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Vadliniju merkis

Vadliniju meérkis ir uzlabot pacientu ar kognitiviem traucéjumiem izmeklésanu,
diagnozes uzstadiSanu, arstéSanu un tas efektivitati atbilstosi miusdienu
medicinas iesp€jam, lai nodroSinatu labaku dzives kvalitati, mazinot kognitivo un
sekundari funkcionalas nespéjas/invaliditates rasanos un samazinot mirstibu
slimibu komplikaciju dél.

Vadliniju uzdevumi

e Sniegt informaciju un ieteikumus biezak sastopamo demencu formu
diagnostika, pacientu novérosanas taktika.

e Sniegt ieteikumus biezak sastopamo demencu formu arstésana.

® Sniegt informaciju par kognitivo funkciju uzlabojoSiem preparatiem un to
lietoSanas indikacijam demencu arstésana.

Paredzamie vadliniju lietotaji

Neirologi, psihiatri, internisti, gimenes (visparéjas prakses) arsti, atbilstoSo
specialitasu rezidenti un medicinas fakultates studenti apmacibas nolika.



Ieguvumi, kas vareétu rasties, ievérojot vadliniju ieteikumus

e Mediciniskie: pieauguso pacientu ar kognitiviem traucéjumiem arstéSanas
kvalitates un noveroSanas uzlaboSana; kognitivo traucéjumu izmekléSanas
plana pielietoSana; vadliniju lietotaju izglitibas limena papildinasana.

e Socialie: attalinata kognitivo traucéjumu un komplikaciju radita pacientu
dzives kvalitates pasliktinasanas.

e Finansialie: mediciniski pamatota arstéSanai paredzeto finansialo resursu
izmantoSana; samazinatas izmaksas, kas saistitas ar nopietnu kognitivo
traucéjumu radito seku mazinasanu un darba nespéju.

Blakusefekti un riski, kas varetu rasties, ievérojot vadliniju
ieteikumus

e Demencu hipodiagnostika vai hiperdiagnostika.

e Vadlinijas minéto preparatu biezakie blakusefekti noraditi vadliniju
8.pielikuma ,Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu
demences un frontotemporalas demences arstésana biezak izmantojamo
preparatu blakusefekti”.

Vadliniju piemeérosanas meérka grupa

Vadliniju piemérosanas mérka grupa saskana ar Pasaules Veselibas organizacijas
pienemto Starptautiskas statistiskas slimibu un veselibas problému klasifikacijas
10. redakciju (SSK 10 klasifikators):

e Alcheimera (Alzheimer) slimiba (G30);

e Vaskulara demence (F01);

e Levi (Lewy) kermeniSu demence (G31.8);

e Frontotemporala demence (G31.0).

Pieradijumu informacijas avoti un Kriteriji to izvelei

Avoti
1. Eiropas Neirologisko Biedribu Federacijas 2012. gada publicétas vadlinijas
par ar demenci saistito slimibu diagnosticéSanu un vadiSanu:
EFNS-ENS Guidelines on the diagnosis and management of disorders
associated with dementia, Sobi S., Hort ]., Erkinjuntti T., Fladby T., Gainotti
G., et al, European Journal of Neurology, 2012; 19: 1159-79 (1).

2. Eiropas Neirologisko Biedribu Federacijas 2010. gada publicétas vadlinijas
par Alcheimera slimibas diagnosticéSanu un vadiSanu:
EFNS guidelines for the diagnosis and management of Alzheimer’s disease,
Hort J., O’'Brien ].T., Gainotti G., Pirttila T., Popescu B.O., Rektorova I, et al,
European Journal of Neurology, 2010; 17: 1236-48 (2).
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3. Eiropas Neirologisko Biedribu Federacijas 2012. gada publicétas vadlinijas
par neiroattéldiagnostikas pielietoSanu demences diagnostika:

EFNS task force: the use of neuroimaging in the diagnosis of dementia,
Filippi M., Agosta F., Barkhof F., Dubois B., Fox N.C., Frisoni G.B., et al,
European Journal of Neurology, 2012; 19: 1487-511 (17).

4. Eiropas Neirologisko Biedribu Federacijas - Eiropas Neirologu Biedribas/
Eiropas Neirologu akadémijas 2015. gada publicetas vadlinijas par
holinesterazes inhibitoru un Memantini hydrochloridum vienlaicigu
lietoSanu videji izteiktas un izteiktas Alcheimera slimibas gadijuma:

EFNS-ENS/EAN Guideline on concomitant use of cholinesterase inhibitors
and memantine in moderate to severe Alzheimer’s disease, Schmidt R.,
Hofer E., Bouwman F.H. Buerger K. Cordonnier C. Fladby T. et al,
European Journal of Neurology, 2015; 22: 889-98 (27).

5. Amerikas Sirds Asociacijas/ Amerikas Insulta Asociacijas 2011. gada
publicetas vadlinijas par vaskularu procesu ietekmi uz kognitivo
traucéjumu un demences attistibu: zinojums veselibas aprupes
specialistiem no Amerikas Sirds Asociacijas/ Amerikas Insulta Asociacijas:
Vascular contributions to cognitive impairment and dementia: a statement
for  healthcare professionals from the  American heart
association/American stroke association, Gorelick P.B., Scuteri A., Black
S.E., etal. Stroke, 2011 Sept; 42(9): 2672-713 (31).

Kriteériji

Vadliniju izstrade izmantotas Eiropas Neirologu Biedribu Federacijas (EFNS)/
Eiropas Neirologu Akadémijas (EAN) vadlinijas, Amerikas Sirds Asociacijas/
Amerikas Insulta Asociacijas (AHA/ASA) vadlinijas, elektroniskas mediciniskas
datu bazes PubMed, Cochrane library, ScienceDirect, SpringerLink. Tika atlasiti
pédejos gados publicetie raksti, kuros ietverta biitiska informacija par vadlinijas
apskatitajiem jautajumiem.

Vadliniju ieteikumu pieradijuma limenis

Atbilstosi 2010.gada 25.maija MK noteikumiem Nr.469 ,Kartiba, kada izstrada,
izverte, registré un ievie§ kliniskas vadlinijas” (turpmak — Noteikumi Nr.469),
ieteikumi arstniecibas personai pamatojami ar konkrétu ieteikumu pieradijumu Iimenu
iedaltjumu A, B, C un D lIimenos. Ta ka pieradijumu informacijas avotos noraditie
rekomendaciju (ieteikumu) pieradijumu limeni definéeti atSkirigi, pieradijumu
limenu orient€josa savstarpéja atbilstiba noradita 1. un 2. tabulas.



1. tabula Vadliniju pieradijumu limeni péc EFNS/EAN (Eiropas Neirologisko
Biedribu Federacijas/ Eiropas Neirologu Akadémijas) un Noteikumiem Nr.469
un to orientéjosa savstarpéja atbilstiba

Limenis | EFNS vadlinijas Savstarpéja | Limenis | Noteikumos Nr. 469 definétie
definétie pieradijumu | atbilstiba pieradijumu limeni
limeni

A Noteikta ka A Pieradijumi ar augstu ticamibu,
deriga/jutiga vai kas ieguti vairakos labas
nederiga / nejitiga kvalitates nejausinatos
diagnostiska metode, vai kliniskos pétijumos par ko
noteikta ka efektiva, veikta metaanalize
neefektiva vai kaitiga >
terapeitiska
iejaukSanas; vajadzigs
vismaz viens
parliecinoss I klases
pétijums, vai arl vismaz
divi konsekventi,
parliecinosi II klases
pétijumi

B Noteikta ka B Pieradijumi ar vidéju ticamibu,
deriga/jutiga vai kas ieguti atseviskos labas
nederiga/nejitiga kvalitates nejausinatos
diagnostiska metode, vai < > kliniskos pétijumos vai
noteikta ka efektiva, metaanalizé par vairakiem labi
neefektiva vai kaitiga organizetiem peéetijumiem ar
terapeitiska kontroles grupu (kliniski
iejaukSanas; vajadzigs pétijumi bez nejausinasanas,
vismaz viens gadijumu kontroles pétijumi,
parliecinoss II klases kohortu pétijumi)
pétijums vai neSaubigi
I1I klases pieradijumi \

C Noteikta ka C \ Pieradijumi ar zemu ticamibu,
deriga/jutiga vai kas iegiiti atseviSkos pétijumos
nederiga / nejutiga ar kontroles grupu (kliniski
diagnostiska metode, vai pétijumi bez nejausinasanas,
noteikta ka efektiva, < p| gadijumu kontroles pétijumi,
neefektiva vai kaitiga kohortu pétijumi)
terapeitiska
iejaukSanas; vajadzigs
vismaz divi III klases
pétijumi

Laba Rekomendéta labaka D Nepietiekami pieradijumi, kas

Kliniska | prakse, balstita uz > iegliti gadijumu sériju

prakse | vadliniju veidoSanas noverojumos vai par kuriem




grupas pieredzi. Parasti
balstas uz IV klases
pieradijumiem, kas ir
kliniski neskaidri, labas
kliniskas prakses
pienémumi var bt
noderigi veselibas
apriipé nodarbinatajiem

sanemts vienpratigs ekspertu
ieteikums

2. tabula Vadliniju pieradijumu limeni péc AHA/ASA (Amerikas Sirds
Asociacijas/ Amerikas Insulta Asociacijas) un Noteikumiem Nr.469 un to
orientéjosa savstarpéja atbilstiba

pétijumu, retrospektivu
pétijumu, registru dati

Limenis | AHA/ASA vadlinijas Savstarpéja | Limenis | Noteikumos Nr. 469 definétie
definétie pieradijumu | atbilstiba pieradijumu lIimeni
limeni
A Dati ieguiti no vairakiem A Pieradijumi ar augstu ticamibu,
nejausinatiem kliniskiem P kas iegiiti vairakos labas kvalitates
pétljumiem un nejausinatos Kliniskos pétijumos
metaanalizém par ko veikta metaanalize
B Dati iegiiti no viena B Pieradijumi ar vidéju ticamibu, kas
nejausinata kliniska iegiti atseviskos labas kvalitates
pétijuma vai lieliem nejausinatos kliniskos pétijumos
patijumiem, kas nav < > vai metaanalizé par vairakiem labi
nejausinati organizetiem pétjjumiem ar
kontroles grupu (Kliniski pétijumi
bez nejausinasanas, gadijumu
kontroles pétijumi, kohortu
\ pétijumi)
C Vienpratigs ekspertu C \ Pieradijumi ar zemu ticamibu, kas
viedoklis un/ vai nelielu iegliti atseviskos pétijumos ar

kontroles grupu (kliniski pétijumi
bez nejausinasanas, gadijjumu
kontroles pétijumi, kohortu
pétijumi)

Nepietiekami pieradijumi, kas
ieguti gadijumu sériju novérojumos
vai par kuriem sanemts vienpratigs
ekspertu ieteikums




3. tabula

Vadliniju

pieradijumu

Klasifikacija

diagnostiskam un

terapeitiskam metodém péc EFNS/EAN (Eiropas Neirologisko Biedribu
Federacijas/ Eiropas Neirologu Akadémijas)

Pieradijumu | Pieradijumu Klasifikacijas Pieradijumu Kklasifikacijas shema
klase sheéma diagnostiskai metodei terapeitiskai metodei
| Prospektivs pétijums, kura ietverts | Adekvati pamatots, prospektivs,
plass pacientu spektrs ar nejausinats, kontroléts pétijums ar
iespéjamo patologiju, izmantotas maskétu iznakuma noteikSanu noteiktaja
»Zelta standarta” metodes, populacija vai ari adekvati pamatots
izmeklejums veikts akla veida, sistematisks prospektivu randomizétu
nodrosinot testa diagnostisko klinisku pétijumu parskats ar maskétu
precizitati iznakuma noteikSanu noteiktaja
populacija. Ir sekojoSas prasibas:
a. maskeéta randomizacija
b. skaidri definéts(i) primarais(ie)
meérkis (i)
c. skaidri definéti ieklausanas/
izslegSanas kriteriji
d. adekvata pétijumu atstajuso
gadijumu uzskaite ar pietiekami
zemu to skaitu
e. svarigakie bazes raditaji ir
atspoguloti un ir lidzigi starp
arstéSanas grupam vai ari tiek
izmantotas atbilstoSas statistiskas
korekcijas
I Prospektivs pétijums, kura ietverts | Prospektivs saskanotu grupu kohortas
Saurs pacientu spektrs ar pétijums noteiktaja populacija ar maskétu
iespéjamo patologiju, vai ari labi iznakuma vértésanu, kas atbilst
dizainéts retrospektivs pétijums, augSminétiem a-e kritérijiem, vai ari
ietverot plasu pacientu spektru ar | nejausSinats kontroléts pétijums noteiktaja
noteikto patologiju (péc ,zelta populacija, kam nav viena no a-e
standarta”), salidzinot ar plasa kritéerijiem
spektra kontroles grupu, kur tests
ir veikts aklos apstak]os,
nodrosinot testa diagnostisko
precizitati
111 Pieredze no retrospektiva Visi citi kontrolétie pétijumi noteiktaja
pétijuma, kur vai nu individu loks populacija, kur iznakuma noteikSana un
ar noteikto patologiju vai ari pacienta arstéSana notiek neatkarigi
kontroles grupa ir Saura spektra,
bet tests ir veikts aklos apstaklos
1\Y Nekontrolétu pétijumu, gadijumu Nekontrolétu pétijumu, gadijumu sériju,
seériju, atseviski gadijumu pieredze | atsevisSku gadijumu pieredze vai eksperta
vai eksperta viedoklis viedoklis




4. tabula Vadliniju rekomendaciju klases pec AHA/ASA (Amerikas Sirds
Asociacijas/ Amerikas Insulta Asociacijas)

Rekomendaciju klase Definicija

| Ir pieradijumi un/vai visparéja vienosanas, ka procediira/
arstéSana ir deriga un effektiva

11 Ir pretrunigi dati un atSkirigas domas par procediiras/ arstésanas

lietderibu/ efektivitati

Ila Vairak datu par lietderibu/ efektivitati
b Lietderiba/ efektivitate mazak parliecinosa
I11 Ir pieradijumi/ vienosanas, ka procediira/ arstésana nav

lietderiga/ efektiva un dazos gadijumos var but kaitiga

AtbilstoSi Noteikumiem Nr.469, vadliniju ieteikumu pieradijumu limenis ir A, B, C
un D.

Vadlinijas izmantoto ieteikumu sasaiste ar pieradijumiem,
noradot konkretas atsauces

Skatit vadliniju teksta esoSas atsauces un izmantotas literatliras sarakstu.
Vadliniju teksta minétas rekomendaciju/ pieradijumu klases un limeni noraditi
atbilstoSi to interpretacijai konkrétaja pieradijumu informacijas avota.
Kopsavilkumos noradita to orientéjosa atbilstiba Noteikumos Nr.469
definétajiem pieradijumu limeniem.

Vadliniju izstrades finanséetajs

Brivpratiga darba grupa bez finansiala atbalsta.

Vadlinijas ietvertas, Latvija apstiprinatas mediciniskas
tehnologijas

Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko tehnologiju saraksts ieklauts
vadliniju 9.pielikuma ,Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko
tehnologiju saraksts”.
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Ievads

Demence ir smadzenu darbibas trauceéjumi, kas izsauc pastavigus un
daudzpusigus kognitivo funkciju traucéjumus (atmina, valoda, vizuali-telpiska
izjita, dazadas prasmes, célonsakaribu izpratne, sprie$anas spéjas). Sis
kognitivas parmainas kulminéjas ar dazadas intensitates personibas un
uzvedibas izmainam un ietekmé individu vina ikdienas aktivitatés, ierobeZojot tas
(salidzinajuma ar ieprieksejo dzives periodu). Simptomu agrina atpaziSana ir loti
svariga demences attistibas aizkavésana un norises korekcija (1).

Globalas izmainas vecuma demografija un paredzamais ar vecumu saistito
slimibu pieaugums, ieskaitot demences, sastada nopietnu sabiedribas veselibas
probléemu (1). Demence skar 5,4% cilveku vecuma virs 65 gadiem un tas
prevalence ar gadiem pieaug (1,2) lidz 20-25% vecuma 85 gadi un vairak (3).
Alcheimera slimiba un citas demences ir biezakais invaliditates iemesls velaka
dzives posma (4). 2001. gada 60,1% pacientu ar demenci dzivoja attistitajas
valstis un tiek prognozets, ka uz 2040. gadu $1 proporcija izaugs lidz 71,2% (3).

Pasaule ar Alcheimera slimibu vien sirgst aptuveni 44 miljonu cilvéku -slimiba ir
atklata tikai katram ceturtajam slimibas skartajam individiem (3). Otra biezak
sastopama demences forma ir vaskulara demence-ta sastada 10-20% no visam
demencém (5,6). Paredzams, ka demences skarto cilveku skaits dubultosies
katrus 20 gadus (1), ap 2040. gadu skarot no 81 miljona (3,6) lidz 115 miljoniem
individu (1). Eiropas Savieniba vairak ka 60 miljonu iedzivotaju ir vecuma virs 60
gadiem, kur demences prevalence sastada aptuveni 6,2%. Gandriz 14 miljoniem
Eiropas iedzivotaju uz 2030. gadu sagaidams, ka attistisies demence (1).

Demencu epidemiologijas dati visparéja populacija:

e Alcheimera slimibas prevalence pasaulé ir 40,2 gadijumi uz 1'000
iedzivotajiem vecuma virs 60 gadiem, incidence - 34,1 uz 1’000, ar
incidenci viena gada laika 15,8 personas uz 1’000 (7);

e Vaskulara demence Rietumvalstis aptver ap 1,5% populacijas, incidence
varié no 20-40 uz 100’000 individi gada vecuma grupa 60-69 gadi un 200-
700 uz 100’000 subjekti gada vecuma virs 80 gadiem (6);

e Levi kermeniSu demences prevalence - no 0,02-63,5 uz 1’000 iedzivotajiem
(prevalence pieaug ar vecumu), bet slimibas incidence ir no 0,5-1,6 uz
1’000 cilveku gada (8);

e Frontotemporalas demences prevalence péc vieniem literatiiras avotiem
svarstas no 0,16-31,04 uz 1’000 iedzivotajiem (9) un 4-15 gadijumi uz
100 000 iedzivotaju, kas jaunaki par 65 gadiem (10) - péc citiem datiem;
prevalence pieaug ar vecumu, incidence sastada 0,00-0,33 personas uz
1’000 gada (9);
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e Primaras progreséjoSas afazijas prevalence svarstas no 3-15 uz 100’000
ASV iedzivotaju (11).

