadijumu — mazaks par 6
stundam (Victor & Brausch, 1967). Skaidrojums $adai sakaribai varétu biit
komplikaciju attistiSanas stacionara, piem., aspiracijas pneimonija péc I€kmes vai
vienlaiciga citu atkaribu veicinoSu vielu lietoSana, tomér Sie faktori netika analizéti
pomocijas darba pétijuma. Petijumos aprakstis 17.2% l€kmju rekurences slaicigais
risks uznemsanas nodala pacientiem péc pirmreiz€jas lekmes (Tardy et al., 1995),
pret&ji 13.3% promocijas darba. Pirmreiz&ju 1eékmju grupa 1€kmju atkartosanas velak
par 24 stundam péc stacion€Sanas netika analizéta, jo $adi pacienti atbilstoSi Sibriza
diagnostiskajiem krit€rijiem tika ieklauti pirmreizgji diagnostic€tas epilepsijas grupa.
Japiebilst, ka no 18 pacientiem ar atkartotam lekmém pirms stacionara pirmreiz€ju
Iekmju grupa tas atkartojas pirmajas 24 stacionéSanas stundas 27.8% pacientu, kas

papildus pamato So pirmreiz€ju 1€kmju pacientu stacion&sanu.

2.5.6.4. Delirijs

Delirijs laika posma >24 stundas péc stacionéSanas tika noverots nozimigai dalai
petijuma populacijas pacientu, t.i. epilepsijas grupa 13.2% pacientu, pirmreiz€ju
lekmju grupa 5.2%, bet alkohola atcelSanas lekmju grupa — 28.2% pacientu. Delirija
biezo sastopamibu alkohola atcelSanas 1eékmju grupa varétu skaidrot ar to, ka tika
analiz€ta gan hipoaktivu, gan hiperaktivu deliriju sastopamiba, peéd€jam attistoties
19.0% pacientu, tapéc, salidzinot datus ar citiem pétjjumiem, janem Vvéra
metodologiskas atskiribas attieciba par faktu, vai hipoaktivi deliriji tiek ietverti

pétijuma. Hipoaktiva delirija gadijumi biezi netiek identificéti (Cerejeira &
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Mukaetova-Ladinska, 2011). Nozimigs ir fakts, ka ar1 pirmreiz€ju 1ekmju gadijuma
5.2% pacientu var tikt verotas delirija izpausmes, tap&c atbilstosi Sai atradnei biitu
jaievies rekomendacijas par delirija atpaziSanu, izrakstot pirmreiz&ju l€kmju pacientu
no uznemS$anas nodalas, lai izvairitos no iesp&jamam ar deliriju saistitam
komplikacijam. Delirija biezums kopuma katra no apskatitajam grupam ir iemesls
rekomend@t to atpazit visiem p&c krampju I€kmém stacion€tiem vai izrakstitiem

pacientiem.

2.5.6.5. Klinisko faktoru nozime delirija attistiba

No analizétajiem parametriem hiperaktiva delirija attistibai epilepsijas grupa,
nozimigi riska faktori bija trombocitopénija (OR=3.20; CI=1.02-10.1, p=0.047) un
kliniski apzinas traucgjumi uznemsSanas nodala (OR=13.5; 95% CI=2.17-83.95,
p=0.005), Sie parametri saglabaja ticamibu arT, ja hiperakttvs un hipoaktivs delirijs tika
apskatits ka vienota grupa, veidojot izredzu attiecibas trombocitopénijai OR=3.89
(95% CI=1.43-10.6, p=0.008) un apzinas trauc€jumiem uznemsanas nodala OR=8.39
(95% CI=3.74-18.83, p<0.001). Lai gan iepriek$ nav aprakstita trombocitopenijas
asociacija ar deliriju epilepsijas pacientu grupa, trombocitopénija ka blakne ir bieza
pretepilepsijas medikamentu lietoSanas gadijuma, ka ari to var pastiprinat kombiné&ta
pretepilepsijas terapija (Tolou-Ghamari et al., 2013). Trombocitopénija ir raksturiga
blakne biezak lietotajiem pretepilepsijas medikamentiem, piem., karbamazepinam,
natrija valproatam, levetiracetamam, $o medikamentu kombing&ta lietoSana ir izplatita
terapeitiska taktika (Bachmann et al., 2011; Buoli et al., 2018; Tutor-Crespo et al.,
2007).

Alkohola atcelSanas 1e€kmju grupa trombocitopénija bija bieza hematologiska
atradne, to v@roja 30.7% pacientu, tomer asociacija ar hipoaktiva vai hiperaktiva
delirija attistibu netika konstatéta, kas ir pretruna citos pétijumos aprakstitajam
(Berggren et al., 2009; Eyer et al., 2011; Kim et al., 2015a).

Par apzinas traucgjumiem pétijuma aspekta tika uzskatiti visi tie gadijumi, kad
par apzinas pakapi tika veikta atzime uznemsanas nodalas arsta apskates protokola. Lai
gan var€tu uzskatit, ka parametrs ir saistits ar vert€taja subjektivitati, analizei tika
izmantoti tikai tie gadijumi, kad apzina tika novertéta un visi vertejumi tika veikti no
neirologa puses. Parametrs ieklauj visus apzinas traucgjumus no viegla apjukuma lidz

komai. Ta ka p&c epilepsijas 1ekmes pacienta apzinai biitu jaatgriezas izejas stavokli,
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traucgjumu esamibu uznemsSanas nodala var€tu skaidrot ar smagak noritoSu lekmju
raditu smadzenu disfunkciju (Schmidt, 2010), blakusslimibam, piem&ram, aspiraciju
vai neidentific€tu nekonvulsivu status epilepticus pec nepietieckami sekmigi arstétas
lekmes, ka ar1 medikamentu blakném (Krauss & Theodore, 2010). Ticamakais
skaidrojums, ka mehanismi, kap&c dalai pacientu péc uznemsanas nodala konstatetiem
apzinas traucgjumiem attistyjas delirijs ir atskirigi. Pieméram, neatlickamaja medicina
pielietotu medikametu raditiem apzinas trauc€jumiem nevajadzetu rezulteties delirija
turpmak; nekonvulsis status epilepticus varétu skaidrot hipoaktivu deliriju gadijums,
bet mazak ticami, ka status epilepticus izraisttu hiperaktivus delirijus; cits skaidrojums
varétu biit, ka, piem&ram, hiperaktivs delirijs ir arT p&clékmes psihozes izpausme retos
gadijumos, ka tas ir iepriek§ aprakstits (Krauss & Theodore, 2010). Tomér $adu
apgalvojumu precizéSanai biitu nepiecieSams speciali planots pétjjuma dizains, bet
delirija etiologijas precizéSana nebija starp $1 pétjjuma mérkiem, un uzsverams, ka
delirijs ka peclekmes fenomens ir iesp&jams un visticamak ari pastav dalai no
promocijas pétijuma populacijas.

Alkohola atcelSanas 1€kmju grupa apzinas trauc€jumi uznemsanas nodala bija
asociéti ar hiperaktivu deliriju staciongSanas perioda (OR=1.80; 95% CI=1.035-2.96,
p=0.037), bet nebija asociéti ar hipoaktivu deliriju. Tatad, apzinas traucg€jumi apskates
laika p&c toniski-kloniskas krampju l€kmes uznemsSanas nodala ir riska faktors
hiperaktivam delirijam pacientiem p&c alkohola atcelSanas Iekmes (Iekmém) un ir riska
faktors gan hiperaktiva, gan hipoaktiva delirija attistibai epilepsijas pacientiem. No
papildus analiz€tajiem faktoriem alkohola atcelSanas lekmju grupa, nozime delirija
attistibai, ja hiperakttvu un hipoaktivu deliriju apskata ka vienotu grupu, bija atrofisku
izmainu atradnei galvas smadzenu datortomografijas izmeklgjuma (OR=2.31; 95%
CI=1.55-3.50, p<0.001), mazak nozimigi delirija risku palielinaja jebkuras strukturalas
izmainas galvas smadzenu datortomografija (OR=1.98; 95% CI=1.33-2.95, p=0.001).
Zinams, ka atrofiskas izmainas tiek aprakstitas 11dz pat 34% alkohola atcelSanas lekmju
pacientu (Feussner et al., 1981). Promocijas darba rezultati papildina esosas zinaSanas
par datortomografijas atradnes nozimi: ir zinams, ka strukturalas izmainas CT palielina
risku delirija attistibai (Eyer et al., 2011), preté&ji rezultati iegiiti cita petijuma (Kim et
al., 2015), bet min&tajos petijumos netika atseviski analizéta galvas smadzenu atrofisku
izmainu nozime, kam, ka izriet no promocijas darba rezultatiem, ir izteiktaka nozime

delirija attistiba.
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Pirmreiz&ju 1ekmju grupa atklatais, ka neviens no analizétajiem kliniskajiem
parametriem nenoteica lielakus hipoativa vai hiperaktiva delirija riskus, sniedz
papildus zinasanas izpratné ka ar1 no psihiatrisko komplikaciju riska epilepsija un

pirmreizgja bezsamanas-krampju lekme ir atSkirigas kliniskas vienibas.

2.5.6.6. Mirstiba

Salidzinosi lielai dalai petijuma ieklauto pacientu tikai konstatéta atzime par
naves faktu Latvijas iedzivotaju naves c€lonu datu bazg, t.i. 29.9% pacientu bija mirusi
péc mediani 7 gadiem kopS$ stacionéSanas slimnica. Tadgjadi, pétijuma mérku
sasniegSanai, bija iesp&jams sadalit pacientus relativi lielas kopas, lai salidzinatu
dazadu parametru atSkiribas starp grupam.

Epilepsijas grupa mirusi bija 25.5% pacientu. Petijuma epilepsijas pacientu
populacija ar Iidzigu apsekosSanas ilgumu — mediani p&c 6.9 gadiem mirusi bija 20.2%
pacientu ar apstiprinatu epilepsijas diagnozi (Cockerell et al., 1994b). Salidzinosi lielo
miruSo skaitu pirmreiz&ju [ekmju grupa (20.7%) nevar izskaidrot tikai ar faktu, ka dalai
pacientu turpmak attistisies epilepsija ar attiecigi palielinatiem mirstibas raditajiem, jo
epilepsijas attistibas risks pec pirmreiz&jas I€kmes ir 40-52% (Berg & Shinnar, 1991),
iemesls $adai augstai mirstibai péc pirmreiz€jas lekmes biitu japeta, bet §1 pétijuma
retrospektivais dizains nepielauj $adas izpétes iesp&ju. Papildus japiemin, ka standarta
pacientu apriupes prakse pirmreiz€ju lekmju gadijuma ir turpmaka izmekleéSana
ambulatori un, ticami, ka dalai pirmreiz€ju 1ekmju pacientu turpmak tika konstateta
cita slimiba ar palielinatu mirstibas risku, ka, pieméram, galvas smadzenu audzgjs, bet
ta netika konstatéta stacionara etapa. Statistiski ticami augstaka mirstiba alkohola
atcelSanas Iekmju grupa, kura mirusi bija 36% pacientu, atbilst ieprieks aprakstitajam
ka mirstibas raditaji ir augstaki $adas etiologijas 1ekmju gadijuma (45.8% 10 gadu ilga
apsekoSanas perioda (Pieninkeroinen et al., 1992)), ka art alkohola atkarigu individu

populacija kopuma.

2.5.6.7. Kardialas naves populacija riska markieri

Epilepsijas grupa tika konstatéta ticama asociacija ar navi vélina perioda péc
izrakstiSanas sekojoSiem kardialas naves riska markieriem: intraatrialiem vadiSanas
traucgjumiem (OR=2.22; 95% CI=1.002-4.92, p=0.049), 1sam QT intervalam
(OR=4.830; 95% CI=1.668-14.328, p=0.004), kreisa kambara parslodzes EKG
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pazimém (OR=4.137; 95% CI=1.124-19.430, p=0.042), bet pargjas petamajas grupas
nozimigas asociacijas netika atklatas. Lai minimiz&tu nozimigu kardiologisku un citu
slimibu ar augstu mirstibas potencialu, tika veikta ari subpopulacijas analize ar
izslegtam iepriekSmin€tajam blakusslimibam, apstiprinot attiecigi sekojosSas
asociacijas ar navi vélina perioda péc izrakstiSanas: 1sam QT intervalam (OR=4.631;
95% CI=1.378-15.560, p=0.013), kreisa kambara parslodzes EKG pazimém
(OR=8.047; 95% CI=1.219-53.128, p=0.03), un kreisa kambara hipertrofijai
(OR=5.009; 95% CI=1.829-13.721, p=0.002).

Ieprieks ir aprakstita 1sa QT intervala asociacija ar peksnu kardialu navi vispareja
populacija (Algra et al., 1993), ka arf tas, ka $ada EKG atradne ir biezak sastopama
epilepsijas pacientiem (Teh et al., 2007b), lai gan §ada sakariba netiek apstiprinata ar
cita petijuma datiem (Shah et al., 2005b). Promocijas petijuma atklata asociacija ar
biezaku navi tiesi epilepsijas populacija ieprieks nav aprakstita un ir novitate.

Isa QTc intervala definésanai tika izmantotas vértibas, kas <360 ms. Sadu vértibu
izmanto ka vienu no kriterijiem 1sa QTc sindroma diagnostika, ja ir atbilstiba ar1
kliniskajiem sindroma simptomiem. Vispargja populacija par saisinatu QTc uzskata
vertibas, kas ir <390 ms, tomér izSkirSanas par 360 ms vértibas izmantoSanai tiek
pamatota ar petijumu datiem, ka epilepsijas pacientiem novero 15-20 ms 1sakus QTc,
salidzinajuma ar kontroles populacijam, un, piem&ram, pacientiem ar nezinamas
ctiologijas (kriptogénu) epilepsiju vid&jie QTc raditaji atbilst vértibam, ar ko defing
saisinatu QTc vispargja populacija, t.i. <390 ms, tapec Sadas robezvertibas izvele
rezultétos liela daudzuma viltus pozitivu gadijumu (Teh et al., 2007b).

Diskutgjot par mehanismu, ar kada starpniecibu 1ss QT var€tu biit nozimigs
asociacijai ar navi epilepsijas populacija, jadoma, ka galvena nozime ir tiesi kardialai
navei, jo lielaka dala SUDEP nav kardiogena, ka arT ieprieks ir aprakstits, ka SUDEP
nav asociéts ar QTc intervala garumu (Surges et al., 2010).

ArT intraatrialu vadiSanas traucgjumu asociacija ar navi epilepsijas gadijuma
iepriek§ nav aprakstita, bet zinams, ka vispargja populacija P vilpa garums un PR
intervala garums ir asoci€ts ar palielinatu kardiovaskularu mirstibu (Becker, 2006;
Magnani et al., 2011). Lai gan ieprieks aprakstits, ka epilepsijas pacientiem biezak
sastopamas atriju parslodzes pazimes EKG, promocijas petijjuma netika gits
pieradijums, ka $ada atradne ir saistita ar palielinatu mirstibu (de Sousa et al., 2017).

Kreisa kambara parslodzes EKG aina bija treSais parametrs, kuram tika atklata

asociacija ar navi vélina perioda epilepsijas populacija (OR=4.137; 95% CI=1.124-
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19.430, p=0.042) un subpopulacija ar izslégtam nozimigam blakusslimibam
(OR=8.047; 95% CI=1.219-53.128, p=0.03). Kreisa kambara hipertrofijas pazimém
bija pozitiva asociacija ar navi vélina perioda tikai pé€c nozimigu blakusslimibu
izslégSanas (OR=5.009; 95% CI=1.829-13.721, p=0.002).

Palielinata kreisa kambara voltaza ataino palielinatu kreisa kambara noslodzi pat
parejosa un/vai neidentificéta arteriala apsinsspiediena paaugstinagjuma gadijuma.
Individiem ar hipertensiju raksturigs palielinats arterialais asinsspiediens, vaskulara
pretestiba, kas abi veicina kambaru noslodzi un potenciali rada ventrikularu hipertofiju
(Mizoguchi et al., 2020). Tapéc ticami, abi parametri vismaz dalgji ataino dazadas
pakapes un ilguma arterialas hipertensijas raditas EKG izmainas.

Pirmreiz&ju 1€kmju pacientu grupa biezak neka par€jas grupas verota gara QT
aina lick domat, ka dalai pacientu ar samanas zudumu iemesls varétu bt kardiologisks,
un konvulsiva sinkope traktéta par krampju 1ekmi, nemot véra, ka tas kliniski var biit
griti atSkiramas vai pat neatSkirties. Tomér netika giits pieradijums, ka pacientiem ar
pirmreiz&ju 1ekmi gar§ QTc ir asoci€ts ar palielinatu naves risku vélina perioda péc
izrakstiSanas no stacionara.

Agrinas repolarizacijas EKG ainas atradnes biezums epilepsijas pacientiem
nebija atskirigs dzivu un mirusu pacientu grupas (p=0.482), tas tika atklats tikai 1.4%
pacientu, parametrs tika registréts ievérojami retak neka citos pétijumos, kur $ada
atradne zinota 9.7- 34% pacientu (de Sousa et al., 2017; Hayashi et al., 2019; Lamberts
et al., 2015b). Patologiska agrina repolarizacija nesena pétijuma rezultatos ir uzradita
ka biezak sastopama epilepsijas pacientiem, salidzinot ar kontroles grupu. To
neietekmé pretepilepsijas Iidzekli vai lekmju kontroles sasniegS8ana (Hayashi et al.,
2019).

Nespecifiskas ST-T izmainas bija visbiezaka EKG atradne, kura tika konstatéta
23.6% petijuma populacijas un 25.1% epilepsijas populacijas pacientu. Epilepsijas
grupa patologija bija biezaka mirusajiem pacientiem univariatu analiz€ (p=0.011), bet
atSkiriba vairs nebija nozimiga, izslédzot nozimigas blakusslimibas, kas nav
parsteidzosi, nemot véra NST-T izmainu saistibu ar tadam biezam komorbiditatem ka
hipertensija, diab&ts un kardiovaskularas slimibas (Bao et al., 2017).

Nevienam no pétijuma pacientiem nebija atrasta Brugada EKG aina, tomé&r janem
vera, ka atradne ir reta Eiropas pacientu populacijas- 0-0.6% (Mizusawa & Wilde,

2012).
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Pirmreiz&ju lekmju grupa netika atklata elektrokardiografisko parametru
asociacija ar navi velina perioda péc izrakstiSanas no stacionara. Ari alkohola
atcelSanas lekmju pacientu grupa netika atklata asociacija kardialas naves riska
markieriem ar mirstibu vélina perioda, ko vartu skaidrot ar nekardiog€niem,
visticamak, ar alkohola lietoSanu saistitiem naves iemesliem $aja pacientu grupa,
nemot vera, ka naves fakta konstat€Sanas bridi bija mirusi véra nemama pétjjuma

ieklauto pacientu dala — 36%.