Péc Centralas statistikas parvaldes datiem Latvija 2015. gada sakuma bija
1’986’096 iedzivotaju, no kuriem 23,0% pensijas vecuma (262 gadi) cilveki (12).
Péc Slimibu profilakses un kontroles centra statistikas datiem, Latvija uzskaité
esoSu slimnieku skaits ar diagnozi ,demence” 2015. gada bija 254,5 uz 100’000
iedzivotaju (proti, 5°054 pacienti)-kas sastada 0,25% no Latvijas populacijas.
Savukart registra uzskaité uznemto individu skaits ar So diagnozi 2015. gada bija
51,2 uz 100°000 (jeb 1’016 subjekti) - 0,05% no Latvijas populacijas (13).
Balstoties uz statistikas datiem par demences izplatibu pasaulé, pieaugoSo
Latvijas pirmspensijas un pensijas iedzivotaju skaitu, var secinat, ka reali Latvija
demences saslimSanas gadijumu ir daudz vairak.

Joprojam pat augstu ienakumu valstis Alcheimera slimibas skarto pacientu ar
medicinisko un socialo apriipi saistitie izdevumi arvien rada pieaugosu finansialo
slogu (14). Aprékinats, ka Alcheimera slimibas un citu demencu arstéSanas un
aprupes izmaksas ASV 2016. gada sastadija 236 miljardus ASV dolaru, bet
globalas izmaksas demencu arstéSanai un apriipei sastada 605 miljardus ASV
dolaru (4).

Ar rehabilitacijas palidzibu iesp&jams uzlabot slimnieka funkcionésanu ikdienas
dzivé, mazinot nepiecieSamibu péc neformalas apripes, ka ari, Kkorigéjot
potenciali modificéjamos riska faktorus, varétu attalinat demencu attistibu (2).

Kliniskajas vadlinijas aprakstits bieZzako demencu formu raksturojums, sniegti
ieteikumi to diagnostika, arstéSana, mediciniskaja rehabilitacija un pacientu
novéeroSanas taktika.

Kliniskajas vadlinijas aprakstitas Alcheimera slimibas un vaskularas demences
profilakses iespéjas; pieejamos literatiras avotos zinas par Levi kermeniSu
demences un frontotemporalas demences profilaksi nebija noraditas.

Kliniskas vadlinijas sniegtie ieteikumi bieZako demencu formu diagnostika,
arstéSana, pacientu noverosanas taktika pielietojami ari Latvija.
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1. Biezak sastopamas demencu formas

1.1. Alcheimera slimiba

Alcheimera demence (AD)! jeb Alcheimera slimiba ir smadzenu hroniska
neirodegenerativa saslims$ana, kas Kliniski izpauzas ar ievérojamiem un
progreséjoSiem kognitiviem, psihiatriskiem un wuzvedibas traucéjumiem.
Rezultata pacientiem attistas kognitivs deficits, radot gritibas integréeties pat
vienkarsakajas ikdienas aktivitatés (sk. 1.pielikumu), padarot pacientus totali
asistéjamus un kopjamus (7,15), uzliekot slogu apripéetajiem, radot butiskus
veselibas aprupes izdevumus un izraisot individa priekslaicigu navi (7).

AD ir visbiezak sastopama demences forma, kas pati par sevi (65%) vai
kombinacija ar citam kognitivam slimibam (10%) sastada aptuveni 75% (3,4,17)
no visam demencém un aptuveni 75% no visiem méreno kognitivo traucéjumu
gadijumiem (16). AD prevalence pasaulé ir 40,2 gadijumi uz 1’000 iedzivotajiem
vecuma virs 60 gadiem (7). AD parasti sakas péc 65 gadu vecuma (16,17) un tas
prevalence ar vecumu pieaug - tomeér ta nav dala no normalas novecosanas (7).
Incidence aptuveni dubultojas ik piecus gadus (7,16) vecuma no 65 gadiem lidz
85 g.v.,, proti, incidence 65-70 g.v. sastada 2,5% un sasniedz savu maksimumu
50% apmera vecuma virs 85 gadiem (16). Parasti AD diagnoze tiek uzstadita
meérenu kognitivo traucéjumu faze, kad individa kognitiva disfunkcija sak
nelabveéligi ietekmeét ikdienas aktivitates.

Neirologiska un visparéja fizikala izmekléSana ir nozimiga, lai atskirtu AD no
citam primaram degeneracijam, sekundaram demencém un komorbiditatém
(laba prakse, EFNS, 2010; (2)).

1.1.1. Etiologija, patogenéze
AD raksturiga histologiska aina sevi ietver divas tipiskas atradnes (15,16,18):

1) ekstracelularus B-amiloida proteina agregatus - p-amiloids ir 40- vai
42-aminoskabju peptids (AB42) un AB42 ir dala no membranu saistos$a
glikoproteina - t.s. amiloida prekursora proteins (APP) (15,16). Enzims
o-sekretaze norma atSkel B-amiloidu no APP, padarot amiloida prekursora
proteinu par SkistoSiem fragmentiem. Izmainita APP metabolisma
gadijuma APP SkelSana ir izmainita, ka rezultata rodas neskistosi
B-amiloida fragmenti. So fragmentu polimerizicija rada p-amiloida
agregatus, kas savukart rada iekaisuma reakciju, progreséjoSu neironu un

'Literatiira sastopami apzimé&umi - Alcheimera demence, Alcheimera slimiba, Alcheimera tipa
senila demence, Alcheimera tipa primara degenerativa demence
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2)

to sinapSu oksidativo bojajumu un neironu bojaeju, kas pakapeniski noved
pie smadzenu atrofijas (18);

intraneironalas fosforileta tau proteina platnites - normas varianta
neironu iek$éjo mikroskeletu veido t.s. mikrotubuli - “celi”, pa kuriem tiek
reguléta intraneironala baribas vielu un molekulu plisma pa aksonu.
Specials tau proteins veic mikrotubulu stabilizaciju, nodroSinot to
integritati. AD gadijuma tau proteina kimiska struktira ir izmainita.
Patologiskais tau proteins saistas ar citiem tau protelniem, veidojot
intracelularus agregatus, kas izmaina mikrotubulu integritati. Rezultata
tiek bojata Stinas transportsistéma, radot starpneironu signalu parvades
traucéjumus un neizbégamu neirona bojaeju (18).

Papildus mikroskopiski ir raksturigs selektivs neironu un sinapsu zudums,
ka arl paaugstinats astrocitu daudzums un to aktivitate (16).

AD pacientiem ir acetilholina deficits galvas smadzenés. Slimibas agrinaja
stadija notiek holina acetiltransferazes zudums, ka arl samazinas augstas
afinitates holina uznemsana un acetilholina sintéze. Papildus slimibas gaita
attistas arl citu neirotransmiteru - norepinefrina, seratonina, glutamata un
dopamina disfunkcija (16).

Predominanti sakotnéji patologiski tiek skarti mediala temporala garoza un
asociativie lauki. Talak process izplatas uz frontalo un parietalo garozu -
sakara ar to kliniski attistas islaicigas atminas deficits (hipokamps) (19,20),
orientacijas traucéjumi sakara ar atminas traucéjumiem un afazija (pre-
Silvijas rievas rajons), vizuali-telpiska disfunkcija (parietala garoza) un
izpildfunkcijas (frontala garoza) deficits (20).

Limbiskas sistémas struktiiru atrofija un/vai disfunkcija padara pacientus
mazak spéjigus tikt gala ar bailém un trauksmi. Augstaks kortizola limenis,
kas paaugstinas stresa rezultata, ari var novest pie hipokampa atrofijas (21).

1.1.2. Riska faktori

Vecums ir primarais un galvenais riska faktors (RF) AD attistibai.

Sameéra ticamie RF (16):

o liels vecums;

o sievieSu dzimums (skaidrojams ar hormonalam atSkiribam starp
dzimumiem, atSkirigu saskarsmi ar vides agentiem dzives laika,
atSkirigu izglitibas ilgumu);
pozitiva gimenes anamnéze pirmas pakapes radiniekiem;

21. hromosomas trisomija;

presinilina mutacija un izmainits APP géns;

apolipoproteina E-e4 (ApoE-¢4) allele;

galvas trauma (ipasi pedéjo 10 gadu laika);
21
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zems izglitibas limenis;

zemi sasniegumi izglitiba un karjera;

sociala izolacija;

nepietiekosas fiziskas aktivitates;

ilgstosSa psihoemocionala stresa situacija (gimené, darba, sabiedriba);
cukura diabéts un glikozes tolerances traucéjumi;

mazs galvas izmeérs un smadzenu tilpums.

0O 0O O O 0O O O

e lespéjamie RF (16):

o smekesana, alkohola u.c. apreibinoSu vielu lietoSana;
saskarsme ar aluminiju, cinku, merkiriju;
saskarsme ar rupniecibas Skidinatajiem un pesticidiem;
elektromagnétiska lauka iedarbiba;
lielaks mates vecums;
parmantojamiba pa mates liniju;
gimenes anamnézé 21. hromosomas trisomija;
cerebrovaskularas slimibas;
kardiovaskularas slimibas;
vairogdziedzera disfunkcija.

0O 0O O O 0O 0O O O ©O

1.1.3. Genetiskie riski
e Pozitiva gimenes anamnéze pirmas pakapes radiniekiem palielina
saslimSanas risku ar AD divas lidz Cetras reizes (16).

e Specifiskas mutacijas 21., 14. un 1. hromosomas ir asociétas ar agrina
(40-50 g.v.) sakuma gimenes AD formu, kas parmantojas autosomali
dominanti- vieglak atpazit sakara ar pozitivu gimenes anamnézi (16).

e Agrina sakuma gimenes AD gadijuma 50% (2) célonis ir mutacija APP,
PSEN1 un PSEN2 géna (2,16).

e (Genetisku saistibu AD velinas formas gadijuma ir grutak pieradit (16).

e AD pacientu ar ApoE-¢4 alleli piederigajiem, kuriem ari ir ApoE-¢4 allele, ir
liels risks velinas AD attistibai (16). Tas ir vienigais genétiskais riska
faktors, kas ir saistits ar vélinu AD. Nav pieradijumu, ka ApoE-g4 alléles
noteikSana diagnostiskos nolukos butu lietderiga (2).

1.1.4. Prognoze

Pacienti ar AD vidéji nodzivo 10 gadus no diagnozes uzstadiSanas (16).
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1.1.5. Kliniska aina

e Tipiski AD sakas ar to, ka pacients sak aizmirst nesen iegiito informaciju vai
notikumus, kam seko grutibas piemeklét vardus, tiek trauceta vizuali-
telpiska izjuta, paradas frontala disfunkcija (16).

e Slimibai progreséjot, pievienojas uzvedibas novirzes - aizkaitinamiba,
personibas izmainas, agresija. Pacienti turpina zaudét funkcionéSanas
spéjas lidz klist nepiecieSama vinu diennakts apriipe, parasti ilgtermina
aprupes iestades (16).

e Svarigi, lai anamnézes datus papildina pacienta tuvinieki (A limenis, EFNS,
2010; (2)).

Alcheimera slimibas pazimes un simptomi.

Atmina (22).
o Atraaizmir$ana
Atkarto ieprieks uzdoto jautajumu / teikto
Zaudé priekSmetus
Novieto priekSmetus nepareizajas / neatbilstosajas vietas
[zmainita atmina

O O O O

Valoda (22).
o Grutibas piemeklét vardus
o Teikumos veido pauzes
o Gimenes locekli automatiski pasi aizvieto iztriikstoSos vardus
o Aizvieto vardus vai nu ar nepareizu vardu, vai ar vienkarsaku
sarezgita varda vieta

Vizuali-telpiska izjita (22).
o Grutibas ielagot jaunu marsSrutu
o Apjuk vai apmaldas pazistamajas vietas

Frontalas izpildfunkcijas (22).
o Nekritiskums
o Pienem nepareizus lémumus
o Grutibas veikt planoSanu un / vai veikt tadas darbibas ka vienkarss
remonts vai édiena pagatavosana

Uzvedibas un psihiatriskie simptomi (2,22).
o Apatija

Depresija

Trauksme

Uzbudinamiba

O O O O

Murgi (svesi cilveki majas, nozagta nauda)
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Depresijas prevalence pacientiem ar mérenu AD ir gandriz 50% (22).

Uzvedibas un psihiatrisko simptomu noteikSana ir butiska, ta ka
neiropsihiatriskie simptomi attistas lielakai dalai demences pacientu slimibas
gaita un 35-75% slimniekiem ar méreniem kognitiviem traucéjumiem (I Kklase,
EFNS, 2010; (2)). So simptomu noteik$anu javeic visiem slimniekiem ar
nomaktam kognitivam spéjam (A limenis, EFNS, 2010; (2)), (21). Informacija
jaapkopo no tuviniekiem, izmantojot specialas vértésanas skalas (laba prakse,
EFNS, 2010; (2)), (21).

Trauksme demences gadijuma verojama 25-71% gadijumu - Siem pacientiem
lielaka pakapé tiek ietekmeéta ikdienas aktivitasu veikSana, samazinas dzives
kvalitate un biezak ir nepiecieSamiba péc apripes socialas apriipes iestadés neka
individiem ar izolétu demenci, ka ar1 tas palielina apripétaju izdegSanu (21).

AD attistibas risks ir 11dz 30 reizém augstaks slimniekiem ar méreniem kognitiviem
traucéjumiem un trauksmi pie tam trauksmes pakape AD pacientiem pieaug slimibas
pirmo 3-4 gadu laika. Nav pieradits, ka trauksme veicinatu AD progresiju. Nereti
trauksme parklajas ar citiem uzvedibas un psihiatriskiem simptomiem - biezak ar
agresivitati un depresiju (21).

Ikdienas pamata aktivitates (2,22).
o VannosSanas

Urinacijas un defekacijas kontrolésana
Labiericibu izmantoSana

o Sagérbsanas un izgérbsanas

o Esana

o ParvietoSanas no gultas uz kréslu un atpakal
o StaigaSana

o

o

Instrumentu izmantosana ikdienas dzive (2,22).
o Vieglu majas darbu veik$ana

Ediena pagatavoSana

Medikamentu ienemsana

Partikas un apgerba iegade

Telefona izmantoSana

O O O O O

FinansSu parvaldiSana un rékinu apmaksa

ZinaSanas par pacienta grutibam ar instrumentu un / vai pamata aktivitatéem
ikdienas dzivé ir viens no veidiem, ka atri saprast cik liela méra ir saglabata
pacienta funkcionéSana (22).
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Alcheimera slimibas iedalijums atkariba no slimibas manifestacijas vecuma (23).

Velina AD - skar individus vecuma 2= 65 gadiem;

Agrina AD - skar individus vecuma < 65 gadiem (agresivaka gaita, bieZi asociéjas
ar genétiskam mutacijam un pozitivu gimenes anamnézi (sk. sadalu 1.1.3.
»Geneétiskie riski”, 22. Ipp.).

Alcheimera slimibas stadijas.

A Prekliniska asimptomatiska faze (16).

B Mérenu kognitivo traucéjumu faze saistiba ar AD (16).

e Vienas kognitivas jomas jeb doména (sk. 2.pielikumu) trauc€jumi, kas
visbiezak ir atmina (atminas ,izkriSanas” epizodes), retak - valodas
traucéjumi (grutibas piemeklét vardus) vai ricibas funkcijas traucéjumi
(grutibas veikt sarezgitdku uzdevumu). Var bit ari vairaku kognitivo
domeénu trauc€jumi, tomér pacienti paliek neatkarigi sava funkcionéSana.

e Samazinas planoSanas un organizéSanas spé€jas, aktivitatém nepiecieSams

ilgaks laiks.

e Ir saglabata izpratne, kas palidz kompensét atminas traucéjumus, tomeér
nereti tas noved pie depresijas. So sekundaro depresiju pie méreniem
kognitiviem trauceéjumiem, kas saistita ar AD, nereti ir gruti atSkirt no

primaras depresijas ar sekojoSiem sekundariem atminas traucejumiem.

C Demences faze.

e Viegla AD [S1 faze ne vienmer tiek izdalita].

@)
@)

MoCA vértiba 15-26 (24).

Neliels, bet stabils atminas zudums, reizém ir
dezorientacija laika (16).

Viegla pakape ir traucéta spriestsp€ja, problemu
risinasana un majas darbu veiksSana (16).

Pacientiem parasti nesagada gritibas paSiem lietot
iepriekS nozimetos medikamentus, ja tie tiek sagatavoti
lietoSanai organizeta veida (piem., ievietoti specialas zalu
kastites) (16).

Spej patstavigi tikt gala ar vienkarSam ikdienas
aktivitatém (16).

DrosSi var uztureties vienatné pat vairakas dienas (16).
Reizém var apmaldities - nakti vai nepazistama vieta (16).
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e Meérena AD.

MoCA vertiba 15-26 (24).

Manami, meéreni, persistéjoSi atminas traucéjumi, kas
epizodiski kombinéjas ari ar grutibam atsaukt atmina
vardus. Tas ietekmé ikdienas aktivitates - veikSanai
nepiecieSams ilgaks laiks (16).

Nereti dezorientéti laika un telpa (16).

Mereni nekritisks un ir meéreni traucétas problému
risinasanas spéjas, kas noved pie nepareizu lémumu
pienemsanas (16).

Nespéj tikt gala ar sareZgitiem majas darbiem un hobiju,
tomer joprojam var tikt gala ar vienkarsiem darbiem. Pasi
spéj veikt personigo higiénu, apgérbties, tacu nereti
pacientam par to ir nepiecieSams atgadinat. Grutibas
planot finanses, apmaksat rekinus (16).

DroSi var uztureéties vienatné vairakas stundas, tacu médz
aizmirst paest, ienemt medikamentus, nomazgaties,
nomainit drébes, ja ir atstats viens uz dazam dienam (16).
Grutibas noteikt atrasanas vietu. Apjuk pazistamajas
vietas (16).

PaSiniciativas trikums. Garastavokla un personibas
izmainas. Pieaug trauksme (16).

e Vidéji izteikta AD.

@)
@)

0O O O O

MoCA vértiba 7-15 (24).

Izteikts atminas zudums. Saglabajas tikai senas un/vai loti
svarigas atminas. Nesp€j apgut jaunas iemanas vai rikoties
jaunajas/ negaiditajas situacijas (16).

Grutibas atpazit radus un draugus (16).

Spriestspéjas un uzdevumu risinasana ir Joti izmainitas.
Lai gan atrodoties arpus majas var rasties iespaids, ka
pacients ir saglabats savas aktivitatés, neatkariga
funkcionésana ir apgrutinata (16).

Grutibas sakartot domas un logiski spriest (16).

Saglabajas iemanas veikt tikai pasus vienkarsakos majas
darbus (16).

NepiecieSams asistét pacienta apgérbsanos un higiénu.
Raksturiga urina inkontinence (16).

Atkarto ieprieks izteiktas frazes un kustibas (16).
Uzbudinajums, nemiers, trauksme, rauduliba, maldiSanas (16).
Manijas, aizdomigums, paranoja (16).

Nedrikst atstat vienu paSu majas sakara ar lielu
savainoSanas un aizkliSanas risku (16).
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o Izteikta AD.
o MoCA vertiba <7 (24).
Loti rupji atminas traucéjumi, atlikusi tikai fragmentara
atmina (16).
o Var but saglabata vienigi orientacija sava personiba, tacu
visai tipisks ir pasapzinas zudums (16).
o Zudusi kritika, nav saglabajusas problému risinasanas
sp€jas (16).
o Pacients ir parak slims, lai varéetu veikt pat vienkarsas
majas aktivitates vai tiktu izvests arpus majam (16).
Urina un fécu inkontinence (16).
Tipiski - vaidéSana, gargSana, Snukstésana (16).
Pieaug miegainiba (16).
Raksturigi krampji, adas infekcijas, riSanas griitibas, bieZas
aspiracijas pneimonijas (16).
o NepiecieSama ilgtermina totala asistéSana un apripe (16).

O O O O

1.1.6. Diagnostiskie Kkriteériji

Ir vairaki diferencialas diagnozes kriteériji, kas tiek pielietoti AD gadijuma. Divi
biezak izmantojamie kritériji nak no Mentalo slimibu diagnostikas un statistikas
rokasgramatas (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM; 5
izdevums, 2013.g.)) un Nacionala NovecoSanas instituta — Alcheimera asociacijas
(The National Institute on Aging—Alzheimer’s Association (NIA-AA))
izstradatajiem Kkritérijiem. Katra ir izstradati diagnostiskie kritériji priek§ AD
(5,16). DSM-5 Kkriterijos termins ,demence” ir aizvietots ar terminu ,izteikti un
meérenie neirokognitivie traucéjumi (1).

1.1.6.1. Demences (visu ceélonu) Kriteriji
1.1.6.1.1. DSM-5 Kkriteriji izteiktiem neirokognitivajiem traucéjumiem (5)

A. Pieradijumi butiskiem kognitiviem traucéjumiem viena vai vairakos
kognitivajos domeénos (kompleksa  uzmaniba, frontala
izpildfunkcija, jaunas informacijas apgis$ana un atmina, valoda,
uztvere - motoras vai socialas izzinas), pamatojoties uz:

o individa bazam par butisku kognitivo funkciju redukciju vai uz
to norada piederigie vai klinicists; UN

o nozimigu Kkognitivas  darbibas  pasliktinasanos, kas
dokumentéta ar standartizétu neiropsihologisko testu
palidzibu vai, ja tadu nav, ar citu skaitlos izsakamu klinisku
novertejumu.
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Kognitivs deficits ierobeZo neatkaribu ikdienas aktivitates (t.i. ka
minimums ir nepiecieSama palidziba sarezgitajas ikdienas
aktivitates, piem., rékinu nomaksa, rikoSanas ar medikamentiem).

Kognitivs deficits nerodas delirija konteksta.

Kognitivi traucéjumi nav skaidrojami ar citam mentalam
saslimSanam (piem., smaga depresija, Sizofrénija).

1.1.6.1.2. NIA-AA visu veida demencu pamata kliniskie Kritéeriji (5)

A.

B.

Trauceéta sp€ja funkcionét darba vai veikt ikdienas aktivitates; UN
uzrada iepriekséja funkcionésanas limena sartikumu; UN
nav skaidrojams ar deliriju vai psihisku saslimSanu;

kognitivie traucéjumi tiek noteikti caur: 1) anamnézes ievakSanu
no pacienta vai piederigiem UN 2) objektivu kognitivo funkciju
izvértéjumu vai neiropsihologisko testésanu.

Kognitivi vai uzvedibas traucéjumi ietver vismaz divus no
sekojoSiem:

o traucéta spé€ja apgiit un atceréties jaunu informaciju -
atkartoti uzdotos jautajumus vai ieprieks teikto, nepareiza
personigo mantu izvietoSana, aizmirst notikumus vai
tikSanos, apmaldas pazistamajos marsrutos;

o neKritisks, ir traucéta sarezgitu uzdevumu atrisinasana,
samazinata spriestspéja - slikti izprot droSibas riskus,
nespéj rikoties ar finansém, vaja sp€ja pienemt lemumus,
nespéj planot sarezgitas vai secigas darbibas;

o pavajinata vizuali-telpiska izjuta - nespé€j atpazit sejas vai
visparéjus objektus, vai atrast objektus skata prieksa,
neraugoties uz labu redzes asumu, nespéj darboties ar
vienkarSiem darbarikiem vai apgérbties;

o traucéta valodas funkcija (runasana, lasiSana, rakstisana)-
grutibas piemeklét pat biezi pielietotos vardus runajot,
vilcinasanas, runas un pareizrakstibas kludas;

o personibas un uzvedibas izmainas - iepriek$
neraksturigas garastavokla svarstibas, uzbudinamiba,
iniciativas un motivacijas trukums, apatija, socialas
iesaistes trukums, empatijas zudums, obsesivi kompulsivi
traucéjumi, zud interese pret iepriekSéjam aktivitatém,
paradas sociali nepienemama uzvediba.
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1.1.6.2. Mérenu kognitivo traucéjumu Kkriteriji
1.1.6.2.1. DSM-5 Kkriteriji mereniem neirokognitivajiem traucéjumiem (5)

A. Norades par nelielam kognitivam izmainam viena vai vairakos
kognitivajos doménos (kompleksa uzmaniba, izpildfunkcija,
jaunas informacijas apgu$ana un atmina, valoda, uztvere -
motoras vai socialas izzinas), pamatojoties uz:

o individa baZam par mérenu kognitivo funkciju redukciju vai uz
to norada piederigie vai klinicists; UN

o nelielu kognitivas darbibas pasliktinasanos, kas dokumentéta
ar standartizétu neiropsihologisko testu palidzibu vai, ja tadu
nav, ar citu skait]os izsakamu klinisku novertejumu.

B. Kognitivs deficits neierobeZo ikdienas aktivitates (t.i. pacients
neatlaidigi pilda sarezgitas ikdienas aktivitates, piem., réekinu
nomaksa, rikoSanas ar medikamentiem, tacu tas var prasit lielaku
piepuli).

C. Kognitivs deficits nerodas delirija konteksta.

D. Kognitivi traucéjumi nav skaidrojami ar citam mentalam
saslimSanam (piem., smaga depresija, Sizofrénija).

1.1.6.2.2. NIA-AA Kkritériju kopsavilkums meéreno kognitivo traucéjumu
kliniskajam un kognitivajam vértéjumam (5)

o Raizes par kognitivam izmainam izsaka pacients, vina
piederigie vai klinicists (t.i. novérotas paradibas, kas liecina
par kognitivo funkciju sarukumu laika gaita).

o Objektivie pieradijumi funkciju traucéjumiem viena vai
vairakos kognitivajos domeénos, tipiski skarot atminu.

o Saglabajas funkcionala neatkariba.

o Nav dements.
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1.1.6.3. Alcheimera slimibas Kkriteriji

1.1.6.3.1. DSM-5 Kkriteériji izteiktiem vai meéreniem neirokognitivajiem
traucéjumiem sakara ar Alcheimera slimibu (16)

A. Kriteriji, kas norada uz izteiktiem vai méreniem neirokognitivajiem
traucéjumiem (sk. punktus 1.1.6.1.1.- 27. Ipp. UN 1.1.6.2.1. - 29. Ipp).

B. Neviennozimigs slimibas sakums un pakapeniska bojajuma
progreséSana viena vai vairakos kognitivajos doménos (smago
neirokognitivo traucéjumu gadijuma jabut traucétiem vismaz
diviem kognitiviem domeéniem).

C. SekojoSie Alcheimera slimibas varbutéjie vai iespéjamie kriteriji.

Izteiktiem neirokognitivajiem traucéjumiem:

Varbutéja AD tiek diagnosticéta, ja ir novéroti zemak noraditie
kriteriji, pretéja gadijuma pielagojuma diagnoze ir iespéjama AD.

e Pieradijumi céloniskai AD genétiskai izpausmei no pozitivas
gimenes anamnézes vai genétiskiem testiem.

e Konstate visas tris pazimes:

o skaidri pieradijumi atminas redukcijai un maciSanas
spéju zudumam vismaz viena kognitivaja domeéna
(balstoties uz detalizétu anamnézes ievakSanu un
neiropsihologiskiem testiem);

o stabils, pakapenisks un progreséjoss kognitivo funkciju
zudums bez plato fazém;

o nav pieradijumu slimibas jauktai etiologijai (t.i. nav datu
par citu neirodegenerativu vai cerebrovaskularu
saslim$anu vai citu neirologisku, garigu vai sistémisku
patologiju vai stavokli, kas varétu ietekmét kognitivo
funkciju redukciju).

Meéreniem neirokognitivajiem traucéjumiem:

Varbiteja AD tiek definéta, ja ir pieradijumi celoniskai AD
genétiskai izpausmei no pozitivas gimenes anamnézes vai
genétiskiem testiem.

Iespejama AD tiek definéta, ja nav pieradijumu céloniskai AD
genétiskai izpausmei no gimenes anamnézes vai genétiskiem
testiem un ir visas tris sekojosSas pazimes:
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o skaidri pieradijumi atminas redukcijai un maciSanas
spéju zudumam;

o stabils, pakapenisks un progresejoss kognitivo funkciju
zudums bez plato fazém;

o nav pieradijumu slimibas jauktai etiologijai (t.i. nav datu
par citu neirodegenerativu vai cerebrovaskularu
saslim$anu, vai citu neirologisku, garigu vai sistémisku
patologiju vai stavokli, kas varétu ietekmét kognitivo
funkciju redukciju).

D. Traucéjumi nav izskaidrojami ar cerebrovaskularu patologiju, citu
neirodegenerativu slimibu, vielu ietekmi vai citam garigam,
neirologiskam vai sistéemiskam slimibam.

1.1.6.3.2. NIA-AA Kkriteériji varbutéjai Alcheimera slimibai - pamata Kkliniskie
kriteriji (16)

Pozitivi NIA-AA demences kritériji (sk. punktul.1.6.1.2. - 28. lpp.) un
papildus konstaté zemak minétos raksturlielumus:

e simptomi progresé pakapeniski meneSu vai gadu
garuma, neattistas strauji stundu vai dienu laika;

e skaidrs kognitivo traucéjumu pieaugums péc anamneézes
datiem vai kliniskiem novérojumiem; UN

e sakotnejs un krasi izteiktais kognitivais deficits
konstatéts anamnestiski un objektivi viena no
sekojosam kategorijam:

o amnestiski traucéjumi - visbiezaka AD sindromo-
logiska izpausme. Ir jabut traucétai spéjai apgut
jaunu informaciju un atsaukt atmina nesen apguto
informaciju. Jabut arl noradém par kognitivajiem
traucejumiem vél vismaz viena cita kognitivaja
domeéna, ka minets NIA-AA demences kritérijos (sk.
punktu 1.1.6.1.2.- 28. Ipp.);

o ne-amnestiski traucéjumi -
- valodas traucéjumi - lielakas gritibas sagada

ssto vardu” piemeklésana sarunas laika,
grutibas lasit, pareizrakstibas Kkludas.
Japastav ari citu kognitivo doménu deficitam;

- vizuali traucéjumi - vairak trauceéta telpiska
uztvere, taja skaita objektu agnozija,
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prozopagnozija, simultanagnozija un aleksija.
Japastav ari citu kognitivo doménu deficitam;

- izpildfunkciju traucéjumi - visbiezak skarta ir
spriestsp€ja, analizéSanas  sp€jas  un
problému risinasanas spéjas. Japastav ari citu
kognitivo doménu deficitam.

e Diagnozi ,iespéjama AD” nevar uzstadit, ja ir norades
par:

o nozimigu pavadoSu cerebrovaskularu slimibu
anamneze, péc ka sakas kognitivo funkciju
sarukums, vai parciestiem multipliem vai plaSiem
cerebraliem infarktiem, vai butisku baltas vielas
bojajumu; VAI

o Levi kermeniSu demences pamata klinisko ainu
nevis demences klinisko ainu pasu par sevi; VAI

o frontotemporalas demences raksturigam uzvedibas
traucéjumu pazimém; VAI

o primari progreséjosas afazijas raksturigo kliniku;
VAI

o citu konkuréjosu aktivu neirologisku patologiju vai
ne-neirologiskim  komorbiditatéem,  vai arl
medikamentu lietoSanu, kuri butiski ietekme
kognitivas spé€jas.

1.1.6.3.3. NIA-AA kriteriji varbutejai Alcheimera slimibai - ar augstaku
ticamibas limeni

Pozitivi NIA-AA kriteériji, kas atspoguloti punkta 1.1.6.3.2. - 31. Ipp.

Varbutéja AD ar dokumentetu deficitu - pieradijumi progreséjosam kognitivam
deficitam turpmakajos novérojumos, balstoties uz iegito informaciju no
piederigajiem un Kognitivo izvértéSanu péc neiropsihologiskas novértésanas vai
standartizétam mentala stavokla parbaudem (16).

Varbiteja AD genétiskas mutdcijas nésatajam - pacients ir slimibu izraisoSo génu
mutaciju (APP, PSEN1, PSENZ2) nésatajs (2,16).
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1.1.6.3.4. NIA-AA Kkriteriji iespéjamai Alcheimera slimibai - pamata
Kliniskie kriteriji (16)
Diagnozi uzstada, balstoties uz:

atipisku gaitu - atbilst AD pamata kliniskajiem kritérijiem attieciba uz kognitiva
deficita raksturu, tomér kognitivie traucéjumi attistas strauji vai nav pietiekoSu
anamnestisko datu vai objektivo pieradijumu (péc neiropsihologiskas
izvértesanas) par progreséjoSiem kognitiviem traucéjumiem;

VAI

jauktu etiologiju - atbilst visiem AD pamata kliniskajiem kritérijiem, bet ir

norades par:

o papildus esoSu cerebrovaskularu notikumu anamnézé, péc ka paradijas
vai pastiprinajas kognitivo funkciju traucéjumi, vai parciestiem
multipliem/plasiem cerebraliem infarktiem, vai bitisku baltas vielas
bojajumu; VAI

o Levi kermeniSu demences ainu, nevis demences klinisko ainu pasu par
sevi; VAI

o citam neirologiskas vai ne-neirologiskas blakusslimibas pazimém vai ari
medikamentu lietoSanu, kuri butiski ietekmeé kognitivas spéjas.

1.1.6.3.5. NIA-AA Alcheimera slimibas radito méreno kognitivo traucéjumu
Kliniskie un kognitivie Kriteriji (16)

Apstiprinatie kriteriji méreniem kognitiviem traucéjumiem (sk. punktul.1.6.2.2. -
29.1pp.)

Parbaudit méreno kognitivo traucéjumu etiologiju saskana ar AD patofiziologisko
procesu:

o izslegt vaskularu, traumatisku, medikamentu inducétu kognitivo deficitu;
o ieglt pieradijumus longitudinaliem kognitiviem traucéjumiem (ja iespéjams);

o AD genétisko faktoru izvertéSana (ja nepiecieSams).
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1.1.7. Diagnostika

Pirmais solis AD menedzZéSana ir simptomus atpazit un diagnosticét, tad
savlaicigi, saprotami un saudzigi izskaidrot slimibas izpausmes un tas gaitu
pacientiem un vinu piederigiem (IV klase B limenis, EFNS, 2010; (2)). Diagnozes
atklasanai paSai par sevi nav negativas ietekmes, tas patiesiba spéj mazinat
depresiju un trauksmi slimniekiem un vinu tuviniekiem (II klase, EFNS, 2010;
(2)). Lielaka dala pacientu ar mérenu AD izvelas but pilniba informéti par savu
saslimSanu un 75% no apgadniekiem vélas, lai vinu radinieks, kuram ir slimiba, tiktu
informets. Tas pacientiem dod iespéju paveikt velamas lietas un maksimalizét savu
neatkaribu, lai veiktu planoSanu un savlaicigi pienemtu svarigus lemumus, tostarp
lemumu sniegt savu piekriSanu pétnieciskiem projektiem un/vai autopsijai (2). Ja ir
tada iespéja, klinicists var ierosinat pacientu sastadit provizorisku planu par savu
arstésanu un aprupi (laba prakse, EFNS, 2010; (2)).

Atminas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala diagnostika ir atspogulota
3. un 4. pielikuma.

1.1.7.1. Neiropsihologiska kognitivo spéju izpéte (2)

Kognitivs noveértéjums? ir javeic visiem pacientiem ar aizdomam par demenci
(A limenis, EFNS, 2010; (2)). Kvantitativa neiropsihologiska izveértésana ir
piemérojama slimniekiem ar apSaubamu diagnozi vai agrinu AD (B limenis, EFNS,
2010; (2)). Kognitivas funkcijas izvértéSanai sevi jaietver visparéju izzinas funkciju
noteikSanu un galveno kognitivo doménu detalizétu izvértéSanu (A limenis, EFNS,
2010; (2)). Zemak minétie neiropsihologiskie un kliniskie skrininga instrumenti
nodrosina sameéra precizu AD diagnosticesanu (III klase, EFNS, 2010; (2)). Veicot
kognitivo funkciju vertéSanu, ir svarigi noverst apstaklus, kas var ietekmeét slimnieka
koncentrésanas spéjas (troksnis telpa, citi pacienti u.c.).

Skrininga testéSanu nepiecieSams veikt divu aspektu dél, jo:

1) AD diagnozes uzstadiSanai japierada multiplu kognitivu deficitu;

2) visu biezako demencu formu sakuma stadijam ir selektiva anatomiska lokalizacija,
kas izpauzas ar slimibai tipiskiem neiropsihologiskiem traucéjumiem (2).

o Neiropsihologiskie testi.

- MMSE - Mini-Mental State Examination AD pacienti biezak izkrit
pie orientacijas un atminas uzdevumiem. Visplasak izmantotais
skrininga tests (I klase, EFNS, 2010; (2)), Latvija oficiali tests nav
pieejams.