2.5.6.8. Kliniskie faktori un mirstiba

No visiem analizétajiem kliniskajiem faktoriem ar navi vélina perioda péc
izrakstiSanas gan epilepsija grupa, gan alkohola atcelSanas 1ekmju grupa bija asociéta
galvas smadzenu atrofisku izmainu atradne datortomografijas izmekl&juma, nosakot
izredzu attiecibu mingtajam pacientu grupam OR=1.67 (95% CI=1.04-2.68, p=0.034)
un OR=2.1 (95% CI=1.39-3.19, p<0.001). Delirija asociacija ar navi vélina perioda
tika konstateta epilepsijas pacientu grupa (OR=1.88; 95% CI=1.052-3.34, p=0.033),
t.sk. hiperaktiva delirija gadijuma (OR=2.51; 1.006-6.25, p=0.048), bet alkohola
atcelSanas lekmju pacientiem atSkirtba bija nozimiga tikai univariatu analiz€
(p<0.005). Delirija gadijuma asociacija ar mirstibu ir likumsakariga, nemot véra augsto
mirstibu delirija gadijuma par sevi. Nozimigi, ka delirijs stacion&Sanas perioda ir
sliktas ilgtermina prognozes raditajs, jo apsekoSanas bridi bija mirusi 44% epilepsijas
pacientu un 47% alkohola atcel$Sanas 1€kmju pacientu no tiem, kuri stacionara bija
piedzivojusi delirija epizodi.

Galvas smadzenu atrofiskas izmainas att€ldiagnostika ir biezas alkoholu
parmérigi lietojosiem individiem, tadas apraksta Iidz 34% pacientu, kuri stacion&ti pec
alkohola atcelSanas lekmém (Feussner et al., 1981), galvas smadzenu atrofija ir
izteiktaka pacientiem ar ilgstoSaku parmeérigu alkohola lietoSanu (Lusins et al., 1980),
attiecigi arT lielaku risku sliktai prognozei dél alkohola lietoSanas. Epilepsijas gadijuma
galvas smadzenu atrofiju varétu skaidrot ar blakusslimibu, kas dala gadijumu var but
par iemeslu epilepsijai (Hui et al., 2001), vecumu vai taja skaita parmerigu alkohola
lietosanu, par kuru nebija datu staciong€Sanas bridi. Ka zinams, art alkohola atkaribas
probléma epilepsijas pacientiem ir biezaka neka vispargja populacija (Selassie et al.,
2014b). Blakusslimibas attiecigi palielina mirstibu epilepsijas gadijuma (Gijsen et al.,

2001).
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2.5.6.9. Atkartotu lekmju prognostiska nozime

Viens no svarigiem jautdjumiem, kur§ tika apskatits promocijas pétijuma, ir
pirms stacionara etapa atkartotu 1ekmju Tstermina nozime. Ieprieks veiktajos petijjumos
uzmaniba parsvara ir veltita ilgtermina prognozes aspektam, uzradot datus, ka
diennakts laika atkartotam l€kmém ir tada pati prognoze l€kmju atkartojumam
ilgtermina ka vienai Iekmei 24 stundu perioda (ILAE, 1993; Kho et al., 2006). Krampju
lIekmes par sevi ir galvenais risks nelabvéligai prognozei, un dati par atkartotu lekmju
Istermina prognostisko vertibu lidz $im nav bijusi precizéti. Nesenakos pétijumos ir
apskatits jautajums par atkartotu stacion€Sanu péc izrakstiSanas no slimnicas
pacientiem ar krampju l€kmju anamnézi, bet Sajos petijumos nav apskatita atkartotu
lekmju prognostiska nozime. No pétijumu rezultatiem zinams, ka 7 dienu laika tiek
atkartoti uznemti 2.3% pediatrisku pacientu (Hong et al., 2019), bet 30 dienu laika
atkartoti tiek stacionéti 2.8% - 10.8% pieauguSo vecuma pacientu péc krampju lekmeém
(Blank et al., 2018; Le et al., 2017). Tomér atkartotas stacionéSanas fakts principa
neatbild uz jautajumu, vai pacientiem notiek vai nenotiek atkartotas l€kmes péc
izrakstiSanas, jo dala pacientu ar atkartotam Iekme&m netiek stacionéti velreiz.

Kopuma pétijuma populacija 28.6% pacientu tika noverotas atkartotas lekmes
péc stacionéSanas. Epilepsijas grupa nebija statistiski ticami biezaks kads bridis, kad
lekmes atkartosies — pirmaja diennakti péc stacion&Sanas vai turpmak stacionéSanas
perioda (p=0.088). Jauzsver, atkartotu lekmju risks ir augsts- stacionéSanas perioda
lekmes atkartojas lielai dalai, t.i. 24.5% epilepsijas grupas pacientu.

Raksturojot tieSi pirms stacionéSanas novéroto atkartotu 1€kmju prognostisko
nozimi rekurences riskam, no promocijas pétijuma iegiitajiem datiem izriet sekojosais:
epilepsijas pacientiem atkartota 1€kme 24 stundu perioda pirms staciongSanas
nepalielina risku atkartotai 1€kmei nedz pirmajas 24 stundas kops stacionésanas, nedz
laika perioda, kas ilgaks par 24 stundam péc stacionéSanas, bet serijveida lekmes
palielina risku atkartotam 1ékmém gan pirmajas 24 stundas (OR=3.62; 95% CI=1.39-
9.45, p=0.009), gan turpmakaja stacion€Sanas perioda (OR=2.78; 95% CI=1.52-5.10,
p<0.001), tatad, risku palielina biezas viena otrai sekojoSas I€kmes. Precizgjot,
atkartotas divas atseviSkas 1ekmes pirms stacionara nav faktors, kas nosaka palielinatu

rekurentu 1ekmju risku stacionara perioda.
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Status epilepticus un s€rijveida 1€kmes pirms stacioné€Sanas ievérojami palielina
atkartotu 1€kmju risku pirmajas 24 stundas kops epilepsijas pacientu stacionéSanas,
nosakot izredZu attiecibas minétajiem kliniskajiem stavokliem attiecigi OR=12.57
(95% CI=4.55-34.72, p<0.001) un OR=3.62 (95% CI=1.39-9.45, p=0.009), bet
ticamakais skaidrojums Sadai atradei ir So klinisko stavoklu nepietickami sekmiga
terapija, kas nav reta kltniskaja praksg. Status epilepticus un s€rijveida I€kmju pacientu
stacion€Sana notiek atbilstoSi esoSajam rekomendacijam, tapéc promocijas darba
pétijuma dati vairak norada tikai uz riska pakapi Iekmém atkartoties, bet nemaina jau
zinamos faktus par status epilepticus un s€rijveida lekmju bistamibu.

Risks atkartotam lekmém alkohola atcelSanas 1€kmju pacientiem ir ievérojami
augstaks tiesi pirmajas 24 stundas pec stacionéSanas, Ilekmes noveéroja 28.6% pacientu.

Alkohola atcelSanas lekmju pacientiem atkartotas 1ekmes pirms stacionara un
status epilepticus palielingja risku atkartotam Iekmém >24 stundu perioda péc
stacionéSanas, veidojot izredzu attiecibas attiecigi OR=4.35 (95% CI=1.19-15.8,
p=0.025) un OR=5.356 (95% CI=1.66-17.24, p=0.005). Ticami palielinatais atkartotu
lekmju risks >24 stundu stacionéSanas perioda pacientiem pe&c divam alkohola
atcelSanas lekme&m ambulatori ir pretruna pastavoSajam rekomendacijam, ka alkohola
atcelSanas 18kmju pacientus ir drosi izrakstit, ja I€kmes nav atkartojusas 3 stundu laika
péc benzodiazepinu terapijas (D’Onofrio et al., 1999; Rathlev et al., 2006). Sadu
rekomendaciju varétu papildinat ar ieteikumu So principu pielietot tikai, ja pacientam
nav bijusas atkartotas alkohola atcelSanas 1ekmes pirms stacionara .

Rezumgjot, atkartotas atseviskas (divas) 1€kmes 24 stundu laika pirms
stacion€Sanas nelauj paredzget, vai notiks atkartota lekme pirmajas 24 stundas péc
stacion€Sanas neviena no apskatitajam grupam (epilepsija, pirmreiz€jas l€kmes,
alkohola atcelSanas lekmes), tas nepalielina risku atkartotam lekmém epilepsijas
pacientiem, bet ievérojami palielina risku atkartotam Iekmém >24h perioda péc
stacionéSanas pacientiem péc alkohola atcelSanas 1ekmém (OR=4.35; 95% CI=1.19-
15.8, p=0.025).

Par to, vai pirmreiz&ju 1€kmju pacientiem lekmes atkartosies perioda ilgak par
24 stundam kop$ stacionéSanas, nav iesp&jams drosi izteikties, jo $adi pacienti
atbilstosi §1 briza definicijai, tiks klasificéti ka epilepsijas pacienti.