- MoCA - Montreal Cognitive Assessment (sk. 5.pielikumu).

- Pulkstena ziméSanas tests.

’Lielako dalu testu drikst novadit tikai kliniskais psihologs. Neattiecis uz interviju, MoCA,
pulkstena zimésanu un atstastiSanu.
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o Kognitivo spéju testi.
- Vudkoka-DZonsona kognitivo funkciju tests (sk. 6. pielikumu).

o Specifiska kognitiva doména izvértésana.

Atmina.

Epizodiska atmina - autobiografiskie dati.
- Kliniska intervija - ja ir pieejami objektivie dati no personas
dokumentiem, medicinas kartém, radiniekiem).
- Vudkoka-DZonsona Starptautiska Izdevuma Kkognitivo spéju

testa asociativo atminu subtesti.

Deklarativa atmina - enciklopédiskas zinaSanas par pasauli,
sabiedribu utt.
- Kliniska intervija - iespéjamie jautajumi: Kas Sobrid ir Latvijas
prezidents? Kas bija pirms vina? Nosauciet 4 Saules sistémas
planétas. Kura valsti notiek Dziesmu un deju svetki?

Semantiska atmina - informacija par vardu un objektu nozimeém,
jédzieniem.
- MoCA testa priekSmetu nosauksanas un dzivnieku nosauksanas
uzdevums.
- Vudkoka - DZonsona Starptautiska Izdevuma kognitivo spéju
testa verbalo speju subtesti un asociativas atminas subtests

(vardu atmina).

Islaiciga un ilglaiciga mehaniska dzirdes atmina, reproducéSana,
iemacisanas.
- 10 vardu atminas tests - testé verbalo iemaciSanos, mehanisko
dzirdes atminu (sk. 7. pielikumu).
- MoCA.

Darba atmina - spéja saglabat informaciju un manipulét ar to dazu
sekunzu laika.
- Vudkoka - Dzonsona Starptautiska Izdevuma kognitivo spéju
testa darba atminas subtests ,Apgrieztie skaitli”.

Uzmaniba.

Uzmanibas noturiba, sadalisana, apjoms.
- AtskaitiSana (100-7=...).
- MoCA.
- Sultes tabulas - novérté spéjas koncentréties vienkarsai

orientacijas ricibai.
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Informadcijas parstrades atrums un uzmanibas noturiba.
- Vudkoka - DZonsona Starptautiska Izdevuma kognitivo spéju
testa subtests ,Vizuala salidzinasana”.
- TMT - Trail Making Test A dala - ir brivi pieejama, bet nav
adapteta Latvija.

Izpildfunkcija.

letver sevl darba atminu, planosanu, lémumu pienemsanu, uzmanibu,

kognitivo elastigumu.
- MoCA.
- TMT A un B dalas. A dala ir brivi pieejama, bet nav adaptéta Latvija.

Vizuali telpiska uztvere.

— Pulkstena zimésanas tests.

- MoCA.
— Vudkoka - DZonsona Starptautiski Izdevuma kognitivo spéju
testa subtests.
Domasana.

letver sevi visparinasanu, abstrahéSanos.
- MoCA.
- .Ceturtais liekais”.
- Analogijas”.
- Vudkoka - DZonsona Starptautiska Izdevuma Kkognitivo spéju

testa verbalo spéju subtesti.

Verbalas spéjas.

letver sevi vardu krajumu, vardu plidumu, nominativo funkciju.

- MoCA.
- Vudkoka - DZonsona Starptautiski Izdevuma kognitivo spéju

testa verbalo spéju subtesti.
- Sinonimi.

- Antonimi.

Kognitivas rezerves.

[zverte izglitibas limeni, kognitivo aktivitati dzives laika.
- Kognitivo rezervju indeksa aptauja.

36



1.1.7.2. Laboratoriska diagnostika (2,16,22)
o Nav rutini nosakamu analiZu, kas apstiprinatu AD diagnozi.

o Butiski ir noteikt laboratoro analiZu minimumu, lai verificétu citas
arstéjamas patologijas, kas médz but saistitas ar kognitivo spéju
sarukumu, seviski atipiskas AD formas gadijuma (laba prakse, EFNS,
2010; (2)):

- Bi vitamins, Folskabes limenis, D vitamins, TSH, pilna asins
aina, EGA, elektrolitu limenis (t.sk. kalcijs), kreatinins, urea,
ALAT, ASAT, bilirubina frakcijas, tuksas diiSas glikémija;

- antivielas, lai izslegtu limbisku encefalitu vai HaSimoto
tireoiditu;

- Borrelia burgdorferi antivielu titrs, HIV;

- rutini noteikt CSS glikozes limeni un kopé&ja olbaltuma
daudzumu diferencialdiagnostiskos nolukos (laba prakse,
EFNS, 2010; (2));

- strauji progreséjosas demences gadijuma CSS noteikt 14-3-3
proteinu, lai izslégtu Kreicfelda-Jakoba slimibu (B limenis,
EFNS, 2010; (2)).

1.1.7.3. Potencialie biomarkieri

o p-amiloida deponésanas markieri galvas smadzenés (ieteicams noteikt
vienu no markieriem pacientiem ar demenci, kuru vecums ir mazaks
par 66 gadiem):

- abnormals (zems) CSS p-amiloida-42 Ilimenis (16,17,22)
atbalsta AD diagnozi (B limenis, EFNS, 2010; (2));

- abnormals (paaugstinats) markiera limenis amiloida PET
attelos (16,17,22).

o Neirodegenerdcijas markieri:
- palielinats tau-proteins CSS (kopéjs vai hiperfosforiléts)
(16,17,22) atbalsta AD diagnozi (B limenis, EFNS, 2010; (2));
- samazinats 18fluorodeoksiglikozes metabolisms temporalaja un
parietalaja garoza PET izmekl€juma (16,17,22);
- temporalas daivas (mediali, bazali un laterali) un parietalas
daivas medialas dalas garozas atrofijas MRI attelos (16,17,22).

Neatkarigi no ta, vai ir ieguti kliniskie kriteriji varbutejai AD, ja abi markieri
(B-amiloids un neirodegeneracijas markieri) ir negativi - ar mazako varbitibu
demence ir saistita ar AD patologiju (17).
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1.1.7.4.

1.1.7.5.

Funkcionala diagnostika

Nav pietiekosSu pieradijumu rekomendacijam veikt EEG, uzstadot
demences diagnozi (1).

EEG var bt noderiga, lai atdiferencétu AD no subjektivam stidzibam un
psihiatriskam slimibam, ka ar1 atipiskas AD kliniskas gaitas gadijuma
(laba prakse, EFNS, 2010; (2)). Kreicfelda-Jakoba slimibas gadijuma
EEG ir raksturigas slimibai tipiskas izmainas; EEG lauj izteikt aizdomas
par toksiski-metabolo sindromu, ieprieks nediagnosticétajiem epileptis-
kajiem sindromiem (B limenis, EFNS, 2010; (2)).

Reduceéts alfa ritms un palielinata teta vilnu aktivitate ir tipiska atradne
AD gadijuma. Slimibas agrinaja stadija EEG var but normala lidz 14%
gadijumos (2).

EEG tikai ar difuzam izmainam runa pret AD diagnozi, bet EEG gan ar
difuizam, gan fokalam izmainam sniedz norades par AD vai citu
demenci (2).

Atteldiagnostika

o Strukturala attéeldiagnostika — CT un MRI galvas smadzenem.

- Veicama vismaz reizi slimniekiem ar kognitiviem traucéjumiem
ar diviem nolukiem, proti, izslégt citu, t.sk. potenciali kirurgiski
arstéjamu patologiju (primaru/sekundaru procesu,
posttraumatiskas izmainas, cerebralus infarktus, ICH, SDH,
subduralu/epiduralu Skidruma kolekciju, normala spiediena
hidrocefaliju, siko cerebralo asinsvadu slimibu) (2,16,17) un
apstiprinat specifisku radiologisku AD atradni (laba prakse,
EFNS, 2012; (17)), (2).

- Ja pastav aizdomas par demenci, MRI ir izvéles atteldiagnostikas
metode. Gadijumos, kad MRI nav pieejama vai ir kontrindicéta -
veicama CT, lai izslegtu lielus strukturalus bojajumus, plasus
infarktus un hidrocefaliju (laba prakse, EFNS, 2012; (17)).

- AD tipiski jau agrini ir raksturiga temporalo un parietalo daivu un
bilaterala hipokampa atrofija (16,17,19,20,25). Nereti, nezinamu
iemeslu dél, atrofija ir asimetriska (3). Agrinas AD gadijuma
atrofijas process skar papildus arl muguréjos smadzenu rajonus:
predominanti precuneus un muguréjo cingularo garozu (II klase
B limenis, EFNS, 2012; (17)), (2).

- Temporalas medialas daivas atrofija ir viens no apstiprinoSiem
biomarkieriem AD diagnozes uzstadiSana, ko apstiprina
koronarajos MRI T1 uzsvértajos attélos (II klase A limenis, EFNS,
2012; (17)).
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Citas atrofijas izteiktak skartas smadzenu zonas ir gyrus cinguli
muguréja dala un precuneus mediala virsma, parietalas,
temporalas daivas muguréja augsSéja dala un frontalas daivas
laterala smadzenu virsma (17,19,20,25).

Atipiskas AD Kliniskas prezentacijas gadijuma temporala mediala
daiva ir retak atrofijas skarta, tacu vero izteiktaku atrofiju
parietalajos, lateralajos temporalajos un frontalajos regionos
(Il Klase B lIimenis, EFNS, 2012; (17)).

Hipokampa atrofija labak redzama MRI, tacu var biit konstatéjama
ari jaunakas paaudzes CT (2,17) ar sensitivitati un specifitati 80%
un 90% (II klase B limenis, EFNS, 2010; (2)).

Papildus MRI palidz monitorét izmainas galvas smadzenés
dinamika, sekojot volumetrisko raditaju izmainam dinamika un
izskaidrojot to pacientam un vina piederigajiem (laba prakse,
EFNS, 2010; (2)).

o Funkcionala atteldiagnostika — SPECT un PET.

Vizualizé smadzenu metabolisko aktivitati. Pirms noteikta
smadzenu zona Kkliust atrofiska, ta iniciali top arl mazak
metaboliski aktiva - tamde] funkcionalas atteldiagnostikas
metodes ir jutigakas, atklajot agrinu smadzenu disfunkciju,
salidzinajuma ar strukturalajam attéldiagnostikas metodém.
Neskaidribu gadijuma péc 6-12 meéneSiem izmekléjumu
nepiecieSamas atkartot (22).

Rutini pacientam ar atminas traucéjumiem, kam anamneéze,
fizikala izmekléSana, kognitivo funkciju testi un CT vai MRI
liecina par AD (ari vaskularu demenci vai citas etiologijas
demenci), funkcionalas attéldiagnostikas izmekléjumi NAV
nepiecieSami! (II klase A limenis, EFNS, 2012; (17)), (22).

Gadijumos, kad viens vai vairaki kompleksas izvertésanas
kritériji liek domat par atipisku neirodegenerativu slimibu, tiek
pielietoti funkcionalas atteldiagnostikas izmeklejumi (22).
SPECT un PET ir pielietojami ka papildus metode Saubu
gadijjuma diagnozes uzstadiSanas procesa (B limenis, EFNS,
2010; (2)), (I klase A limenis, EFNS, 2012; (17)).

Funkcionalas attéldiagnostikas pielietoSana var palidzét
diagnosticet (vai izslégt) neirodegenerativu demenci subjektiem
ar kognitivo funkciju traucéjumiem, kam vero rupjas
neiropsihiatriskas izpausmes (ipasi depresija vai uzbudinajums)
un gadijumos, kad kognitivo testu veikSana ir apgrutinata (laba
prakse, EFNS, 2012; (17)).
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1.1.7.6.

1.1.7.7.

- AD gadijuma PET uzrada reducétu glikozes metabolismu parietalaja
un augséja/muguréja temporalaja regiona, muguréja cingularaja
garoza un precuneus (2,17,22), mazaka mera - frontalajas daivas
kopa ar relativi saglabatu metabolismu sensomotoraja un vizualaja
garoza, bazalajos ganglijos un smadzenités (II klase A limenis,
EFNS, 2012; (17)). AD agrinai formai var noveérot izteiktaku
frontalas daivas defektu (2,22).

- SPECT palielina parliecibu par uzstadamo demences diagnozi.
Pozitiva SPECT atradne palielina AD iesp€jamibu lidz 92%,
savukart negativa SPECT atradne samazina slimibas
iespéjamibu lidz 70% (2).

- Gadijumos, kad nav iespéjams citadi pieradit vai izslegt AD, var
veikt amiloida izgulsnéSanas noteikSanu galvas smadzenés ar
PET palidzibu (22).

- Dopaminergiskie SPECT attéli ir noderigi, lai atdiferencétu AD
85% (I klase A limenis, EFNS, 2010; (2)), (I klase A limenis,
EFNS, 2012; (17)).

- JaKkliski pastav aizdomas par demenci, bet 18FDG PET atradne ir
normala - neirodegenerativa patologija ir maz iesp€jama
(IT klase A limenis, EFNS, 2012; (17)).

Blakusslimibu izvertéjums

Ta ka AD pacientiem, 1pasi vecaka gadagajuma pacientiem nereti ir
somatiskas blakussaslimsanas, depresija, infekcijas slimibas, citas
neirologiskas patologijas, miega traucéjumi, liels kriSanas risks,
inkontinence vai medikamentu izraisitas blaknes - AD slimniekiem
pastav cieSa saikne starp visparejo veselibas stavokli un izzinas
traucéjumiem (2). Tapéc savlaiciga blakus slimibu diagnosticéSana un
arstéSana AD diagnozes uzstadiSanas laika un turpmak var uzlabot So
pacientu kognitivas spéjas (laba prakse, EFNS, 2010; (2)), ka arl
blakusslimibas jaapsver ka iespéjamos uzvedibas traucéjumu un psihisko
simptomu izraisitajus (C limenis, EFNS, 2010; (2)).

Geneétiska testésana

Iespéjams noteikt specifiskas mutacijas 21., 14. un 1. hromosomas
individiem ar aizdomam par agrinu (40-50 g.v.) AD gimenes formu, kas
parmantojas autosomali dominanti (3) un kur apméram 50% (2)
célonis ir mutacija APP, PSEN1 un PSENZ gena (2,16).

AD pacientu ar ApoE-¢4 alleli vinu piederigiem, kuriem ar1 ir ApoE-&4
alléle, ir liels risks vélinas AD attistibai (16). Tas ir vienigais genétiskais
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riska faktors, kas ir saistits ar vélinu AD. Nav pieradijumu, ka ApoE-e4
alléles noteikSana diagnostiskos noliikos butu lietderiga (2).

1.1.8. Profilakse

e Primara AD profilakse.

©)

Lielaka dala no RF nav modificéjami (vecums, dzimums, genotips).
Epidemiologiskajos pétijumos noteiktie potenciali modificéjamie RF
ir vaskularie riski (arteriala hipertensija, smékésana, cukura diabéts,
mirdzaritmija un aptaukoSanas) un galvas traumas (2).

Par protektiviem faktoriem uzskata antihipertensivo medikamentu,
nesteroido pretiekaisuma lidzeklu, statinu un hormonaizvietojosas
terapijas lietoSanu, augstu izglitibas limeni, veseligu uzturu, fiziskas
aktivitates, ka arl socialas un intelektualas aktivitates. Tomer
joprojam nav skaidri zinams vai samazinasies demences attistibas
varbtiba, ja Sie RF tiks modificéti (2).

Pastav pretrunigi dati par riska faktorus mazinoSo medikamentu
lietoSanu attieciba un AD prevenciju, proti, konstatéts, ka estrogénu
plus progestina lietoSana sievietétm post-menopauzes perioda
asociéjas ar ticami palielinatu demences attistibas risku (I klase,
EFNS, 2010; (2)).

Nav pieradits Acetylsalicylic acid pozitivs efekts uz kognitivo
traucejumu primaro profilaksi (I klase, EFNS, 2010; (2)).

Patlaban nav skaidru rekomendaciju attieciba uz AD primaru
profilaksi (A limenis, EFNS, 2010; (2)).

e Sekundara AD profilakse.

o

Ietver sevi AD attistibas prevenciju ne-dementiem individiem ar
dazam kognitivo funkciju traucéjumu pazimém. Visbiezak tas
attiecas uz pacientiem ar méreniem kognitiviem traucéjumiem (2).

Nav konstatéta atSkiriba starp acetilholinesterazes inhibitoru,
pretiekaisuma lidzeklu, E vitamina un placebo attieciba uz
profilaktisko ietekmi, kas pasargatu mereno kognitivo traucejumu
konversiju par Alcheimera slimibu. Tapat nav pieradits Ginko
biloba profilaktisks efekts uz AD (I klase, EFNS, 2010; (2)).

Pagaidam pieejama medikamentoza terapija nav demonstréjusi
efektivitati uz profilaksi vai AD slimibas izpausmes attalinaSanu
subjektiem ar mereniem kognitiviem traucéjumiem (2).
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1.1.9. Arstésana

Neskatoties uz to, ka AD simptomi pirmo reizi tika aprakstiti vairak ka pirms
gadsimta, arstéSanas izvéles joprojam ir limitétas. Pieejama farmakoterapija
sniedz mérenu simptomatisku efektu (7).

1.1.9.1. Ne-farmakologiska arstésana

Ne-farmakologiska terapija ir loti noderiga un nereti spéj uzlabot pacienta
ikdienas funkcionésanu tikpat, ja ne vairak ka medikamentoza arstésana (26).

Slimniekiem ar atminas zudumu, macot jaunas prasmes, ir butiski izveidot
sistemu, kas k]utu par ieradumu caur procedualo jeb mehanisko atminu, kura
AD slimniekiem ir visai labi saglabata lidz velinai slimibas fazei (26).

Paligiericu izmantoSana atgadinajumam (26):

o kalendars - ieteicams ieviest lielu tafeles tipa kalendaru, kas vienmér
atrodas viena vieta, ta izstradajot slimniekam ieradumu taja
ielukoties;

o specialas vietas - izveidot strikti nozimeétas vietas, kur glabat
konkrétas lietas, lai izstradatos ieradums un slimnieks zinatu, kur tas
atrodas, piem., apavus atstat noteikta vieta pie ieejas durvim - ta
pacients nekad nejautas péc tiem, drebes sagatavot un likt uz viena
konkréeta krésla, lai pacientam nav jajauta péc apgeérba, ediens, kas
sagatavots prieks uzsildisanas mikrovilnu krasni, tiek atstats uz galda
pa labi no ledusskapja, utml,;

o zinojumu deli un tafeles - vieta, kur pielikt tuvinieku/draugu bildes,
fotoattélus ar vietam, kur Sodien planots doties vai ar ko nodarboties—
palidz slimniekam izstradat ieradumu aplikot uz tafeles aizmirsto

informaciju, nevis nemitigi jautat piederigajiem.