Par atkarotu Iekmju nozimi mirstibas aspekta tika atklats sekojosais: pacientiem
ar epilepsiju atkartotas 1ekmes pirms stacionara vai atkartotas 1ekmes stacionara etapa

nebija asoci€tas ar palielinatu mirstibu vélina perioda péc izrakstiSanas; alkohola
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atcelSanas Iekmju pacientiem atkartotas 1ekmes pirms stacionara norada uz divas reizes
lielaku mirstibas risku ilgtermina (OR=2.01; 95% CI=1.34-3.01, p=0.001). Sadu
sakaribu alkohola atcelSanas 1€kmju pacientiem varétu skaidrot ar smagak noritoSu
alkohola atcelSanas sindromu, ja notiek atkartotas 1€kmes, un smagaku alkohola
atkaribu, tomer jautajuma preciza atbildéSanai biitu javeic tada dizaina pétijums, kurs
pamatotu min&to apgalvojumu.

Apskatot atkartotu Iekmju pirms stacionara nozimi delirija attistiba, tika
noskaidrots sekojosais: epilepsijas pacientiem atkartotas atseviskas 1ekmes diennakts
laika pirms stacionéSanas nepalielina ne delirija, ne izoléti hiperaktiva delirija risku
stacionara perioda. Serijveida l€kmes pirms staciongSanas epilepsijas pacientiem
dubulto delirija risku >24 h stacionara etapa (OR=2.17; 95% CI=1.17-4.0, p=0.013),
bet pacientiem ar status epilepticus $ads risks ir gandriz Cetrkartigs (OR=3.89; 95%
CI=1.43-10.6, p=0.008), t.i. risku delirijam nosaka vairakas viena otrai sekojoSas
lekmes, bet ne atseviskas atkartotas lékmes diennakts laika. Sie pasi parametri
(serijveida lekmes un status epilepticus nepalielina izol€ti hiperaktiva delirija risku
epilepsijas pacientiem), tatad, epilepsijas pacientiem galvenokart ir risks delirijam ar
mazak kliniski pamanamu (hipoaktiva delirija) simptomatiku.

Alkohola atcelSanas lekmju pacientiem, kuriem bijusSas atseviskas atkartotas
bezsamanas-krampju l€kmes diennakts laika pirms stacionara, ticami biezak tiks
noverotas delirija epizodes stacionara, veidojot attiecigi izredzu attiecibas delirijam
kopuma OR=1.67 (95% CI=1.12-2.51, p=0.012) un hiperaktivam delirijam OR=2.22
(95% CI=1.33-3.69, p=0.002). Alkohola atcelSanas 1€kmju grupa status epilepticus
pirms stacionara etapa ticami palielinaja delirija risku (OR=3.66; 95% CI=1.76-7.57,
p<0.001), bet ne izoleti hiperaktiva delirija risku. Minétas sakaribas jénem vera,
kliniski vertgjot, vai pacientam netiek noverots hipoaktivs delirijs stacionara perioda ta
apgrutinoSas identific€Sanas dél, jo apjukumu bez hiperaktivas simptomatikas >24
stundas péc stacionéSanas veroja relativi lielai dalai, jeb 8.1% (40/494) epilepsijas
pacientu, bet alkohola atcelSanas l€kmju grupa $adi pacienti bija 9.1% (48/525).
Uzsverams, ka dazadas pakapes apzinas trauc€jumi, kas vieglos gadijumos var
izpausties ar apjukumu var but nekonvulsiva status epilepticus pazime (Woodford et
al., 2015).

Apzinata sakariba alkohola atcelSanas 1€kmju grupa, ka izolétas atkartotas
lekmes diennakts laika palielina hiperaktiva delirija un delirija kopuma risku pretg;ji

noverotajam epilepsijas grupa, biutu skaidrojama ar zinamo sakaribu, ka vairums
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alkohola atcelSanas 1ekmju to atkartoSanas gadijuma notiek laika zina 1saka perioda, t.i
parasti starp pirmo un p&dgjo lekmi ir Iidz 6 stundam ilgs laika posms (Victor &
Brausch, 1967), un attiecigi $ads diskrétu Iekmju 1saks starplékmju periods risku
apjukumam un delirijam palielina.

Tatad, atkartotas atseviskas 1ekmes 24 stundu laika pirms stacion&$anas alkohola
atcelSanas 1€kmju pacientiem liecina par palielinatu risku atkartotam Iekmém >24
stundu perioda péc stacionéSanas (OR=4.35; 95% CI=1.19-15.8), par risku delirijam
(OR=1.67; 95% CI=1.12-2.51), risku hiperaktivam delirijam (OR=2.22; 95% CI=1.33-
3.69) un risku navei vélina perioda pec izrakstiSanas no stacionara, (OR=2.01; 95%
CI=1.34-3.01). Uzraditas asociacijas ir biitisks arguments pacientu motivésanai ieverot
arstnieciskas un dzivesveida rekomendacijas.

Turpreti epilepsijas pacientiem atseviSkas atkartotas 1€kmes 24 stundu laika
pirms stacionéSanas nepalielina nedz 1ekmju atkartoSanas risku stacionara etapa, nedz
delirija risku stacionara etapa, nedz ar1 liecina par palielinatu mirstibas risku

ilgtermina. Atkartotas lekmes stacinara etapa ir biezas.

2.5.6.10. Klinisko faktoru nozime atkartotu lekmju attistiba

No biokimiskajiem parametriem epilepsijas grupa zemaks glikémijas Iimenis
samazinaja atkartotu 1ekmju risku >24 stundu perioda kops stacion€Sanas, bet pirmajas
24 stundas augstaks kalija limenis asinis samazinaja atkartotu lekmju risku. Sada
atradne nav netipiska, zinot, ka biokimiskas parmainas var palielinat 1ekmju risku
epilepsijas pacientiem. Zemaka kalija Iimena saistiba ar atkartotam krampju lekmém
netika apstiprinata alkohola atcelSanas Ilekmju grupa, tapat ka sada sakariba ir noliegta

ieprieks veiktos petijumos (Berggren et al., 2009; Eyer et al., 2011).

2.5.6.11. Medikamentozas terapijas nozime un komorbiditates

Par nozimigako atradni alkohola atcelSanas sindroma terapijas aspekta
atzimgjams, ka pastavigu profilaktisku benzodiazepinu terapiju, ka tas tiek
rekomend@ts, sanéma tikai 16% pacientu. Siem pacientiem noziméta profilaktiska
terapija bija neefektiva un nemainija ne hipoaktivu, ne hiperaktivu deliriju incidenci.
Sanemta terapija jau noritoSa delirija gadijuma bija efektiva, bet musdienigas

rekomendacijas paredz delirija profilaksi un ta nepielausanu. Promocijas pétijjuma
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rezultati uzrada, ka 10 mg diennakti diazepama deva ir neefektiva delirija profilaksei
alkohola atcelSanas sindroma gadijuma.

Izveértejot pretepilepsijas terapiju, netika atklata saistiba ar mirstibu vélina
perioda vai ietekmi uz kardialas naves riska markieriem nevienam no lietotajiem
pretepilepsijas medikamentiem un to biezakajam kombinacijam. Natrija valproata
lietotaju grupa bija biezakas atrioventrikularas blokades. Literatiira ir aprakstits
gadijums ar valproata devas atkarigu atrioventrikularu blokadi, kura izzuda péc
medikamenta devas redukcijas (Davutoglu et al., 2017). Ticamaks skaidrojums
promocijas darba atklatajam butu fakts, ka natrija valproats tiek izmantots ka izvéles
medikaments pacientiem ar zinamu atrioventrikularu blokadi, jo kliniskaja praks¢ sadai
pacientu grupai cenSas neizmantot natrija kanalu blokatorus, seviski karbamazepinu;
to rekomendg nelietot pacientiem ar atrioventrikularu blokadi (Kasarskis et al., 1992).

No visiem pielietotajiem medikamentiem vienigi lamotrigins ietekméja delirija
atttstibu epilepsijas grupa, ja hiperaktivu un hipoaktivu deliriju apskatija ka vienotu
grupu, samazinot delirijja risku (OR=0.207; 95% CI=0.063-0.684). Lamotrigins ir
zinams garastavokla stabilizators psihiatrijas praks€, bet ta ietekme uz peclekmes
psihozi ir aprakstita viena zinojuma par 3 pacientiem (Tsuji et al.,, 2011), tapéc
promocijas petijums sniedz datus ar1 par lamotrigina pozitivo ietekmi uz delirija riska
mazinasanu epilepsijas pacientiem.

Ka viens no promocijas darba uzdevumiem tika izvirzita blakusslimibu
aprakstiSana epilepsijas, pirmreiz&ju lekmju un alkohola atcelSanas 1€kmju pacientu
populacijas Latvija. Peétjjuma plaSums lava aprakstit ari retak sastopamas
blakusslimibas, kas uzskatams par pé&tijuma stipro pusi. Tika aprakstitas visas
komorbiditates, par kuram bija pieejami dati pacientu mediciniskajas kart€s. Par
kritiz€jamu apstakli biitu atzim&jams fakts, ka datu ievakSana par blakusslimibam
mérktiecigas aptaujas veida lautu iegiit precizakus datus, bet esosa pétijuma dizaina
ietvaros, kad tika izmantoti arhiva dati, merktieciga aptauja nebija iespgjama. Kopuma
diagnostiskais limenis atspogulo universitates slimnicas vispargja nodala esoSo. Lai
butu iespjams adekvati izteikties par registréto slimibu biezaku vai retaku
sastopamibu katra no grupam, biitu javeic salidzinajums ar péc vecuma un dzimuma
atbilstoSiem populacijas individiem, bet $ads merkis netika uzstadits, planojot

petijumu.
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2.5.7. Secinajumi — Blakusslimibu un riska faktoru pétijums epilepsijas,
pirmreizéju lekmju un alkohola atcel§anas lekmju pacientiem

1. Epilepsijas pacientiem sastopamais peksnas kardialas naves riska markieris
vispargja populacija —1ss QTc intervals un elektrokardiografiskas pazimes- intraatriali
vadiSanas trauc€jumi un kreisa kambara parslodzes pazimes ir asociéti ar navi vélina
perioda péc izrakstiSanas no stacionara, bet pirmreiz&ju lekmju pacientiem $adas
asociacijas netika konstatétas. So EKG pazimju riska identifikacija ir novitate
epilepsijas pacientu populacija.

2. Atrofijas pazimes galvas smadzenu datortomografijas izmekl&uma ir
asoci€tas ar navi velina perioda péc izrakstiSanas no stacionara epilepsijas pacientu
(OR=1.67) un alkohola atcelSanas 1€kmju pacientu populacija (OR=2.10), ka arT ar
delirija epizodi stacionéSanas perioda alkohola atcelSanas 1€kmju pacientiem
(OR=2.31).

3. Apzinas trauc&jumi, kas saglabajas péc lekmes uznemsanas nodala epilepsijas
pacientiem palielina risku delirijam >24 stundu perioda péc staciongsanas (OR=8.39),
bet alkohola atcelSanas Iekmju pacientiem tie palielina risku hiperaktivam delirijam
(OR=1.80).

4. Epilepsijas pacientiem atkartotas diskrétas 1ekmes diennakti pirms
stacionéSanas nepalielina risku atkartotam Ilekmém stacion€Sanas perioda, bet
sérijveida lekmes pirms stacionéSanas ievérojami palielina atkartotu 1€kmju risku gan
pirmajas 24 stacionéSanas stundas (OR=3.62), gan turpmakajak (OR=2.78). Atkartotas
lekmes stacion€Sanas perioda vérojamas bieZi- ceturtdalai (24.5%) visu stacion&to
epilepsijas pacientu.

Tatad, epilepsijas pacientiem atkartotu I€kmju Tstermina risks stacion&$anas
perioda ir atkarigs no atkartoto Iekmju bieZzuma vienai péc otras, kas ir papildinajums
klasiskajam konceptam, ka atkartotas 1ekmes diennakts laika tiek uzskatitas ka viena
Iekme del to prognostiskas nozimes rekurencei ilgtermina.

4.1. Epilepsijas pacientiem atkartotas l€kmes diennaktt pirms stacionara
(atkartotas diskrétas Iekmes, s€rijveida Ieékmes vai status epilepticus) nenorada uz
palielinatas mirstibas risku vélina perioda péc izrakstiSanas.

4.2. Epilepsijas pacientiem atkartotas diskrétas lekmes diennakts laika pirms
staciongSanas nepalielina ne delirija, ne izol€ti hiperaktiva delirija risku stacionara

perioda. Sérijveida Iekmes pirms stacion&Sanas epilepsijas pacientiem >24 h stacionara
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etapa dubulto delirija risku (OR=2.17), bet status epilepticus pirms stacionara nosaka
gandriz Cetrkartigu risku delirijam stacionara (OR=3.89).

5. Alkohola atcelsanas 1ekmju pacientiem atkartotas diskrétas 1ekmes 24 stundu
laika pirms stacionéSanas liecina par palielinatu risku atkartotam lekmém >24 stundu
perioda péc stacionéSanas (OR=4.35), risku delirijam (OR=1.67), risku hiperaktivam
delirijam (OR=2.22) un risku navei velina perioda péc izrakstiSanas no stacionara
(OR=2.01).

6. Epilepsijas pacientiem uznemsanas nodala konstatéta trombocitopénija liecina
par palielinatu delirija risku stacionara perioda (OR=2.59), §ada asociacija ieprieks nav
aprakstita epilepsijas pacientu grupa.

7. Delirija profilaksé izmantotais medikaments 10 mg diazepama fikséta
diennakts deva ir neefektivs pacientiem péc alkohola atcelSanas [ekmém.

8. Petfjuma rezultata tika noskaidrotas epilepsijas pacientiem un pacientiem, kuri
nonak stacionara ar alkohola atcelSanas Iekmém sastopamas blakusslimibas
daudzprofilu slimnica. Sis ir vienigais (plasakais) publiska literatiira pieejamais

pétijums par epilepsijas blakusslimibam Baltijas valstis.

2.6. Petijjuma praktiskais pielietojums un rekomendacijas

No pétijuma praktiska guvuma varu minét sekojoso:

1. Tika apzinats, ka lielaka dala (79%) neirologu sava konsultativaja prakse
neinformé pacientus par epilepsijas populacija iespgjamo peksnu negaiditu navi, to
vismaz dal€ji pamatojot ar bailém par iesp€ju radit trauksmi. Aprakstitais uzradija
atSkiribas starp praksi Rietumvalstis un Latvija, ka ar1 tika noskaidrots, ka arstu bailes
par iesp&jamajam psihologiskajam sekam neatbilst pacientu vélmém tomér sanemt
informaciju par slimibas negativajiem aspektiem. Arstu praktiskas darbibas
organizéSana atbilstosi pacientu vélmém lautu uzlabot epilepsijas terapijas lidzestibu,
attiecigi- lekmju kontroli, kas ir galvenais pieejamais mehanisms SUDEP riska
mazinasanai.

2. Tika apzinats, ka tadiem epilepsijas pacientiem, kuriem Iidzas neprovocétam
lekmeém ir ar7 alkohola atcelSanas lekmes, ir izteikti bieZas depresijas pazimes- 65.9%
individu, kas ir divreiz biezak par aprakstito depresijas prevalenci vispargja epilepsijas

pacientu populacija. Ar alkohola lietoSanu saistitu 1ekmju pastavésana epilepsijas
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pacientiem varétu tikt izmantota ka diagnostisks parametrs depresijas riskam, un
indic@tu depresijas skriningu.

3. Tika precizi noskaidrots lekmju rekurences biezums dazados etapos péc
stacionéSanas epilepsijas, alkohola atcelSanas Iekmju pacientiem un pirmreiz&ju
lekmju pacientiem, ka ar1 kliniskas un parakliniskas pazimes, kas ar $adu risku ir
saistitas. Rekurences riska pazimju apzinasana lauj identific€t pacientu grupas ar
palielinatu lekmju risku, tos stacionét un veikt profilaktisku terapiju ar mérki samazinat
lekmju izraisitos draudus veselibai un dzivibai.

4. Tika aprakstitas elektrokardiografiskas pazimes, kuras ir asoci€tas ar navi
velina perioda péc staciongSanas epilepsijas populacija (iss QTc intervals un
elektrokardiografiskas pazimes- intraatriali vadiSanas trauc€jumi un kreisa kambara
parslodzes pazimes). Atradne ir novitate un lauj pievérst uzmanibu pacientu ar $adiem
markieriem aprupei, lai nodroSinatu rekomend&jamas intervences kardialu risku
mazinasanai.

5. Tika noskaidrots, ka alkohola atcelSanas Ilekmju pacientiem 28.2%
stacionéSanas gadijumu tiks novérots delirijs, kas pamato piesardzibu $adu pacientu
apripes vai potencialas izrakstiSanas no stacionara gadijuma, lai izvairitos no
turpmakiem veselibas apdraudéjuma riskiem. Tika noskaidrots, ka delirija esamiba
epilepijas pacentiem ir sliktas ilgtemina prognozes pazime, delirija epizodes
novérosana epilepsijas pacientam palielina ilgtemina mirstibas risku. Ka ar1 pétamajas
grupas tika noteiktas riska pazimes delirija attistibai stacionara, kas lauj Sadus
pacientus uzraudzit agrinas delirija terapijas nodroSinasanai, ar mérki noverst ar

deliriju saistitos riskus.
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1. pielikums

~fonds étika

MEDICINISKO UN BIOMEDICINISKO PETLUMU ETIKAS KOMITEIA

Darbojas saskana ar SHK LKP noteikumiem

Nr. 12-A/14
04.09.2014.
Riga

Rigas Austrumu kliniskas universitites slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Etikas komitejas

ATZINUMS

Pétijuma nosaukums ; Komorbiditate un riska faktori epilepsijas un akatu
simptomatisku krampju I€kmju gadijuma

Pétijuma pieteikuma iesniedzéjs: Normunds Stna

Petijuma pieteikuma iesniedzéja darba vieta: SIA Rigas Austrumu kliniska
universitates slimnica”

SIA “Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas™ atbalsta fonda Medicinisko un
biomedicinisko pétijumu Etikas komiteja(sédes prot. 08/14.. 04.09.14.) ir izvért&jusi planota
zindtniska petijuma nozimi un mérki, iesniedzgja sniegto paredzama ieguvuma un riska
novertgjumu un ta pamatotibu. Balstoties uz iesniegto dokumentu izvértéjumu.

komiteja noléma izteikt:

B pozitivu atzinumu
[ negativu atzinumu, ar iesp&ju veikt izmaipas un iesniegt pieteikumu atkartoti

[J negativu atzinumu

par pieteikuma atbilstibu zinatnisko p&tijumu tikas prasibam.

Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas atbalsta fonda /
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu - /
Etikas komitejas prickssédetajs Roberts Stasinskis

Riva, Hipokedata iela 2, LV 1035

1281174
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2. pielikums

Cien. kolegi! Ludzu sniegt atbildes par Jlsu Sibriza praktisko pieredzi, lai varétu izdarit
objektivus secinajumus par rekomendacijam par informétibas nepiecieSamibu.