[zteiksmigs attéls ir informativaks neka mutiska informacija - veids ka
palidzet slimniekam atceréties informaciju, piem., lai liktu atcereties, ka
Sodien ciemos brauc mazmeita, paradit pacientam vinas bildi (26).

Muzikas terapija - aktivize bazalos ganglijus un smadzenites, kas relativi nav
skarti AD gadijuma. Muzika, uz kuru AD pacienti pozitivi reagé ir ta, kas
iemacita pusaudzu gados vai jauniba (26).

Pacienta socializacija un kognitiva stimulacija medz uzlabot vina
funkcionéSanas spéjas (pozitivi iedarbojoties uz garastavokli, apatiju vai
abiem) un palénina atminas zudumu (26).

Regulari aerobie vingrinajumi - pastaigas, peldéSana pozitivi ietekme
slimibas gaitu, veicinot smadzenu (hipokampa) neogenézi un ta uzlabojot
kognitivas spéjas (26).
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1.1.9.2. Farmakologiska arstéSana

Alcheimera slimibas arstesana.

o Holinesterazes inhibitori (Donepezili hydrochloridum, Rivastigminum,
Galantamini hydrochloridum)

Pozitivs efekts uz kognitivam funkcijam un visparéjo
iznakumu pacientiem ar meérenu un videji izteiktu AD
(I klase A limenis, EFNS, 2010; (2)).

Slimniekiem ar AD holinesterazes inhibitori (ChEI) jaordiné
tiklidz ir uzstadita diagnoze (A limenis, EFNS, 2010; (2)), (16).

ChEI uzlabo atminu un citus izzinas aspektus, uzlabo
pacienta funkcionéSanu un mazina uzvedibas un
neiropsihiatriskos simptomus (16).

Izteiktas AD formas gadijuma ChEI nedod pozitivu efektu uz
slimibas gaitu un to lietoSana nav pamatota. Pagaidam nav
skaidrs kura slimibas laika butu jaatcel ChEI (2). Viens no
ieteikumiem ir turpinat lietot ChEI lidz bridim, kamer slimiba
klust tik smaga, ka pacientu jaievieto hospisa, kur slimnieks
varétu pienacigi nomirt apripéts un komforta (16).

ArstéSana pamata ir labi panesama, tomér nereti
gastrointestinalu blaknu (slikta dusa, vemSana, diareja) del
(2,16) terapija japartrauc (2).

Slimnieki, kuri netoleré vai nav terapeitiska efekta no viena
ChEI preparata var labi panest vai uzradit efektu no cita $is
grupas medikamenta (III klase, EFNS, 2010; (2)).

Rivastigminum ir ari transdermala forma - mazak blaknu neka
oralai formai, bet efekts l1dzigs (I klase, EFNS, 2010; (2)).

ChEI piemit pozitivs efekts uz ne-kognitiviem uzvedibas un
psihiatriskiem AD simptomiem merenas, vidéji izteiktas un
izteiktas AD formu gadijuma (I klase A limenis, EFNS, 2010;
(2)), biezak zinots par pozitivu medikamenta ietekmi uz
psihozém un apatiju (II klase, EFNS, 2010; (2)).

Realistiski sagaidamais terapeitiskais efekts un potencialas
medikamenta blaknes svarigi apspriest ar pacientu un vina
piederigajiem/aprupetajiem (laba prakse, EFNS, 2010; (2)).

o N-metil-D-aspartata receptoru antagonisti (Memantini hydrochloridum)

Preparatam piemit ticama pozitiva kognitivo funkciju
ietekme visas AD smaguma pakapes, bet efekts uz kopéjo
iznakumu un uzvedibu tika pétits tikai vidéji izteiktai un
izteiktai AD formam (I klase A limenis, EFNS, 2010; (2)).
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Medikamenta ordinéSana vienu reizi diena ir tikpat efektiva
ka preparata nozimésSana lietoSanai divas reizes diena
(I klase, EFNS, 2010; (2)).

Pacientiem ar izteiktu kognitivo deficitu konstaté pozitivu
medikamenta ietekmi uz murgu idejam, uzbudinamibuy,
aizkaitinamibu un agresiju (Il klase B limenis, EFNS, 2010; (2)).

legistamais labums no  Memantini  hydrochloridum
pievienoSanas holinesterazes inhibitoriem nav zinams,
pagaiddm So medikamentu kombinacijas efektivitate uz
kognitiviem un ne-kognitiviem simptomiem nav pieradits
(I klase, EFNS, 2010; (2)).

Sistémiska analizé ir konstatéts neliels, tomeér ticams
kombinétas terapijas parakums par ChEI monoterapiju
pacientiem ar vidéji izteiktu un izteiktu AD attieciba uz
uzvedibas traucéjumiem, kognitivo funkciju un visparejo
klinisko efektu, bez noradem par lielaku varbiitibu blaknu
attistibai kombinétas terapijas rezultata ka no monoterapijas
(vajs pieradijuma limenis, EFNS, 2015; (27)).

Realistiski sagaidamais terapeitiskais efekts un potencialas
medikamenta blaknes svarigi apspriest ar pacientu un vina
aprupétajiem (laba prakse, EFNS, 2010; (2)).

o Citi medikamenti

Nav velams ordinet Acetylsalicylic acid AD arstéSanai
(A limenis, EFNS, 2010; (2)).

Nav vélams nozimét E vitaminu AD arstésanai (I klase
A limenis, EFNS, 2010; (2)), (28).

Nav pieradits Ginko biloba statistiski ticams Kklinisks
ieguvums pacientiem ar AD un meéreniem Kkognitiviem
traucéjumiem (I klase, EFNS, 2010; (2)), (28).

Steroidiem, nesteroidiem pretiekaisuma medikamentiem un
ciklo-oksigenazes-2 inhibitoriem, nootropiem, statiniem nav
pietiekoSu pieradijumu, lai tos nozimétu AD un meéreno
kognitivo traucéjumu arstésanai (I klase A limenis, EFNS,
2010; (2)), (28).

Sievietem post-menopauzes perioda estrogéna + progestina
lietoSana statistiski ticami palielina demences attistibas
risku (I klase, EFNS, 2010; (2)), (29), tapéc sievietém post-
menopauzes vecuma nerekomendeé HAT izolétai atminas
traucéjumu korekcijai (29).
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Uzvedibas un psihiatrisko simptomu arstésana.

©)

Biitiski, ja tas ir iesp€jams, sakt ar ne-farmakologisku pieeju
(izglitoSana, vingrinajumi, aromaterapija, muzikas terapija)
(Climenis, EFNS, 2010; (2)).

Augstak ir aprakstits Memantini hydrochloridum un ChEI efekts uz
Siem simptomiem (2).

Klasisko un atipisko antipsihotisko lidzeklu nozimésana ir efektiva,
Risperidonum demonstre labaku ietekmi uz agresiju, uzbudinajumu
un psihozem (I Klase, EFNS, 2010; (2)).

Antipsihotiskie preparati ir nozimejami tikai videji izteiktas un
izteiktas AD formas pacientiem vai slimniekiem ar smagiem
uzvedibas un psihiatriskiem simptomiem, kas rada nozimigu
distressu un nepadodas citai (ne-farmakologiskai vai ChEI) terapijai
vai kad citi medikamenti nelidz (A limenis, EFNS, 2010; (2)).

Antipsihotiskiem lidzekliem piemit potenciali nopietnas blaknes,
ipaSi  paaugstinats insulta risks, paaugstinata mirstiba,
parkinsonisms un kognitivo funkciju pasliktinasanas - tapeéc
preparatus janozimé piesardzigi, mazas devas un isu periodu tiem
pacientiem, kam ir videji smagi un smagi psihiatriskie simptomi,
izvertéjot riskus un ieguvumus (laba prakse, EFNS, 2010; (2)).

Péc uzvedibas un psihiatrisko simptomu redukcijas antipsihotiskie
medikamenti ir atcelami - lielakoties bez simptomu atgriesanas (2).

Ir nepietiekoSi dati par citu preparatu efektivitati. Karbamazepini
piemérojami agresijas gadijuma (II klase, EFNS, 2010; (2)),
Valproata efektivitate nav pieradijusies (Il klase, EFNS, 2010; (2)).

Antidepresanti, seviski Selektivie serotonina atpakalsaistiSanas
inhibitori ir pieméroti depresijas arstéSanai AD pacientiem
(I klase B limenis, EFNS, 2010; (2)). Pamata labi panesami,
praktiski nepiemit sedativs efekts, lidz ar to reti kad rada kognitivo
spéju pasliktinasanos (30).

Rekomendé SSRI nozimét mazas devas (30):
- Sertralinum merka deva 75-150 mg diena, visparéja deva
demences pacientiem 50-200 mg;

- Citalopramum meérka deva 20 mg diena, visparéja deva
demences pacientiem 10-40 mg;
- Escitalopramum meérka deva 10 mg diena, vispareja deva
demences pacientiem 5-20 mg.
Fluoxitinum piemit aktivéjoSa darbiba, tapéc noziméjams apatijas
gadijuma. Efekts paradas 6-8 nedélas péc terapijas uzsakSanas
(pretstata 2-3 nedélas citiem SSRI)(30).
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o Javiens preparats no SSRI nav efektivs, cits Sis grupas parstavis var
uzradit terapeitisku efektivitati (30).

1.1.10. Aprupe un slimibas menedZésana

e Kognitiva stimulacija un rehabilitacija ir apsveramas slimniekiem ar
meérenu un vidéji izteiktu AD formu (laba prakse, EFNS, 2010; (2)).

e Pacientiem un vinu piederigiem svarigi izskaidrot nepiecieSamibu
sekot blakussaslimSanam, butiski ir sniegt informaciju par socialas
apripes iespéjam, ergoterapijas iesp€jam un nodroSinat logopéda
piesaisti (C limenis, EFNS, 2010; (2)).

e Ar ergoterapijas palidzibu iespéjams uzlabot slimnieka
funkcionésanu ikdienas dzivé un mazinat nepiecieSamibu péc
neformalas aprupes (II klase B limenis, EFNS, 2010; (2)).

e Aprupeétajus/aizgadnus ir butiski informéet par AD izpausmém un
gaitu, ka arl var but noderigi apmeklét atbalsta grupas. Stress un
depresija apriipétaju vidu ir visai bieZi izplatiti, Saja gadijuma
apripétajiem nepiecieSams sniegt lielaku atbalstu un uzmanibu,
un/vai var but nepiecieSama medikamentozas terapijas
nozimeésana (2,16).

e Randomizetajos pétijumos konstatéts, ka izglitojot un atbalstot
aprupétajus viniem mazinas psihisku simptomu izpausme, kas
savukart pozitivi iespaido AD pacientu slimibas gaitu (I klase
A limenis, EFNS, 2010; (2)).

e Slimibas menedzéSana sevi ietver regularu medikamentozas
terapijas efektivitates un blaknu izvértesanu, ka ari kontroli par
izmainam demences smaguma pakapé, piem., ar neirokognitivo testu
palidzibu (laba prakse, EFNS, 2010; (2)). Neatnemama AD
menedZeSanas sastavdala ir regulara blakusslimibu (taja skaita
aprupétaja stresa pakapi) noveértésana (2).
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1.1.11. Kopsavilkums

Ieteikumi

Klase /
Limenis
(EFNS)

Noteikumi
Nr.469

Neirologiska un visparéja fizikala izmeklésana
ir nozimiga, lai atsSkirtu AD no citam primaram
degeneracijam, sekundaram demencém un
komorbiditatem

laba prakse

D

Svarigi, lai anamneézes datus papildina pacienta
tuvinieki

Uzvedibas un psihiatrisko simptomu
noteikSana ir butiska, ta ka neiropsihiatriskie
simptomi attistas lielakai dalai demences
pacientu slimibas gaita un 35-75%
slimniekiem ar méreniem kognitiviem
traucéjumiem

Uzvedibas un psihiatrisko simptomu
noteiksanu javeic visiem slimniekiem ar
nomaktam kognitivam spéjam

Informacija jaapkopo no tuviniekiem, izmantojot
specialas vertésanas skalas

laba prakse

Pirmais solis AD menedZeSana ir simptomus
atpazit un diagnosticet, tad savlaicigi,
saprotami un saudzigi izskaidrot slimibas
izpausmes un tas gaitu pacientiem un vinu
piederigiem

BIV

Diagnozes atklasanai pasai par sevi nav
negativas ietekmes, tas patiesiba spéj mazinat
depresiju un trauksmi slimniekiem un vinu
tuviniekiem

II

Ja ir tada iespeja, klinicists var ierosinat pacientu
sastadit provizorisku planu par savu arstéSanu
un aprupi

laba prakse

Kognitivs novertejums ir javeic viesiem
pacientiem ar aizdomam par demenci

Kvantitativa neiropsihologiska izvértésana ir
piemeérojama slimniekiem ar apSaubamu
diagnozi vai agrinu AD

Kognitivas funkcijas izvertesanai sevi jaietver
vispareju izzinas funkciju noteikSanu un galveno
kognitivo doménu detalizétu izverteSanu
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Neiropsihologiskie un kliniskie skrininga
instrumenti nodroSina sameéra precizu AD
diagnosticésanu

I1

MMSE ir visplaSak izmantotais
neiropsihologiskais skrininga tests

Atminu, seviski epizodisku atminu, ir svarigi
sistematiski izverteét, tapéc ka tas funkcija bieZzi ir
traucéta jau agrinaja AD stadija sakara ar
temporalas daivas atrofiju

Butiski ir noteikt laboratoro analizu
minimumu, lai verificétu citas arstéjamas
patologijas, kas médz biit saistitas ar kognitivo
spéju sarukumu, seviski atipiskas AD formas
gadijuma

laba prakse

Rutini noteikt CSS glikozes limeni un kopéja
olbaltuma daudzumu diferencialdiagnostiskos
noltkos

laba prakse

Strauji progreséjosas demences gadijuma CSS
noteikt 14-3-3 proteinuy, lai izslégtu Kreicfelda-
Jakoba slimibu

Abnormals (zems) B-amiloida-42 limenis un
palielinats tau proteins (kopéjs vai
hiperfosforiléts) CSS atbalsta AD diagnozi

EEG var but noderiga, lai atdiferencéetu AD no
subjektivam stdzibam un psihiatriskam
slimibam, ka ari atipiskas AD kliniskas gaitas
gadijuma

laba prakse

Strukturala attéldiagnostika ir veicama vismaz
vienu reizi slimniekiem ar kognitiviem
traucéjumiem, lai izslegtu citu, t.sk. potenciali
kirurgiski arstéjamu, patologiju un apstiprinatu
specifisku radiologisku AD atradni

laba prakse

Ja pastav aizdomas par demenci, MRI ir izvéles
attéldiagnostikas metode. Gadijumos, kad MRI

nav pieejama vai ir kontrindicéta - veicama CT,
la izslegtu lielus strukturalus bojajumus, plasus
infarktus un hidrocefaliju

laba prakse

Agrinas AD gadijuma atrofijas process skar
papildus arl mugureéjos smadzenu rajonus:
predominanti precuneus un mugureéjo cingularo
garozu

Bl

Temporalas medialas daivas atrofija ir viens no
apstiprinoSiem biomarkieriem AD diagnozes
uzstadiSana, ko apstiprina koronarajos MRI T1

All
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uzsvertajos attélos

Atipiskas AD kliniskas prezentacijas gadijuma
temporala mediala daiva ir retak atrofijas skarta,
taCu vero izteiktaku atrofiju parietalajos,
lateralajos temporalajos un frontalajos regionos

B III

Hipokampa atrofija labak redzama MR], tacu var
but konstatéjama ari jaunakas paaudzes CT

Bl

Papildus MRI palidz monitoret izmainas galvas
smadzenés dinamika, sekojot slimibas
procesam un izskaidrojot to pacientam un vina
piederigajiem

laba prakse

Rutini pacientam ar atminas traucéjumiem
kam anamneéze, fizikala izmeklésana, kognitivo
funkciju testi un CT vai MRI liecina par AD (ar1
vaskularu demenci vai citas etiologijas
demenci), funkcionalas atteldiagnostikas
izmeklejumi NAV nepiecieSami!