1. Specialitate: CONeirologs
OBérnu neirologs
ORezidents

[CCita specialitate
(ierakstiet):

2. Dzimums: OSiev ; OVir.
3.Vecums:

4.Darba vieta: [ Riga un
raj. OArpus Rigas.
5.Konsultéjat pacientus:
OSlimnica; OPoliklinika;
OGan slimnica, gan polikl.

6.K3 Jas raksturotu savas zinasanas par SUDEP sindromu: [INav dzirdéts; [ Minimalas
(dzirdéts, bet nespétu pastastit); [I Labas, orientéjos;

6.1. Kura definicija visprecizak atbilst SUDEP sindromam:

[ Péksna nave lekmes laika epilepsijas citadi veselam pacientam;

[0 Péksna nave lekmes laika epilepsijas pacientam ar kardialu patologiju.
[ Péksna nave lekmes laika de] traumas, aizrisanas, nosliksanas.

[ Péksna nave lekmes laik3, ja status epilepticus nav nokupéjams.

7.Vai Jus informéjat savus pacientus ar epilepsiju par SUDEP? [0 Ja [0 Né (Ja ,Né&”,

parejiet uz jautajumu Nr. 9.)

8. Vai Js informéjat visus pacientus: [ Visus; ClAtseviskas grupas.

9. Ja esat arsts, kurs informé pacientus par SUDEP, atbildiet, kuras pacientu grupas no
nosauktajam ir tas, kuras JUs informéjat, bet neatziméjiet, kuras butu jainformé:
Ja esat arsts, kurs pacientus neinformé par SUDEP, kuras ir pacientu grupas, kuras batu

jainformé par SUDEP:

O Pacienta vecuma 0 — 18
gadi;

O Pacienta vecuma 20 - 40
gadi

O Pacienta vecuma 45 - 65
gadi

OArteriala hipertensija

CINav arterialas
hipertensijas

OMirdzaritmija

O Nav mirdzaritmijas

OAlkohola lietosana

OAlkoholu nelieto

O Generalizétas toniski-
kloniskas lekmes

O Kompleksas parcialas
lekmes

OAbsansu, atipisku
absansu, generalizétas
miokloniskas

OLekmes >4x ménest (>1x
nedéla)

O Lekmes >2x lidz 4x
menesi

OLékmes 1-2x ménesi

OLékmes tikai diena

OLékmes nakti

Oviriesi  OSievietes

1 pretepilepsijas
medikamenta lietoSana

[J2 pretepilepsijas
medikamentu lietoSana

03 pretepilepsijas
medikamentu lietosana

OMaksimalas medikamentu
devas

OTerapeitiskas
medikamentu devas

OSubterapeitiskas
medikamentu devas

OLidzestigs pacients

OINelidzestigs pacients

OMedikantu rezistence

OLaba epilepsijas kontrole

OLaba kontrole, bet
izlausanas lekmes”

Osméke [CINesméke

OLekmes laika adas
piesarkums

OLékmes laika adas
cianoze

OLékmes laika adas balums
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10. Kad, jasuprat, pacients batu jainformé par SUDEP?
O Epilepsijas diagnozes uzstadisanas bridi [ Ja ir SUDEP riska faktori CONav jainformeé

11.Kada, jlsuprat, ir pacienta informétibas par SUDEP ietekme uz sekojoSiem faktoriem:

Lidzestibas uzlabo$anas O1Ja
Arstéganas efektivitates uzlabo%anas O1Ja
Pacienta dzives kvalitates izmainas )3

Modificéjamo SUDEP risku ietekmes mazinasana [1Ja

ONe [ Nezinu
ONe [ Nezinu
ONe [ONezinu
ONe 0O Nezinu

12.Vai, jisuprat, pacienta informétiba par SUDEP var negativi ietekmét pacienta dzives
kvalitati, radot pastavigu trauksmi? 0 Ja [ Ne

13.Vai, jasuprat, pacienta informétiba par SUDEP var negativi ietekmét pacienta dzives
kvalitati, liekot kardinali mainit dzives ieradumus? [ Ja

O Ne

14. Vai, jasuprat, informétibas par SUDEP negativa ietekme uz pacienta dzives kvalitati ir
pietiekams iemesls, lai pacientu par to neinforméetu? [ Ja

O Ne

15. Vai, jasuprat, pacientam ir tiesitbas pasam izlemt par informétibas nepiecieSamibu
tada apjoma, kada vins/a vélas dzirdet? 0 Ja [ Ne

16. Vai JUs sava praksé esat saskarusies ar pacientu neapmierinatibu par informésanu par

SUDEP?[Ja [ONe

17. Kadi preventivi pasakumi ir rekomentéjami ar SUDEP saistito risku mazinasanai?

0 Monoterapija

O Polifarmakoterapija (>2
medikamenti)

O Epilepsijas kirurgija

[ Regulara sportosana

O Fiziskas aktivitates
mazinasana

OStresa mazinasana

OGulesana atseviski

OGulésana ar kadu viena
istaba

OAtkartota slimnieka
apskate pa nakti

OHipertensijas kontrole

COMirdzaritmijas kontrole

OPostiktalas skabekla
inhalacijas

OPacienta izglitosana

OPacienta motivacija

OGimenes izglitosana

OAtraumatiskas vides
pielagosana

OSpecialu epilepsijas kiveru
(galvas aizsargu) lietosana

OSmékesanas atmesana

OGulésana uz muguras

OGulédana uz saniem

OSpilvena lietosana

18. Vai Jasu praksé ir bijis kads SUDEP pacients? [ J3

O Neé

Paldies par atbildém un atsaucibu!
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Pacientu informétibas par peksSnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindromu aptaujas anketa.

1. Jusu dzimums:

- Sieviete

- Virietis
2. Jiuisu vecums:

- 18-25

- 26-50

- 51-75
- >75

3. Jusu nodarboSanas (pacients nosauc vai rakstiski norada nodarbosanos,
pétnieks veic attiecigo grupésanu):

1.pamatgrupa — profesijas, kuru pamatuzdevumi ir valsts politikas
izstradasana un formul@Sana, valsts un uznémumu politikas, tas TstenoSanas
pasakumu izpildes organizésana;

2.pamatgrupa — profesijas, kuras nepieciesamas teorétiskas un profesionalas
zinasanas dabas, socialajas un humanitarajas zinatnés, ka art prasme risinat
teoretiskas problémas;

3.pamatgrupa — profesijas, kuras nepiecieSamas tehniskas zinasanas un
pieredze viena vai vairakas tehnikas, dabas, socialo vai humanitaro zinatnu
nozares;

4.pamatgrupa - profesijas, kuras nepiecieSamas zinasanas un prasme iegiit un
lietot informaciju, lai nodrosinatu dokumentu parvaldibu, informacijas

pakalpojumus, prasmi stradat ar biroja tehniku, izpilditu operacijas ar naudu;

5.pamatgrupa — profesijas, kuras nepiecieSamas zinasanas un pieredze
iedzivotaju, pasititaju, pirc€ju apkalposana, precu pardosana;

6.pamatgrupa — profesijas, kuras vajadzigas zinasanas un pieredze
lauksaimniecibas, mezsaimniecibas un zivkopibas darbos;

7.pamatgrupa — profesijas, kuras ir svarigas zinasanas, pieredze un prasme, ka
ar1 sp&ja orientéties darba procesa izmantojamos materialos, darbarikos un

tehnologija;

8.pamatgrupa — profesijas, kuras nepiecieSamas zinaSanas un pieredze augsti
automatiz€tu, ka arf citu riipniecisko masinu un iekartu izmantoSana;

9.pamatgrupa — vienkarsu darbu profesijas.

10.Nestrada/pensionéts.
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. Jusu izglitibas Iimenis:

- Pamatizglitiba

- Vidgja izglitiba

- Vidgja speciala izglitiba
- Augstaka izglitiba

Cik ilgi Jus slimojat ar epilepsiju?

- <1 gadu
- 1-5

- 6-10
- 11-20
- >20

. Jus savu epilepsijas saslim$anu raksturotu ka:

- Vairak nav Iekmju

- Lekmes tiek labi kontrol&tas, ir retas atsevisSkas 1ekmes

- Lekmju kontrole ir slikta, biezas 1ekmes, zales palidz dal&ji
- Nekada efekta no zalem

. Attieciba uz epilepsiju, cik daudz jus velétos zinat par saslim$anu?

- Maksimali daudz informacijas
- Me@renu informacijas apjomu
- Minimalu informacijas apjomu

. No ka Jus lidz Sim esat sanémis visvairak intereséjosas informacijas par
epilepsiju?

- No neirologa

- No gimenes arsta

- No plassazinas lidzekliem/interneta
- No pazinam, radiem.

. Vai uzskatat, ka arstam jasniedz informacija pacientam par veselibai

nozimigiem riskiem epilepsijas gadijuma (piem., traumas, sliktu arstéSanas
prognozi, risku gritniecibai, iespéju nomirt?)

- Ja

- Ng

- Tikai, ja pacients to v€las

- Tikai pacientiem ar augstu risku
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10. Ka Jas raksturotu ieprieks sanemto informaciju no arstiem par veselibai
nozimigiem riskiem epilepsijas gadijuma (piem., traumas, sliktu arstéSanas
prognozi, risku gritniecibai, iespéju nomirt?)