All

SPECT un PET ir pielietojami ka papildus
metode Saubu gadijuma diagnozes
uzstadiSanas procesa

All

Funkcionalas attéldiagnostikas pielietoSana
var palidzet diagnosticéet (vai izslegt)
neirodegenerativu demenci subjektiem ar
kognitivo funkciju traucéjumiem, kam véro
rupjas neiropsihiatriskas izpausmes (ipasi
depresija vai uzbudinajums) un gadijumos, kad
kognitivo testu veikSana ir apgritinata

laba prakse

AD gadijuma PET uzrada reducetu glikozes
metabolismu parietalaja un aug$éja/muguréja
temporalaja regiona, muguréja cingularaja
garoza un precuneus, mazaka mera -
frontalajas daivas kopa ar relativi saglabatu
metabolismu sensomotoraja un vizualaja
garoza, bazalajos ganglijos un smadzenités

All

Dopaminergiskie SPECT atteli ir noderigi, lai
atdiferencétu AD no Levi kermeniSu demences

Al

Ja Kliniski pastav aizdomas par demenci, bet
18FDG PET atradne ir normala-
neirodegenerativa patologija ir maz iespéjama

All

Savlaiciga blakusslimibu diagnosticéSana un
arstésana AD diagnozes uzstadiSanas laika un
turpmak var uzlabot So slimnieku kognitivas
spéjas

laba prakse
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Blakusslimibas jaapsver ka iesp&jamos
uzvedibas traucéjumu un psihisko simptomu
izraisitajus

Estrogéenu plus progestina lietoSana sievietém
post-menopauzes perioda asociéjas ar ticami
palielinatu demences attistibas risku

Nav pieradits Acetylsalicylic acid pozitivs efekts
uz kognitivo traucéjumu primaro profilaksi un
AD arsteSanu

Patlaban nav skaidru rekomendaciju attieciba
uz AD primaru profilaksi

Nav pieradits Ginko biloba profilaktisks efekts
uz AD

ChEI piemit pozitivs efekts uz kognitivam
funkcijam un visparéjo iznakumu pacientiem
ar mérenu un videji izteiktu AD

Al

Pacientiem ar AD holinesterazes inhibitori
jaordiné uzstadot diagnozi

Slimnieki, kuri netoler€ vai nav terapeitiska
efekta no viena ChEI preparata var labi panest
vai uzradit efektu no cita $is grupas
medikamenta

II1

ChEI piemtt pozitivs efekts uz ne-kognitiviem
uzvedibas un psihiatriskiem AD simptomiem
meérenas, vid€ji izteiktas un izteiktas AD formu
gadijuma

Al

Zinots par ChEI pozitivu ietekmi uz psihozém un
apatiju

I1

Memantini hydrochloridum piemit ticama
pozitiva kognitivo funkciju ietekme visas AD
smaguma pakapés, bet efekts uz kopéjo
iznakumu un uzvedibu tika peétits tikai vidéji
smagai un smagai AD formam

Al

Memantini hydrochloridum ordinéSana vienu
reizi diena ir tikpat efektiva ka preparata
nozimeésana lietoSanai divas reizes diena

Pacientiem ar izteiktu kognitivo deficitu
konstaté pozitivu Memantini hydrochloridum
ietekmi uz murgu idejam, uzbudinamibu,
aizkaitinamibu un agresiju

Bl

Pagaidam So Memantini hydrochloridum un
ChEI kombinacijas efektivitate uz kognitiviem
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un ne-kognitiviem simptomiem nav pieradita

Konstatéts neliels, tomér ticams kombinétas
terapijas (Memantini hydrochloridum + ChEI)
parakums par ChEI monoterapiju pacientiem
ar videji izteiktu un izteiktu AD attieciba uz
uzvedibas traucéjumiem, kognitivo funkciju un
visparejo klinisko efektu, bez noradem par
lielaku varbuitibu blaknu attistibai kombinetas
terapijas rezultata ka no monoterapijas

vaj$s
pieradijuma
limenis

Realistiski sagaidamais terapeitiskais efekts un
potencialas ChEI un Memantini hydrochloridum
blaknes svarigi apspriest ar pacientu un vina
piederigajiem/ aprupétajiem

laba prakse

Nav velams nozimeét E vitaminu AD arstésanai

Al

Nav pieradits Ginko biloba statistiski ticams
klinisks ieguvums pacientiem ar AD un
viegliem kognitiviem traucéjumiem

Steroidiem, nesteroidiem pretiekaisuma
medikamentiem un ciklo-oksigenazes-2
inhibitoriem, nootropiem, statiniem nav
pietiekoSu pieradijumu, lai tos nozimétu AD un
meéreno kognitivo traucéjumu arstéSanai

Al

Biitiski, ja tas ir iesp€jams, sakt ar ne-
farmakologisku pieeju (izglitosana,
vingrinajumi, aromaterapija, muzikas terapija)

Klasisko un atipisko antipsihotisko lidzek]u
nozimeésana ir efektiva, Risperidonum
demonstré labaku ietekmi uz agresiju,
uzbudinajumu un psihozém

Antipsihotiskie preparati ir noziméjami tikai
vidéji izteiktas un izteiktas AD formas
pacientiem vai slimniekiem ar smagiem
uzvedibas un psihiatriskiem simptomiem, kas
rada nozimigu distressu un nepadodas citai
(ne-farmakologiskai vai ChEI) terapijai vai kad
citi medikamenti nelidz

Antipsihotiskiem lidzekliem piemit potenciali
nopietnas blaknes, ipasi paaugstinats insulta
risks, paaugstinata mirstiba, parkinsonisms un
kognitivo funkciju pasliktinaSana

laba prakse

Antipsihotiskos lidzeklus nozimé piesardzigi,
mazas devas un isu periodu tiem pacientiem,
kam ir videji smagi un smagi psihiatriskie
simptomi, izvertejot riskus un ieguvumus

laba prakse
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Pacientiem un vinu piederigiem svarigi
izskaidrot nepiecieSamibu sekot blakus-
saslimSanam, butiski ir sniegt informaciju par
socialas aprupes iespéjam, ergoterapijas
iespéjam un nodroSinat logopéda piesaisti

Kognitiva stimulacija un rehabilitacija ir
apsveramas slimniekiem ar mérenu un videji
izteiktu AD formu

laba prakse

Ar ergoterapijas palidzibu iespéjams uzlabot
slimnieka funkcionéSanu ikdienas dzivé un
mazinat nepiecieSamibu péc neformalas
aprupes

Bl

Izglitojot un atbalstot aprupétajus, viniem
mazinas psihisku simptomu izpausme, kas ari
pozitivi iespaido AD pacientu slimibas gaitu

Al

Slimibas menedZéSana - regulara medikamen-
tozas terapijas efektivitates un blaknu
izvértésana, kontrole par izmainam demences
smaguma pakapeé (ar neirokognitivo testu
palidzibu)

laba prakse
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1.2. Vaskulari kognitivie traucéjumi un
vaskulara demence

Termins vaskulari kognitivie traucejumi (VaKT) aptver sindromu grupu, kas
attistas heterogénu cerebrovaskularu slimibu (CVS) rezultata un kliniski var
variét no viegliem kognitiviem traucéjumiem lidz pat demencei (31). Gadijumos,
kad VaKT ir salidzinoSi viegli vai méreni izteikti, pacientam var but sudzibas par
izmainitam kognitivajam funkcijam vai ari, vérSoties pie specialista un veicot
neiropsihologisku kognitivo spéju izpéti, tiek objektivi pieradits kognitivs deficits
(15,32). Populacija, kas vecaka par 65 gadiem, VaKT sastop ap 5% individu (32).

Gadijumus, kad CVS rezultata attistijuSies kognitivie traucéjumi ir pietiekami
izteikti lai pacientam raditu arl nespéju veikt ikdienas aktivitates, deve par
vaskularu demenci? (VaD) (33). Vaskulara demence ASV un Eiropa ir otra biezak
sastopama demences forma péc Alcheimera slimibas (AD)* (34). Vaskulara
demence Rietumvalstis aptver ap 1,5% populacijas, incidence varié no 20-40 uz
100’000 individiem gada vecuma grupa 60-69 gadi un 200-700 uz 100°000
individiem gada vecuma virs 80 gadiem (6). Ta saucama “tira” VaD (nav
identificéts neviens cits demences célonis) aptver 5-10% no visiem demencu
veidiem (33), visvairak skarot vecaka gadagajuma cilvékus, ka ari tos, kam pastav
multipli vaskulari riska faktori (31,32).

Aptuveni 10-15% gadijumu demence attistas vienlaikus pastavosSas CVS un
neirodegenerativas slimibas (piem., AD) rezultata - Saja gadijuma tiek lietots
apzimeéjums jauktas jeb kombinétas genézes demence (32,33,35).

1.2.1.Etiologija, patogenéze
VaKT un VaD céloni aptver plasu heterogénu CVS grupu, kura ietilpst:

e cerebrali iSémiski un hemoragiski insulti (31,32);

e smadzenu baltas vielas bojajumi (31,32);

e galvas smadzenu magistralo asinsvadu ateroskleroze (31,32);

e siko cerebralo asinsvadu slimibas, t.sk. siko cerebralo asinsvadu
ateroskleroze, arterioskleroze, arterioloskleroze un lipohialinoze (36);

e retakos gadijumos genétiskas slimibas - CADASIL, CARASIL, cerebrala
amiloida angiopatija, hereditara cerebrala hemoragija ar amiloidozi
(HCHWA) - Niderlandes un Islandes tips, autosomali dominanta retinala
vaskulopatija ar cerebralu leikodistrofiju (RVCL) (37), hereditara

’Literatiira sastopami apziméjumi - pécinsultu demence, multi-infarktu demence, subkortikala
demence.

*Péc citiem literatiras avotiem - otra bieZak sastopama demences forma ir Levi kermenidu
demence [65-67].
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hemoragiska teleangiektazija, hiperhomocisteinémija, mitohondriala
encefalopatija ar laktatacidozi un krampjiem (MELAS), moja-moja (moya-
moya) slimiba, sikStinu anémija, Fabri slimiba (38).

VaD attistas traucetu galvas smadzenu funkciju rezultata, ko var izraisit jebkura
no augstak minetajam CVS (36). VaD attistiba butiska nozime ir gan cerebralu
infarktu (CI) lokalizacijai un plaSumam, gan arl to kopéjam skaitam. Multipli CI
var radit difizu galvas smadzenu hipoksiju, iekaisumu, oksidativo stresu un
hematoencefaliskas barjeras bojajumu, ka rezultata attistas smadzenu funkciju
traucéjumi (31).

Lai gan CVS aptver plaSu slimibu grupu, vienkarSotakai VaD un VaKT
patogenétisko procesu izpratnei tas iedalamas Cetras lielas grupas (33,36).

Smalko cerebralo asinsvadu (iSémiska) slimiba (subkortikala VaD).

o Skar galvenokart galvas smadzenu dzilas, penetréjosas artérijas un
izraisa centrali un periferi novietotas galvas smadzenu baltas vielas
bojajumus. So asinsvadu bojajuma pamatd ir lipohialinozes,
arteriolosklerozes attistiba un mikroembolu rasanas, Binsvangera
slimiba, retos gadijumos célonis ir CADASIL (33).

o Lipohialinozes gadijuma galvas smadzenu dzilo, penetréjoso
artériju sieninu veidojosaja saistaudu slani rodas eozinofila
materiala depoziti, samazinot galvas smadzenu audu trofiku un
izsaucot Cl. Pastav uzskats, ka lipohialinoze attistas sekundari
cerebrovaskularas autoregulacijas izmainu dél, kas noris pie
hroniskas arterialas hipertensijas un novecosanas procesa (33).

o Mikroemboli, kuru genéze saistama ar asinsvadu ateromu,
koagulopatiju vai kardialu patologiju, var aizsprostot sikos
cerebralos asinsvadus un radit iSémiju (33).

o Smalko cerebralo asinsvadu iSémiska slimiba ir visai izplatita
vecaka gadagajuma cilveku populacija - sastopama vairumam
individu péc 70 gadu vecuma. Maza apjoma smalko cerebralo
asinsvadu iSémiskas slimibas process parasti nerada véra
nemamus kognitivos traucéjumus vai demenci, tacu, Sim procesam
progreséjot lidz vidéji plaSam un plasam galvas smadzenu
bojajumam, individam var attistities VaKT un VaD (33).

Multipli kortikali infarkti (multi-infarktu demence, kortikala VabD,
pécinsultu demence).

o Attistas multiplu galvas smadzenu lakunaru infarktu,
mikroinfarktu, kortikalu un subkortikalu infarktu rezultata. To
vadoSais célonis ir embolija, kas rodas gan kardialu (t.sk. atriju
fibrilacijas, miokarda infarktu u.c.), gan karotido artériju un aortas
patologiju rezultata (33).
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Stratéegiski lokalizétu infarktu demence.

o Attistas gadijumos, kad galvas smadzenu fokals un nereti neliela
apjoma bojajums skar stratégiski nozimigus galvas smadzenu
kognitivo funkciju centrus - medialas temporalas daivas
(hipokampala formacija, entorinala garoza, parahipokampala
garoza), gyrus angularis, gyrus cingulate, thalamus, fornix,
prosencephalon bazalo dalu, nucleus caudatus, globus pallidus (33).

o Parasti Sadus bojajumus rada t.s. lakunarie infarkti vai embolu
izraisiti infarkti, tacu arl hipertenzivas hemoragijas var biitu to
célonis (33).

Cerebrala amiloida angiopatija.

o Attistas B-amiloida (galvenokart AB40) izgulsnéSanas rezultata
smalko un videja kalibra leptomeningealo un virspuséjas garozas
(parieto-okcipitalo, temporo-parietalo un dazreiz frontalo) artériju
intima media slani.

o Skarto asinsvadu sieninu sabiezéSana un hialinizacija var izraisit
galvas smadzenu parenhimalas hemoragijas (33).

1.2.2. Riska faktori

Nemot véra VaD saistibu ar CVS klatbutni, butu gaidams, ka tam pastav saistiti
riska faktori. Pasaulé plasi veiktajos pétijumos $aja joma neieziméjas skaidri
postulati (39) - vel joprojam iegutie dati nav viennozimigi un pat pretrunigi, tadel]
dalai no zemak minéetajiem VaD riska faktoriem ir spekulativs raksturs.

VaD attistibas riska faktori (34,40-44):

e liels pacienta vecums;

e cerebrals infarkts;

e periféro arteriju slimiba;

e koronaro artériju slimiba;

e atriju fibrilacija;

e zema sirds izsviedes frakcija;
e arteriala hipertenzija;

e cukura diabeéts;

e metabolais sindroms;

e dislipidémija;

e hiperglikémija;

e smekesana;

e zems fizisko aktivitasu limenis;
e liekais kermena svars;
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e neveseligs uzturs;

e paaugstinats homocisteina limenis asinis;
e apolipoproteina E genotips;

e hronisks iekaisums;

e hroniska nieru slimiba;

e depresija.

1.2.3. Genétiskie riski

Dazadu CVS attistibas pamata pastav genétiskie riska faktori, kas savukart var
palielinat VaD attistibas risku, piem., CADASIL, kas saistama ar 19. hromosomas
p13 lokusa lokalizéta NOTCH3 gena mutaciju (33). VaD attistibas risks var
pieaugt 2-4 reizes individiem, kam gimenes anamnézé ir vismaz viens pirmas
pakapes radinieks ar demenci (40).

1.2.4. Prognoze

Zaudeéeto kognitivo funkciju uzlaboSanas péc sanemtas CI rehabilitacijas ir maz
ticama, tacu atseviSkiem slimniekiem iespéjama simptomu fluktuacija ar
uzlabojuma periodiem. Pacientiem ar VaKT nereti 2-5 gadu laika kognitivie
traucéjumi progresé lidz VaD (45-47). Kopuma tiek lésts, ka VaD pacientu
dzivildze aptver aptuveni 5 gadus kop$ diagnozes uzstadiSanas briza (48-50).

1.2.5. Kliniska aina

e VaD kliniska aina ir variabla un ir atkariga gan no pamata eso$as CVS
gaitas, gan ar1 skartajiem galvas smadzenu regioniem un struktiram (33).

e Lielakajai dalai VaD pacientu lidzas citu kognitivo funkciju izmainam
prevaléjosi tiek traucétas frontalas izpildfunkcijas un kognitivo funkciju
norises atrums (33).

e Raksturiga izmainita uzmaniba - apgritinosi izpildit uzdevumus, kuru
veikSanai nepiecieSams izmantot darba atminu, piem., veicot secigas
aritmeétiskas darbibas, izburtojot vardus atpakalgaita vai nosaucot gada
meénesus atpakalejosa seciba; izmainas valoda (vardu izvéles problémas,
multiplu vai stratégisku CI gadijuma iespéjama arl afazija), traucéta
atmina, sprieSanas spe€jas, kritika un ar redzi saistitas uztveres funkcijas
(51,52).
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Kliniski izdalami divi galvenie VaD kliniskas manifestacijas tipi.

Kortikals sindroms - attistibu galvenokart nosaka multipli, stratégiski
lokalizeti CI, cerebrala amiloida angiopatija. Tiek skarti galvas smadzenu
kortikalie rajoni. Sindromam raksturigas pazimes atkarigas no bojatas
galvas smadzenu daivas un var izpausties ar variablu neirologisku fokalu
deficitu (33,51,52):
o samazinatas koncentréSanas spéjas;
kritikas trikums;
abulija;
apatija;
akinétisks mutisms;
afazija;
agnozija;
apraksija;
akalkulija;
dizartrija;
hemineglekts;
hemipareéze;
koordinacijas traucéjumi;
ar redzi saistitas telpiskas uztveres traucéjumi;
inkontinence;
sensora disfunkcija;
apjukums, uzbudinajums;

o 0 O o oo Oo 0o oo o0 o o o o

anterograda amnézija.

Janem veéra, ka kortikali insulti var noritéet arl subkliniski - bez
acimredzamam CI pazimém. Saja gadijuma slimniekam var attistities
kognitivi traucéjumi, tac¢u nereti kliniskais stavoklis médz nedaudz uzlaboties
Iidz nakamajam cerebrovaskularajam notikumam. Tadéjadi kortikala
sindroma kliniska gaita var ieziméties ar fluktu€josSu un “pakapienveidigu”
norisi (52).

Subkortikals sindroms - vado$a nozime attistiba ir smalko cerebralo
asinsvadu iSémiskai slimibai, ka rezultata tiek skarta galvas smadzenu
subkortikali novietota balta viela un galvas smadzenu kodoli. Ta ka lielaka
dala galvas smadzenu subkortikalas baltas vielas ir iesaistita informacijas
transmisija starp pieres daivam un citam galvas smadzenu struktiiram,
tad pacientiem kliniski prevalé frontalo izpildfunkciju traucéjumi:

o samazinatas koncentrésanas spéjas (33,51,52);

o darba atminas samazinaSanas (piem., nesp€ja atceréties ciparus un
veikt aprekinus galva) (33,51,52);

o personibas un garastavokla izmainas, abulija, apatija, depresija,
pseidobulbars afekts (53);
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o atminas zudums (54);
o fokals motors deficits (33,51,52);

o gaitas traucejumi (marche a petit pas - “magnétiska jeb frontala”
gaita, kam raksturiga parvietoSanas ar sikiem soliSiem),
nestabilitate, bieZas kriSanas epizodes (33,51,52);

o maza iegurna organu darbibas traucéjumi (urina inkontinence,
imperativa tipa mikcijas traucéjumi utml.)(33,51,52);

o pseidobulbars sindroms (33,51,52).

Subkortikala sindroma gadijuma VaD gaita var but gan pakapeniski un vienmerigi
progreséjosa, gan ‘“pakapienveida” ar lénaku vai straujaku klinisku
pasliktinasanos (33,52).

1.2.6. Diagnostiskie Kriteériji

VaKT un VaD noteikSanai literatiira pieejamas vairakas diagnostisko Kkritériju
variacijas, kas savstarpeji atSkiras ar demences definiciju, ieklautajam CVS,
blakusslimibu izslégsanas kritérijiem, prasibam nemt véra fokalo neirologisko
atradni, nepiecieSamibu CVS klatbutni apstiprinat ar papildus attéldiag-
nostiskajiem izmekléjumiem, ka arl nemt vera, vai pastav saistiba starp
cerebrovaskularu notikumu un kognitivo traucéjumu attistibu laika.

Divi bieZak izmantojamie VaKT un VaD diagnostiskie kritériji nak no 1) Mentalo
slimibu diagnostikas un statistikas rokasgramatas (Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM; 5 izdevums, 2013.g.)) un 2) Nacionalas
Neirologisko slimibu un insulta institiita-Starptautiskds Neirozinatnu un
izglitibas asociacijas (National Institute of Neurological Disorders and Stroke-
Association Internationale pour la Recherché et I'Enseignement en Neurosciences
(NINDS-AIREN)).

1.2.6.1. DSM-5 diagnostiskie Kkriteériji vaskularo kognitivo traucéjumu
diagnosticésanai

1.2.6.1.1. DSM-5 Kriteriji izteiktiem un méreniem vaskulariem kognitiviem
traucéjumiem (33)

Pastav kritériju atbilstiba, lai diagnosticetu izteiktus vai mérenus neirokognitivus
traucéjumus (sk. punktus 1.1.6.1.1. - 27.1pp. UN 1.1.6.2.1. - 29.1pp.).

Klinisko pazimju attistiba saistama ar vaskularas slimibas klatbiitni, par ko
liecina kads no zemak uzskaititajiem kritérijiem:
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o kognitivo traucéjumu sakums saistams ar vienu vai vairakiem
cerebrovaskulariem notikumiem;

o kognitivais deficits galvenokart izpauZzas ar kompleksas uzmanibas (t.sk.
informacijas apstrades atruma) un frontalo izpildfunkciju traucéjumiem;

o pastav mediciniska anamneéze, fizikalas izmekléSanas dati un/vai
atteldiagnostiska atradne, kas liecina par cerebrovaskularu notikumu
klatbutni, ar ko izskaidrojami kognitivie traucéjumi;

o simptomi nav skaidrojami ar citam neirologiskam vai sistémiskam
saslim$anam.

1.2.6.1.2. DSM-5 Kkritériji varbutéjiem vaskulariem Kkognitiviem
traucéjumiem (33)

Ir patiess vismaz viens no zemak minétajiem kritérijiem (preteja gadijuma
pielagojuma diagnoze ir ,iespéjami VaKT"):

o kliniskos kritérijus apstiprina atteldiagnostiskie izmekléjumi, kur
vizualizéjams CVS izraisits galvas smadzenu parenhimals bojajums;

o kognitivo funkciju izmainas saistamas ar vienu vai vairakiem
dokumentétiem cerebrovaskulariem notikumiem;

o pastav  Kliniski un genétiski (piem., CADASIL) pieradijumi
cerebrovaskularai slimibai.

1.2.6.1.3. DSM-5 Kkriteriji iespéjamiem vaskulariem Kkognitiviem
traucéjumiem (33)

Slimiba tiek diagnosticéta gadijuma, ja kliniski pastav aizdomas par VaKT, tacu
nav pieejami galvas smadzenu attéldiagnostiskie izmeklejumi un nepastav
saistiba laika starp kognitivo traucejumu attistibu un viena vai vairaku
cerebrovaskularo notikumu manifestaciju.

1.2.6.2. NINDS-AIREN diagnostiskie Kkriteriji vaskularas demences
diagnosticeésanai

1.2.6.2.1. NINDS-AIREN Kkriteériji varbuteéjai vaskularai demencei

Atbilst visi zemak minétie kritériji (45).

o Attistijusies demence, ko nosaka iepriek$éja kognitiva stavokla
pasliktinasanas - izpauzas ar atminas un divu citu neirokognitivo doménu
izmainam (orientacija, uzmaniba, valoda, ar redzi saistita telpiska uztvere,
izpildfunkcijas, motora kontrole un praksija), kuras vélams apstiprinat ar

59



pacienta Kklinisku un neiropsihologisku izvértésanu. Neirokognitivajam
deficitam ir jabit pietiekosi izteiktam, lai ietekmétu pacienta spéjas veikt
ikdienas aktivitates, atskaitot pécinsulta raditas fiziskas sekas.

o IzslégSanas kritériji: izmainita apzina, delirijs, psihoze, izteikta afazija vai
véra nemami sensomotori traucéjumi, kas apgritina neirofiziologiskas
testéSanas veikSanu, sistémiskas un CNS saslimSanas (t.sk. Alcheimera

slimiba), kas paSas par sevi var radit atminas un kognitivo funkciju
traucéjumus.

o Pastav CVS, ko apstiprina neirologiskas izmekléSanas rezultata konstatéts
fokals neirologisks deficits (hemiparéze, kortikonukleara nepietiekamiba,
pozitivs Babinska reflekss, jusanas traucéjumi, hemianopsija vai dizartrija
atbilstoSi cerebralam insultam (ar/bez anamnestiskiem datiem par
iepriek$éju insultu)) un galvas smadzenu attéldiagnostiskas izmekléSanas
(CT vai MRI) rezultata iegutie dati, kas norada uz CVS un ietver multiplus
magistralo cerebralo asinsvadu infarktus vai atseviskus, stratégiski
lokalizetus infarktus (gyrus angularis, thalamus, prosencephalon bazala
dala, ACP vai ACA apasinosanas baseinos), ka ari multiplus bazalo gangliju
un galvas smadzenu baltas vielas lakunarus bojajumus vai plaSus
periventrikulari lokalizétus galvas smadzenu baltas vielas bojajumus, vai
to kombinacijas.

o Saistibu starp demenci un CVS apstiprina vismaz viens no kritérijiem:

o demence attistijusies 3 meéneSu laika péc dokumentéta
cerebrala infarkta;

o pacientam kliniski vérojama kognitivo funkciju strauja
pasliktinasanas vai kognitivo traucéjumu fluktuéjosa,
»,pakapienveida” progresija.

1.2.6.2.2. NINDS-AIREN Kkliniskas pazimes, kas ir saskapna ar varbutéjas
vaskularas demences diagnozi (45)

o Agrini gaitas traucéjumi (“marche a petits pas” jeb siku soliSu/
“magnetiska” gaita, ataktiska vai parkinsonisma gaita).

o Nestabilitate, bieZas neprovocétu kritienu epizodes anamnézeé.

o Urinacijas traucéjumi - spontana vai bieza vélme veikt mikciju, ko nevar
izskaidrot ar urologisku slimibu.

o Pseidobulbara paréze.

o Personibas un garastavokla izmainas, abulija, depresija, emocionala
nesavaldiba vai cita veida subkortikali traucéjumi, t.sk. psihomotora
aizture un izmainitas izpildfunkcijas.
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1.2.6.2.3. NINDS-AIREN Kkriteriji, kas vaskularas demences diagnozes
patiesumu padara apSaubamu vai maz ticamu (45)

o Agrini atminas traucéjumi, to progreséSana un citu neirokognitivo funkciju
izmainas, piem. valodas (transkortikala sensora afazija), motoro
(apraksijas) un uztveres (agnozijas) iemanu traucéjumi, kam galvas
smadzenu atteldiagnostiskajos izmekléjumos nav atbilstoSu bojajuma
pereklu.

o Atskaitot kognitivo funkciju traucéjumus, nepastav cita fokala neirologiska
deficita pazimes.

o Galvas smadzenu CT vai MRI izmekléjuma netiek ieguti dati par
cerebrovaskularu saslimSanu.

1.2.6.2.4. NINDS-AIREN Kkriteriji, kas apstiprina Kliniski iespéjamu
vaskularo demenci (45)

o Demence (sk. punktu 1.2.6.2.1. - 59. Ipp.) ar pavadosu fokalu neirologisko
deficitu slimniekiem, kam galvas smadzenu attéldiagnostiskaja
izmeklésana nav parliecinosu datu par CVS; VAI

o nav apstiprinata parliecinoSa saistiba laika starp demences attistibu un
notikusu cerebralu infarktu; VAI

o kognitivo traucéjumu sakums ir pakapenisks/ar variablu gaitu (plato
periodi vai kliniska uzlaboSanas) un pastav pieradijumi par véra nemamas
CVS klatbutni.

1.2.6.2.5. NINDS-AIREN Kkriteriji apstiprinatai vaskularai demencei (45)

o Kliniski pastav atbilstiba iesp€jamai VaD (sk. punktu 1.2.6.2.4. - 61. Ipp.).

o Biopsijas vai autopsijas patologanatomiskaja izmekl€juma ieguti dati par
CVS klatbutni.

o Nav datu par intraneironalu tau proteina platniSu vai ekstracelularu B-
amiloida proteina agregatu palielinatu daudzumu; ne vairak ka tas butu
raksturigs konkrétajai pacientu vecuma grupai.

o Nav datu par citu saslimSanu vai patologiska procesa klatbiitni, kas var
izraisit demenci.

1.2.6.2.6. Vaskularas demences klasifikacija zinatniskiem nolukiem (45)

Balstoties uz Kklinisko, radiologisko un neiropatologisko atradni, iesp&jams
identificet tadas VaD apakskategorijas ka kortikala VaD, subkortikala VaD,
talamiska demence un Binsvangera slimiba.
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1.2.7. Diagnostika
VaKT un VaD diagnostikas nolukos primari janem véra:

e pasa slimnieka vai radinieku/apripétaja sitdzibas par pacienta
kognitivo funkciju redukciju. Ir butiski precizet kognitivo traucéjumu
sakuma momentu un progresijas gaitu, korelaciju ar anamnéze
esoSiem cerebrovaskulariem notikumiem. NepiecieSams iztaujat, vai
pacientam sastopami tadi simptomi ka urina nesaturéSana, gaitas
traucéjumi, atminas, domasanas un darboSanas atruma
samazinaSanas, garastavokla svarstibas un personibas izmainas,
patstavibas zudums ikdienas aktivitasu veiksana (31,32);

e izjautat par anamnézé esoSam kardiovaskularam/kardialam
saslimSanam (piem., koronara SuntéSana/stentéSana/angioplastija,
aritmija u.c.), CVS, periféro asinsvadu slimibu, arterialu hipertenziju,
hiperlipidémiju, cukura diabéetu (32);

e gimenes anamnézé jaietver informacija par CI, vaskularam slimibam,
demenci 1.pakapes radiniekiem (55). Janem vera arl pacienta
paradumi, piem., tabakas smékésana, fizisko aktivitasu limenis un
lietotie medikamenti (32);

e veicot slimnieka fizikalo izmekléSanu, janosaka pulss, arterialais
asinsspiediens, kermena masas indekss (KMI) (1,32).

Atminas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala diagnostika ir atspogulota
3. un 4. pielikuma.

1.2.7.1. Neirologiska izmeklésana

Neirologiska stavokla izmeklésana javers uzmaniba cipslu refleksu asimetrijai,
redzes lauka defektiem, gaitas traucéjumiem (atruma un kustibu uzsakSanas
izvértéSana), kustibu un juSanas traucéjumiem, ka ari citam fokalam neirologiska
deficita pazimém (1,32).

1.2.7.2. Neiropsihologiska kognitivo spé&ju izpéte

TestéSanu® ir butiski veikt, jo visu biezako demencu formu sakuma stadijam ir
selektiva anatomiska lokalizacija, kas izpauZzas ar slimibai tipiskiem
neiropsihologiskiem traucéjumiem (2).

Latvija pieejamos neiropsihologiskas kognitivo spéju izpétes instrumentus
sk. 34. Ipp.

*Lielako dalu testu drikst novadit tikai kliniskais psihologs. Neattiecis uz interviju, MoCA,
pulkstena zimésanu un atstastiSanu.
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1.2.7.3. Laboratoriska diagnostika

Lai izslégtu citas saslimSanas un identificetu potencialos riska faktorus:

o Biz vitamins, Folskabes limenis, D vitamins, TSH, pilna asins aina, EGA,
elektrolitu limenis (t.sk. kalcijs), kreatinins, ALAT, ASAT, bilirubina
frakcijas, tukSas dusas glikémija (1);

o antivielas, lai izslegtu limbisku encefalitu vai HaSimoto tireoiditu (1);

o selektivam pacientu grupam - Iupus antigéna, ANA, ANCA,
antifosfolipidu antivielu noteikSana, Treponema pallidum, Borrelia
burgdorferi, HIV infekcijas izslégSana (1);

o rutinas CSS analize lauj identificét vai izslégt dazadus infekciozus
demences celonus (laba prakse, EFNS, 2012; (17)).

1.2.7.4. Funkcionala diagnostika

o Nav pietiekoSu pieradijumu rekomendacijam veikt EEG uzstadot
demences diagnozi (1).

o Difuzu un fokalu izmainu gadijuma pastav aizdomas par VaD, LBD vai
AD (1).

1.2.7.5. Atteldiagnostika

e VaKT diagnostikas noltukos apsverams veikt galvas smadzenu CT vai MRI
izmekléjumu (IIb klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)):

o VaKT nav patognomu atteldiagnostisko pazimju (15,31);

o VaD diagnoze bitu jaapstiprina tikai tajos gadijumos, kad galvas
smadzenu vaskularas dabas perékli var izskaidrot kognitivu
deficitu (II klase A limenis, EFNS, 2012; (17));

o galvas smadzenu MRI vai CT vizualizéjamas vaskularas dabas
izmainas galvas smadzenés neizsledz degenerativas etiologijas
demenci. Nereti VaD kombinéjas ar atrofiskam izmainam galvas
smadzenu deninu, frontalajas un parietalajas daivas, tadejadi
kognitivais deficits attistas vairaku faktoru ietekmes rezultata (15,31).

e MRI ir galvas smadzenu atteldiagnostiska izmekléSanas izveles metode
CVS diagnosticeésanai un citu arstéjamu cerebralu slimibu izslégSanai
(laba prakse, EFNS, 2012; (17)).

o Veicot galvas smadzenu MRI pacientiem ar aizdomam par VaD
rekomende:
- ietvert augstas izskirtsp€jas volumetriskas T1 sekvences
uzsvertos attélus (laba prakse, EFNS, 2012; (17));

- ietvert Skérsgriezuma T2 sekvences uzsvertos attelus (laba

prakse, EFNS, 2012; (17));
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o Galvas

ietvert Skersgriezuma FLAIR sekvenci (laba prakse, EFNS,
2012; (17));

ietvert T2 sekvences gradienta eho uzsvértos attélus -
pacientiem ar progres€joSiem kognitiviem traucéjumiem ar
So sekvenci iespéjams vizualizét lobarus hemoragijas
pereklus, kas ir raksturigi iespéjamai cerebralai amiloidai
angiopatijai (IIa klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).
Rutini i/v kontrastvielas ievadiSana nav indicéta (laba
prakse, EFNS, 2012; (31));

Difuzijas uzsveértie atteli ir lietderigi nesenu cerebralu
infarktu atklaSana, ka ari galvas smadzenu garozas vai
bazalo gangliju izmainu identificéSanai Kreicfelda-Jakoba
slimibas gadijuma (laba prakse, EFNS, 2012; (31)).

smadzenu MRI atradne, kas asociéjama ar CVS.

T2 sekvences uzsvértajos attélos un FLAIR sekvence
vizualizéjami magistrali CI, mazi, stratégiski infarkti un
smalko cerebralo asinsvadu iSémisks smadzenu baltas
vielas bojajums (15).

T1 sekvences uzsvertajos attélos lielo asinsvadu infarkti
parasti ir ar hipointensu signalu (15).

Periventrikulari un dzili galvas smadzenu baltaja viela
lokalizéti perekli, kas neskar t.s. U-Skiedras un ir ar difuzu,
hiperintensu signalu T2 sekvences uzsvéertajos attélos un
FLAIR sekvence, atspogulo plasas galvas smadzenu baltas
vielas izmainas un var liecinat par Binsvangera slimibu(15).

Galvas smadzenu dzili lokalizéto siko asinsvadu jeb
lakunarie infarkti T2 sekvences uzsvértajos attélos ir ar
hiperintensu signalu, tacu T1 un FLAIR sekvences attélos -
ar hipointensu signalu (15).

Cerebralas amiloidas angiopatijas gadijuma:

o T2 sekvences uzsvertajos attélos vizualizéjami mazi,
punktveidigi perékli, kas lokalizeti intracerebralajos
lobarajos rajonos un norada wuz cerebralam
mikrohemoragijam (15);

o tasir visbiezakais lobaras intracerebralas hemoragijas
célonis vecaka gadagajuma pacientiem (15).

CADASIL:

o T2 sekvences izveértajos attélos temporalaja pola, U-
Skiedru rajona un aréja kapsula vai insulinaraja
rajona ir hiperintenss signals un gradienta eho
attelos vizualizéjamas multiplas mikrohemoragijas
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bazalo gangliju, iekS€jas kapsulas, thalamus un pons
rajona (15).

e (Galvas smadzenu CT ir labaka alternativa attéldiagnostiska izmekléSanas
metode gadijuma, ja nav pieejama MRI (laba prakse, EFNS, 2012; (15)) un ta:

o var atspogulot magistralo asinsvadu infarktus (15);
o var izslegt dalu nevaskularas genézes slimibu, t.sk, galvas
smadzenu tilpumprocesus un hidrocefaliju (15).

e Nacionala Neirologisko slimibu institita (NINDS) un Starptautiskas
Neirozinatnu pétniecibas un izglitibas asociacijas (AIREN) izstradatie
radiologiskie VaD attéldiagnostiskie Kritériji (33):

Topogradfija

o Magistralo cerebralo asinsvadu slimiba:

ACA apasinosanas baseina bilaterali infarkti;

ACP apasinoSanas baseina infarkti, skarot thalamus
paramedialo dalu vai apak$éjo medialo deninu
daivu;

ACM apasinoSanas baseina infarkts paura-deninu
vai deninu-pakausa rajona;

ACM/ACP vai ACM/ACA robeZzbaseinu infarkti,
skarot aug$éjo pieres rajonu vai paura rajonu.

o Smalko cerebralo asinsvadu slimiba:

>2 lakinam katra no bazalo gangliju un pieres dalas
baltas vielas rajoniem;

plass, periventrikulars galvas smadzenu baltas
vielas bojajums ar izplatibu uz dzilas lokalizacijas
vai subkortikali novietotas galvas smadzenu baltas
vielas rajoniem;

bilaterali >1 lakana katra thalamus.

Procesa izplatiba un smaguma pakape

Dominantas galvas smadzenu puslodes magistralo
cerebralo asinsvadu slimiba (gadijumos, kad nav
pieejama pietiekama klinisko datu informacija, par
dominanto galvas smadzenu puslodi pienem
kreiso).

Bilaterali pusloZu magistralo cerebralo asinsvadu
infarkti, 1 infarkts, kas atbilst topografijas
kritérijiem un kas lokalizéts nedominantaja puslode.
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- Leikoencefalopatija, kas aptver >25% galvas
smadzenu baltas vielas.