- Neesmu san@mis nekadu informaciju

- Minimali informéts

- Dalgji, bet nepietiekami informéts

- Esmu sanémis pietickamu informacijas apjomu

11. Vai, jusuprat, cilvekiam ar epilepsiju ir lielaks risks pekSnai navei neka tiem,
kuriem epilepsijas nav?

- Ja
- Neé

12. Ja Jums ka pacientam ar epilepsiju biitu lielaks risks pekSnai navei, vai Jiis
veletos sanemt plasaku informaciju?

- Ja
- Neé

13. Vai Jus kadreiz esat dzirdé€jis par pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindromu?

- Ja
- Ne

14. Ja, ja, tad ka Jus par to uzzinajat?

- No neirologa

No gimenes arsta

No plassazinas lidzekliem/interneta
- No pazinam, radiem.

15. Cik daudz Jus veletos zinat par pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindromu?

- Detaliz€tu informaciju
- Pamatinformaciju
- Neko

16. Jusuprat, no kadiem avotiem Jums biuitu jaiegust informacija par pekSnas
negaiditas naves epilepsijas laika sindromu?

- No neirologa

- No gimenes arstaa

- No neatlickamas palidzibas vai uznemsanas nodalas arsta
- Informacijai biitu janak no plassazinas lidzekliem/internet
- Informacijai bitu janak no pazinam, gimenes locekliem
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17.

18.

19.

20.

21.

22,

23.

Vai, jusuprat, arstam par peksnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindromu butu jainforme visi pacienti?

- Ja
- Neé

Kurs, Jusuprat, buitu piemérotakais bridis pacienta informésanai par
peksnas negaiditas naves epilepsijas laika sindromu?

- Pirmas vizites laika péc diagnozes uzstadiSanas
- Otras vizites laika péc diagnozes uzstadisanas

- Turpmako viziSu laika

- Tikai pasliktinoties 1€kmju kontrolei.

Vai, jisuprat, pacientam ir tiestbas pasam izlemt par informétibas
nepiecieSamibu tada apjoma, kada vins to veletos?

- Ja
- Neé

Vai, Jusuprat, informétiba par pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindromu varétu ietekmét Jusu dzives kvalitati, radot patstavigu trauksmi?

- Ja
- Ne

Vai informetibas negativa ietekme uz dzives kvalitati varétu but iemesls,
kadel Jus neveletos tikt informeéts/a par pekS$nas negaiditas naves epilepsijas
laika sindromu?

- Ja
- Neé

Vai, Jusuprat, informétiba par péksSnas negaiditas naves epilepsijas laika
sindromu varétu ietekmet Jiisu dzives kvalitati, liekot kardinali mainit
dzives paradumus?

-Ja
- Ne

Kurs no sekojosajiem apgalvojumiem visprecizak raksturotu Jiisu sajutas un
dzives paradumus péc zinas, ka Jums biitu augsts risks pekSnas negaiditas
naves epilepsijas laika sindromam:

- Nekas dz1v€é nemainitos;

- Dzives kvalitate pasliktinatos, jo es dzivotu bail€s un nezina;
- Dzives kvalitate uzlabotos, jo es censtos dzivot pilnvertigaku dzivi.
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24,

25.

26.

27.

Vai informétiba par pekSnas negaiditas naves epilepsijas laika sindromu
varétu Jums likt aktivak sekot lidzi savam veselibas stavoklim un aktivak
sadarboties ar arstu?

- Ja
- Neé

Vai, Jusuprat, ir pasakumi, kas lauj pacientam sevi pasargat no peksSnas
negaiditas naves epilepsijas laika sindroma?

- Ja
- Neé

Kas Jiis personigi visvairak trauceé un ietekmeé epilepsijas sakara?

- AutovadiSanas ierobezojumi vai aizliegums

- lerobezojumi darba

- lerobezojumi ikdienas dzive

- Sabiedribas aizspriedumi (Sociala stigma)

- NepiecieSamiba lietot medikamentus

- Pretepilepsijas medikamentu blakus paradibas

- Lekmju risks

- Peksnas negaiditas naves epilepsijas laika sindroms

Vai Jisu arsts ir izrunajis ar Jums sekojosus epilepsijas aspektus:
- Medikamentu blaknes Ja Ne
- Automasinas vadiSana Ja Ne
- Traumatisms lekmes laika Ja Ne
- Peldésanas un mazgasanas Ja Ne
- Peksna nave epilepsijas laika Ja Ne

Paldies, par Jusu lidzdalibu aptauja!
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AIZPILDA ARSTS:

Epilepsijas veids:

O Fokala;

[ Genétiska generalizéta epilepsija ;

O Nezinama iemesla/O Neklasificéta;

Generalizétu toniski-klonisku Iekmju biezums pédéja gada:

O Katru dienu;

[ Katru nedélu;

O Katru ménesi;

[ vairakas reizes gad3;

[ Reizi dazos gados;

O Vairs nav;

O Tikai negeneralizétas Iekmes.
Vidéji GTC lékmes: no ménesT lidz
Lekmes:

O Generalizétas;

O Absansu/miokloniskas;

O Fokala sakuma ar apzinas traucgjuiem;

[ Fokala sakuma bez apzinas traucéjumiem.
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4. pielikums

~fonds etika

MEDICINISKO UN BIOMEDICINISKO PETIIUMU ETIKAS KOMITEJIA

Darbojas saskana ar SHK LKP noteikumiem

Nr.55/2015
04.06.2015
Riga

Rigas Austrumu kliniskas universitites slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Etikas komitejas

ATZINUMS

Pétijuma nosaukums: Pacientu un arstu informétiba par
péksnas naves epilepsijas laika sindromu
Pétijuma pieteikuma iesniedzéjs: Madara Lazdane

Macibu iestide, studiju programma: RSU, rezidentiira neirologija

Etikas komiteja, izvertgjot zinatniska petijuma atbilstibu étikas prastbam.
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5. pielikums.

ANKETA

»Epileptsijas un provocétu bezsamanas krampju lekmju komorbiditate ar depresiju un
parmeérigu alkohola lietoSanu”

1. Dzimums
O Sieviete O Virietis

2. Vecums gadi

Epilepsijas pacientiem

Alkohola provocétu lekmju pacientiem

3.1. Cik gadus Jus slimojat ar
epilepsiju?

3.2. Cik gadus Jums jau ir alkohola provocétas
lekmes?

3.1.1 Pedeéja gada laika cik Iekmes ménesi

3.2.1 Péedéja gada laika cik Iekmes ménesi Jums

Jums ir: MIN: X mén., MAX: X meén. | ir: MIN: X mén., MAX: X meén.
4. Vai Jus ambulatori regulari novérojaties pie neirologa?
Ja___/Ne____
5. Cik reizes ménesi Jus lietojat alkoholu?
Nelietoju vispar______/ Ménesi____ reizes;
5.1. Vidéji viena reize Jis lietojat ( alkohola veids, daudzums)?
Veids: ,daudzums: __ ml.
6. BieZakais iemesls, kapéc Jis lietojat alkoholu (var minét vairakus)?
lemesls:
7. Cik dazadus antiepileptisko medikamentu veidus Jis lidz Sim esiet lietojis?
Skaits: ___
7.1. Sobrid lietojat medikamentus: , deva mg; , deva mg;

, deva mg.
7.2. Vai medikamentus lietojat regulari?

Ja___,Ne
medikamentu .

, Reti aizmirstu ienemt medikamentu , BieZi aizmirstu iepemt

7.3. Vai izlaizat medikamentu ienemsanu, ja esat lietojis alkoholu? Ja /Né .

8. Vai Jums liekas, ka mediciniskajam personala (masas, sanitari) pret Jums ir sliktaka

attieksme neka pret citiem pacientiem?

Ja / Né

9. Ka Jus subjektivi vértéjat arsta attieksmi pret Jums?
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Loti laba__/Laba__/Neitrala__/Slikta__/Loti slikta.

10. Vai uz Jums atstaj negativu ietekmi krampju Iekmes pasas par sevi? (Ja — ja, tad ka
tiesi?)

Fiziski (paskaidrot) , Emocionali (paskaidrot)

11. Vai ieprieks Jus esat informéts, ka alkohola lietoSana var provocét bezsamanas
krampju lékmju attistibu?

Ja /Né .
12. Vai lietojat alkoholu pirms diagnozes Epilepsija? Ja / Né .
12.1. Vai péc diagnozes uzstadiSanas alkohola lietoSanas paradumi izmainijusies?

Né / Ja, saku lietot biezak /)3, saku lietot retak /Partraucu lietot
pavisam .

13. Vai Jus jutaties nomakts péc kartéjas bezsamanas krampju Iekmes atlabsanas perioda?
14. Vai Jums ir citas hronsikas saslim$anas?

Ne ; Ja, kadas?
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6. pielikums

AUDIT skala (The Alcohol Use Disorders Identification Test)

Ta ka alkohola lietoSana var ietekm&t Jusu veselibas stavokli un mijiedarboties ar dazadiem
medikamentiem, tapec ir svarigi Jums uzdot dazus jautdjumus par ta lietoSanas paradumiem. Jisu
sniegta informacija saglabas konfidencialitati. Liidzu ievelciet ,, X pie visatbilstosaka secinajuma Jisu

gadijuma.
Jautajumi 0 1 2 3 4
1. Cik biezi jus dzerat Nekad | 1 reizi ménesT vai | 2-4 reizes | 2-3 reizes | 4 vai vairak reizes
alkoholu saturosus mazak meénesT nedgla nedgla
dzerienus?
2. Cik alkoholu saturoSu 1-2 3-4 5-6 7-9 10 un vairak
dzerienu devas Jiis
izdzerat ierasta alkohola
lietoSanas reizg?
3. Cik biezi Jus dzerat 5 Nekad | Retak ka reizi | 1 reizi ménest 1 reizi | Katru dienu vai
vai vairak alkohola devas meénes1 nedéla gandriz katru
viena reize? dienu
4. Cik biezi pedeja gada Nekad | Retak ka reizi | 1 reizi ménest 1 reizi | Katru dienu vai
laika, Jus konstatgjat, ka, meénest nedéla gandriz katru
sakot lietot alkoholu, Jis dienu
neesat spé&jis laika
apstaties?
5. Cik biezi pedgja gada Nekad | Retak ka reizi | 1 reizi ménesi 1 reizi | Katru dienu vai
laika iedzerSanas dg| Jus ménesT nedgla gandriz katru
nespéjat izpildit savus dienu
ikdienas pienakumus?
6. Cik biezi pedgja gada Nekad | Retak ka reizi | 1 reizi ménesi 1 reizi | Katru dienu vai
laika no rita, p&c lielas ménesT nedgla gandriz katru
iedzerSanas ieprieksgja dienu
diena, Jums bija
nepieciesams lietot
alkoholu, lai uzlabotu
passajtitu?
7. Cik biezi pedgja gada Nekad | Retak ka reizi | 1 reizi ménesi 1 reizi | Katru dienu vai
laika p&c iedzerSanas Jums meénest nedéla gandriz katru
ir bijusi vainas sajiita vai dienu
kauns?
8. Cik biezi pedgja gada Nekad | Retak ka reizi | 1 reizi ménesi 1 reizi | Katru dienu vai
laika p&c iedzerSanas Jis ménesT nedgla gandriz katru
nevargjat atcercties dienu
ieprieks$gjas dienas
notikumus?
9. Vai Jus vai kads cits ir Ne Ja, bet ne pedgja Ja, peédgja gada
cietis vai guvis traumu vai gada laika laika
ievainojumus Jiisu
iedzerSanas dg&l?
10. Vai kads no Ne Ja, bet ne pedgja Ja, pedgja gada

tuviniekiem, draugiem vai
medikiem ir izradijis
bazas par Jusu dzerSanu
un ieteicis Jums to
samazinat vai atmest?

gada laika

laika

Kopa:
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7. pielikums.

Hamiltona depresijas skala (HAM-D 17 punktu variants)

1. Depresivs garastavoklis

Verbali un neverbali izteikta nomaktibas, bezceribas, bezpalidzibas, nevértibas
sajuta.

0 - nav depresijas.

1 - nenozimigas uzvedibas pazimes vai sajutas uzradas tikai aktivi izvaicajot.

2 - viegls, sajutas verbali pauz pats.

3 - vidéjs, neverbalas pazimes - poza, sejas izteiksme, balss, bieza raudasana.
4 - smags, spontanas verbalas un neverbalas izpausmes, kas raksturigas
depresivam garastavoklim.

2. Vainas apzina

Pazeminats pasnovértéjums un vainas apzina, kas neatbilst realai situacijai.

0 - nav.

1 - nenozimigi pasparmetumi iztaujajot, ka pametis citus nelaime.

2 - viegla, spontani pauz vainas apzinu par agrak pielautam klGdam vai grécigu
ricibu.

3- vidéja, slimiba un cieSanas ir pelnits sods par iepriekséjam kliGdam, pasapstdzibas
murgi.

4 - smaga, novéro nosodosas vizualas un dzirdes halucinacijas.

3. Pasnaviba

Domas un darbibas pédéjas nedélas laika.

0 - nav.

1 - nenozimigs, uz tieSiem jautajumiem apliecina, ka dzive ir tuk$a un nav
vérts dzivot.

2 - viegls, atkartotas domas par navi, vélésanas nomirt.

3 - vidéjs, suicidalas domas un uzvediba.

4 - smags, suicidals méginajums.

4. lemigsanas griitibas

282



0 - nav.

1 - vieglas, neregulari iemigSanas traucéjumi, ilgak par Vfe stundu.

2 - smagas, regularas iemigsSanas gritibas.

5. Virspuséjs miegs

0 - nav.

1 - slidzibas par traucétu miegu, kas nedod atputu.

2 - smagi traucéjumi, pamosanas vienu vai vairakas reizes un grati atkartoti
iemigt, jebkura celS8anas no gultas vértéjama ar 2.

6. Agrina pamosanas

0 - nav.

1 - viegla, pamosanas agrak ka paredzéts, var atkal iemigt [idz normalam
mosanas laikam.

2 - smaga, agrina pamosanas un nespéja atkal iemigt.

7. Darbs un aktivitates

0 - nav traucéjumu.

1 - nenozimigi, jatas bezspécigs, apatisks, mazak aktivs.

2 - viegli, japiespiez sevi veikt ikdienas aktivitates; intereSu zudums, nesaskata
jégu, glst mazak gandarijuma.

3 - vidéji, izteikti samazinajusies aktivitate, pavada mazak laika darba (<par 3 h),
mazak paveic.

4 - smagi, nespéj stradat, nepiedalas ikdienas aktivitatés, neveic sevis apripi
bez piespiesanas.

8. Kavésana

Paléninatas domas, runa un kustibas.

0 - nav.

1 - viegla, aizkavétiba sarunas laika.

2 - videja, acimredzama aizkavétiba.

3 - izteikta, gratibas sarunaties.

4 - depresivs stupors.
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9. Azitacija

Satraukums, uzbudinajums.

0 - nav.

1 - viegla, nervoze sarunas laika, grozas.

2 - vidéja, lauza rokas, rausta matus.

3 - izteikta, nespéja nosédét uz vietas, staigasana.

4 - smaga, nepartraukta kustiba.

10. Trauksmes psihiskie simptomi

Spriedze, nespéja atslabinaties, aizkaitinamiba, nedrosiba, satraucamlba, bailes
zaudeét kontroli, epizodiska panika.

0 - nav.

1 - Saubiga, subjektiva spriedze, satraucamlba.

2 - viegla, raizéSanas par mazsvarigam lietam.

3 - vidéja, bazlgums redzams seja un dzirdams balsl.

4 - smaga, bailes izpauZas bez iztaujasanas, verbali un neverbali.

11. Trauksmes somatiskie simptomi

Sausa mute, védera gazésanas, gremosanas traucéjumi, caureja, atraugas, spazmi;
sirdsklauves, galvassapes; hiperventilacija, nopitas; bieZa urinacija; svisana.
0 - nav.

1 - viegli.

2 - méreni.

3 - smagi.

4- nepanesami.

12. Gremosanas traucéjumi

0 - nav.

1 - viegls apetites pazeminajums, bet éd bez citu pamudinajuma, smaguma
sajuta vedera.

2 - smags, gritibas ést bez apmudinajuma, nepiecieSami laksativi lidzek]i vai
citi hdzekl|i g-i traucéjumu korekcijai.

13. Visparéjie somatiskie simptomi

0 - nav.
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1 - viegls smagums vai sapes kermeni, mugura, galva, muskulos, energijas
zudums un nogurdinamiba.

2 - smags, jebkurs izteikts simptoms javerte ka 2.

14. Genitalie simptomi

0 - nav.

1 - viegli.

2- smagi.

15. Hipohondrija

0 - nav.

1 - viegla: epizodiska raizésanas par fiziskam sajutam un organu funkcijam.
2 - vidéja: daudz uzmanibas tiek pieveérsts veselibas stavoklim.

3 - smaga: biezas sldzibas, lGgums péc palidzibas.

4 - loti smaga: hipohondriski murgi.

16. Svara zudums

a) vértéjot zinas no pacienta:

0 - nav svara zuduma;

1 - iespéjams svara zudums;

2 - noteikts svara zudums.

b) saskana ar iknedélas mérijumiem svara zudums ir:

0 - mazaks ka 1,5 kg nedél3;

1 - vairak ka 1,5kg nedél3;

2 - vairak ka 3kg nedéla.

17. Slimibas kritika

0-ir.

1 - viegli pavajinata: uzskata, ka slimiba saistita ar sliktu uzturu, klimatu, parslodzi,
virusu infekcijam, nepietiekamu atpatu.

2 - smagi traucéta: neuzskata sevi par slimu, traucéjumi nav saistiti ar

«nerviemn».

Kopa:
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8. pielikums

~fonds éetika

MEDICINISKO UN BIOMEDICINISKO PETUUMU ETIKAS KOM ITEJA

Darbojas saskana ar SHK LKP noteikumiem

Nr. 131/2015
07.01.2016.
Riga

Rigas Austrumu kliniskas universitates slimnicas atbalsta fonda
Medicinisko un biomedicinisko pétijumu Ftikas komitejas

ATZINUMS

Pétijuma nosaukums:  Epilepsijas un provocétu bezsamanas
krampju Iekmju komorbiditate ar depresiju un
parmérigu alkohola lietoSanu

Pétijuma pieteikuma iesniedzéjs: Lelde Liepina

Macibu iestade, studiju programma: RSU. rezidentira

Ftikas komiteja, izvertgjot zinatniska pétijuma atbilstibu etikas prasibam.
noléma:

Apstiprinat X : apstiprinat ar piebildém ; neapstiprinat ___
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