Varbiteéjas VaD radiologiskie kritériji

- Magistralo cerebralo asinsvadu slimibas gadijuma
galvas smadzenu bojajuma perekliem jaatbilst
vismaz vienam kritérijam, kas minéti sadala par
procesa topografiju un vismaz vienam kritérijam,
kas minéti sadala par procesa izplatibu un smaguma
pakapi (sk. punktus “Magistralo cerebralo asinsvadu

», «

slimiba”; “Procesa izplatiba un smaguma pakape”)

- Smalko cerebralo asinsvadu slimibas gadijuma
galvas smadzenu bojajuma peréekliem jaatbilst
vismaz vienam Kkritérijam, kas minéeti sadala par
procesa topografiju un vismaz vienam kritérijam,
kas mineéti sadala par procesa izplatibu un smaguma
pakapi sk. punktus “Smalko cerebralo asinsvadu
slimiba”; “Procesa izplatiba un smagums pakape”),
lai gan nepiecieSams tikai viens procesa topografiju
raksturojoS$ais kritérijs multiplu lakunaru infarktu
un bilaterala thalamus bojajuma gadijuma.

e Funkcionala galvas smadzenu atteldiagnostika (t.sk. PET un SPECT)

o Noderiga, ja péc kliniska un galvas smadzenu strukturala
MRI diagnoze vel joprojam ir neskaidra (II klase A limenis,
EFNS, 2012; (17)).

o Neizmainits 18FDG PET izmekléjums pacientam ar
aizdomam par demenci slimibas neirodegenerativu
etiologiju padara mazak ticamu (II klase A limenis, EFNS,
2012; (17)).

o Spej identificet atseviSku AD metabolisku fenotipu (II klase
A limenis, EFNS, 2012; (17)).

1.2.7.6. Biopsija

Ja aizdomas par CADASIL un nav pieejama genétiska testéSana vai ari ta ir
pieejama un uzrada NOTCH 3 géna mutaciju, kam nav skaidras kliniskas nozimes-
apsverama adas vai muskulu biopsija, lai izvertétu granularu osmiofilu depozitu
klatbutni bioptata histologiskajos preparatos (IIb klase B limenis, AHA/ASA,
2011; (31)).
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1.2.7.7.

©)

Genetiska testéSana

Genetiska testéSana NOTCH 3 géna mutacijas noteikSanai ir apsverama
pacientiem ar progreséjoSiem kognitiviem traucéjumiem, raksturigam
izmainam attéldiagnostiskajos izmekléjumos un pozitivu gimenes
anamnezi, kas liek domat par autosomali dominantu slimibas
parmantoSanas veidu (Ila klase A limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

Genétiska testéSana NOTCH 3 géna mutacijas noteikSanai var tikt
apsverta ar1 sporadiskiem pacientiem ar raksturigajam kliniskajam un
atteldiagnostisko izmekléjumu izmainam, it ipasi, ja Siem slimniekiem
nav identificéjami butiski kardiovaskularie riska faktori (IIb Kklase
B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

1.2.8. Profilakse

e Pacientiem ar VaKT risku*

o

Rekomendéjama arteridlas hipertenzijas arstésana (I Kklase
A limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

Hiperglikémijas arstéSana var but pamatota (IIb klase B limenis,
AHA/ASA, 2011; (31)).

SmekeSanas partraukSana ir pamatota (Ila klase A Ilimenis,
AHA/ASA, 2011; (31)).

Hiperholesterinémijas arstéSana var bit pamatota (IIb Kklase
B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

Alkohola patérina samazinasana lidz mérenam daudzumam var but
pamatota (IIb klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

Kermena svara kontrole un normalizacija var but pamatota
(ITb Kklase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

Fizisko aktivitaSu veikSana var biit pamatota (IIb klase B limenis,
AHA/ASA, 2011; (31)).

lekaisuma procesu arstéSanai nav skaidru pieradijumu par VaKT
attistibas riska mazinaSanu (IIb klase C limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

Antioksidantu un B grupas vitaminu lietoSanai nav parliecinosu
pieradijumu VaKT attistibas riska mazinaSana (III klase A limenis,
AHA/ASA, 2011; (31)).

*VaKT riska izvertéjums, veicot MoCA skalas izvertésanu: >28 punkti- zems risks;
23-27 punkti - mérens risks; < 22 punkti - augsts risks.
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e Pacientiem vispareéja populdacija
o Vidusjuras diétas ieklausana ikdienas uztura var bit pamatota
(ITb Kklase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Apsverama fizisko aktivitaSu uzsakSana kognitivu trauc€ju attistibas
profilaksei (II b klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Vitaminu papildus uznemSanai nepastav pieradijumi kognitivo
funkciju uzlaboSana - to lietoSanas lietderigums nav apstiprinats
(ITb Kklase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Cukura diabéta/hiperglikémijas arstéSanas efektivitates nozime
demences attistibas profilaktiskos noliikos nav skaidra (IIb klase
Climenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Hiperlipidémijas arstéSanas nozime demences attistibas profilaksei
nav skaidra (IIb klase C limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Nav parliecinoSu datu par antiagregantu terapijas efektivitati VaD
profilakse (IIb klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

e Papildus rekomendacijas asinsspiediena mazinasanai videja un
vecaka gadagajuma pacientu grupas, ka ari slimniekiem ar CI
anamneze

o Pacientiem ar CI anamnézé arteriala asinsspiediena mazinasana ir
efektiva, lai reducétu pécinsulta demences attistibas risku (I klase
B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Videja gadagajuma un vecaka gadagajuma individiem arteriala
asinsspiediena mazinasana var but efektiva vélakas demences
attistibas profilaksei (IlIa klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

o Pacientiem, kas vecaki par 80 gadiem, arteriala asinsspiediena
mazinasanas efektivitate nav parliecinoSa attieciba uz demences
attistibas profilaksi (IIb klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

1.2.9. Arstésana

Ja cilvekam attistas kombinétas genézes demence (VaD kopa ar AD vai Levi
kermeniSu demenci), ir uzsakama terapija ar medikamentiem, kas noziméjami
AD vai Levi kermeniSu demences arstéSanai (sk. atbilstosas sadalas) (33).

ASV Partikas un zalu agentiira (FDA) veél joprojam nav apstiprinajusi specifisku
medikamentozu terapiju slimniekiem, kam attistijas t.s. “tira” VaD. Pétijumos
iegitie pieradijumi par preparatu efektivitati VaKT vai VaD gadijuma vel
joprojam ir pretrunigi vai neparliecinosi (33).
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e Farmakologiska arstésana

o Holinesterazes inhibitori (Donepezili hydrochloridum, Galantamini
hydrochloridum, Rivastigminum) un N-metil-D-aspartata receptoru
antagonisti (Memantini hydrochloridum)

- Donepezili hydrochloridum var but lietderigs kognitivo
funkciju uzlaboSanai pacientiem ar VaD (Ila klase A limenis,
AHA/ASA, 2011; (31)).

- Donepezili hydrochloridum lietoSana deva 5-10 mg/d saistama
ar nelielu kognitivo funkciju uzlabojumu (56).

- Galantamini hydrochloridum var but lietderigs slimniekiem ar
jauktas genézes demenci (AD un VaD) vai “tiru” VaD
(IIb Kklase A lIimenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

- Galantamini hydrochloridum lietoSana deva 16-24 mg/d
saistama ar labakiem neiropsihologiskas kognitivo funkciju
izvértésanas testu rezultatiem un uzlabotam ikdienas
aktivitatém (57).

- Rivastigminum un Memantini hydrochloridum efektivitate VaD
gadijuma nav parliecino$a (IIb klase A limenis, AHA/ASA,
2011; (31)).

- Vel joprojam trilkst datu par farmakologiskas terapijas
ilgumu, tacu gadijuma, ja pacients nesaskaras ar nozimigam
medikamentu izraisitam blakném, ta parasti tiek turpinata
ilgtermina (39).

o Citu medikamentu pielieto$ana

Ja pastav aizdomas par cerebralo amiloida angiopatiju (CAA) vai CADASIL -
pamatota pastavoso riska faktoru novéersana (sk. sadalu “Profilakse”, 67. Ipp.)
(ITa klase Climenis, AHA/ASA, 2011; (31)).

- Gadijumos, kad slimniekam ir subakiita kognitivo funkciju
pasliktinasanas un pastav pieradijumi par CAA - asociéto
iekaisumu rekomendé arstét ar imunsupresantiem, piem.,
kortikosteroidiem vai Cyclophosphamidum (I klase B limenis,
AHA/ASA, 2011; (31)).

- Nav pieradits vitaminu lietoSanas lietderigums kognitivo
funkciju uzlabosana (IIb klase B limenis, AHA/ASA, 2011;
(31)).

- Antiagregantu terapijas efektivitate nav pieradita VaKT
mazinasanai (IIb klase B limenis, AHA/ASA, 2011; (31)).
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Dati par efektivitati tadu preparatu pielietoSanai ka Cytidine
diphosphate choline, Cerebrolyzin, Ginko biloba, ksantina
derivati (Pentoxifyllinum, Denbufyllinum, Propentofyllinum),
alkaloidi (Nicergolinum), Nimodipine un Piracetamum VaKT
un VaD arstésana ir kontraversali vai ilgtermina lietoSana
neparliecino$i, tade] rutinas praksé nav rekomendéjami (58).

¢ Kirurgiskas arstéSanas iespéjas

Karotido artériju endarterektomija vai karotido artériju stentéSana netiek saistita
ar kognitivo spéju uzlabojumu (59).

e Uzvedibas traucéjumu vadiba

o Uzvedibas traucéjumu vadiba pacientiem ar VaKT un VaD ir lidziga
ka citu veidu demencu pacientiem (58,60,61):

biheiviorala terapija var mazinat uzvedibas traucéjumus
slimniekiem ar demenci;

antipsihotisko medikamentu lietoSana netiek rekomendéta
demences slimniekiem, iznemot gadijjumus, kad ne-
farmakologiska terapija ir bijusi neefektiva un pacients
apdraud sevi vai citus;

antipsihotisko medikamentu lietosana (tipisko un atipisko)
vecaka gadagajuma individiem ar demenci ir asociéjama ar
augstakiem mirstibas raditajiem un biezaku hospitalizacijas
nepiecieSamibu;

antipsihotiskie preparati (it ipasi Olanzapinum) var uzlabot ar
depresiju saistitos uzvedibas un psihiatriskos simptomus;

aprupétaju atbalsts var aizkavét pacienta ievietoSanu aprupes
tipa iestadé un samazinat depresijas simptomus.
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1.2.10. Kopsavilkums

Ieteikumi Klase / Noteikumi
Limenis Nr.469

Rutinas CSS analize lauj identificét vai izslégt laba prakse D
dazadus infekciozus demences celonus (EFNS)
VaKT diagnostikas nolukos apsverams veikt B IIb C
galvas smadzenu CT vai MRI izmekléjumu (AHA/ASA)
VaD diagnoze butu jaapstiprina tikai tajos All A
gadijumos, kad galvas smadzenu vaskularas (EFNS)
dabas perekli var izskaidrot kognitivu deficitu
MRI ir galvas smadzenu atteldiagnostiska laba prakse D
izmeklésanas izvéles metode CVS (EFNS)
diagnosticésanai un citu arstéjamu cerebralu
slimibu izslegSanai
Veicot galvas smadzenu MRI pacientiem ar laba prakse D
aizdomam par VaD, rekomendé ietvert augstas (EFNS)
izSkirtspéjas volumetriskas T1 sekvences
uzsvertos attélus, Skérsgriezuma T2 sekvences
uzsveértos attélus un Skersgriezuma FLAIR
sekvenci
Pacientiem ar progreséjoSiem kognitiviem Blla B
traucejumiem ar MRI T2 sekvences gradienta (AHA/ASA)
eho uzsveértiem attéliem iespéjams vizualizét
lobarus hemoragijas peréklus, kas ir raksturigi
iespéjamai cerebralai amiloidai angiopatijai
Rutini i/v kontrastvielas ievadiSana nav laba prakse D
indicéta (EFNS)
Difuizijas uzsvertie atteli ir lietderigi nesenu laba prakse D
cerebralu infarktu atklasana, ka ari galvas (EFNS)
smadzenu garozas vai bazalo gangliju izmainu
identificesanai Kreicfelda-Jakoba slimibas
gadijuma
Galvas smadzenu CT ir labaka alternativa laba prakse D
atteldiagnostiska izmekléSanas metode (EFNS)
gadijuma, ja nav pieejama MRI
Funkcionala galvas smadzenu atteldiagnostika All A
ir noderiga, ja péc kliniska un galvas smadzenu (EFNS)
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strukturala MRI diagnoze vél joprojam ir
neskaidra

Neizmainits 18FDG PET izmekl€jums pacientam All

ar aizdomam par demenci slimibas neirodege- (EFNS)
nerativu etiologiju padara mazak ticamu

PET un SPECT spéj identificét atseviSku AD All
metabolisku fenotipu (EFNS)
Ja aizdomas par CADASIL un nav pieejama B IIb
geneétiska testéSana vai ari ta ir pieejama un (AHA/ASA)
uzrada NOTCH 3 géna mutaciju, kam nav

skaidras kliniskas nozimes - apsverama adas

vai muskulu biopsija, lai izvertétu granularu

osmiofilu depozitu klatbutni bioptata

histologiskajos preparatos

Genetiska testéSana NOTCH 3 géna mutacijas Alla
noteikSanai ir apsverama pacientiem ar (AHA/ASA)
progreséjoSiem kognitiviem traucéjumiem,

raksturigam izmainam attéldiagnostiskajos

izmekléjumos un pozitivu gimenes anamneézi,

kas liek domat par autosomali dominantu

slimibas parmantoSanas veidu

Geneétiska testésana NOTCH 3 géna mutacijas B IIb
noteiksSanai var tikt apsveérta ar1 sporadiskiem (AHA/ASA)
pacientiem ar raksturigajam kliniskajam un

atteldiagnostisko izmekléjumu izmainam, it

ipasi, ja Siem slimniekiem nav identificéjami

butiski kardiovaskularie riska faktori

VaKT profilaksei rekomendé arterialas Al
hipertenzijas arstéSanu (AHA/ASA)
VaKT profilaksei hiperglikémijas arstéSana var B IIb
bit pamatota (AHA/ASA)
Smekesanas partrauksana ir pamatota VaKT Alla
profilakse (AHA/ASA)
Hiperholesterinémijas arstésana var bt B IIb
pamatota VaKT profilaksei (AHA/ASA)
VaKT profilaksei var biit pamatota alkohola B IIb
patérina reducésana lidz mérenam daudzumam (AHA/ASA)
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Kermena svara kontrole un normalizacija var B IIb
but pamatota VaKT profilakse (AHA/ASA)
Fizisko aktivitaSu veikSana VaKT profilaksei B IIb
var but pamatota (AHA/ASA)
Iekaisuma procesu arstéSanai nav skaidru ClIb
pieradijumu par VaKT attistibas riska (AHA/ASA)
mazinasanu

Antioksidantu un B grupas vitaminu lietoSanai ATl
nav parliecinoSu pieradijumu VaKT attistibas (AHA/ASA)
riska mazinasana

Vidusjtiras diétas ieklausana ikdienas uztura B IIb
var but pamatota demences profilaksei (AHA/ASA)
Apsverama fizisko aktivitasu uzsaksana B IIb
kognitivu traucéju attistibas profilaksei (AHA/ASA)
Vitaminu papildus uznemsanai nepastav B IIb
pieradijumi kognitivo funkciju uzlabosana - to (AHA/ASA)
lietosanas lietderigums nav apstiprinats

Cukura diabéta/hiperglikémijas arstésanas Cllb
efektivitates nozime demences attistibas (AHA/ASA)
profilaktiskos noltiikos nav skaidra

Hiperlipidémijas arstéSanas nozime demences Cllb
attistibas profilaksei nav skaidra (AHA/ASA)
Nav parliecinoSu datu par antiagregantu B IIb
terapijas efektivitati VaD profilaksé (AHA/ASA)
Pacientiem ar Cl anamnézé arteriala Bl
asinsspiediena mazinasana ir efektiva, lai (AHA/ASA)
reducetu pécinsulta demences attistibas risku

Vidéja gadagajuma un vecaka gadagajuma Blla
pacientiem arteriala asinsspiediena (AHA/ASA)
mazinasana var but efektiva vélakas demences

attistibas profilaksei

Pacientiem, kas vecaki par 80 gadiem, arteriala B IIb
asinsspiediena mazinasanas efektivitate nav (AHA/ASA)
parliecinosa attieciba uz demences attistibas

profilaksi

Donepezili hydrochloridum var but lietderigs Alla
kognitivo funkciju uzlaboSanai VaD gadijuma (AHA/ASA)
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Galantamini hydrochloridum var but lietderigs

Allb

slimniekiem ar jauktas genézes demenci (AD (AHA/ASA)
un VaD) vai “tiru” VaD

Rivastigminum un Memantini hydrochloridum Allb
efektivitate VaD gadijuma nav parliecinoSa (AHA/ASA)
Ja pastav aizdomas par CAA vai CADASIL - Clla
pamatota pastavoso riska faktoru noverSana (AHA/ASA)
Gadijumos, kad slimniekam ir subakiuta Bl
kognitivo funkciju pasliktinaSanas un pastav (AHA/ASA)
pieradijumi par CAA - asociéeto iekaisumu

rekomendé arstét ar imiinsupresantiem, piem.,
kortikosteroidiem vai Cyclophosphamidum

Nav pieradits vitaminu lietoSanas lietderigums B IIb
kognitivo funkciju uzlabosana (AHA/ASA)
Antiagregantu terapijas efektivitate nav B IIb
pieradita VaKT mazinasSanai (AHA/ASA)
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1.3. Levi kermenisu demence

Levi kermeniSu demence (Lewy body dementia - LBD)® ir progreséjosa
neirodegenerativa saslim$ana (62-64), kas raksturojas ar progreséjosu demenci
un fluktuéjoSiem apzinas traucéjumiem, ka ari asociéjas ar redzes halucinacijam
un/vai parkinsonismu. Nereti ir griitibas LBD atSkirt no Alcheimera slimibas (AD)
vai Parkinsona slimibas demences (PDD) (19,20,62-65), jo daudzi So slimibu
simptomi parklajas vai izpauZas atipiski (20), vai arl nereti pacienti un vinu
tuvinieki nepiemin redzes halucinacijas, vai to, ka kognitivie traucéjumi ir mainigi
(65). Tas izskaidro, kapéc LBD kliniskas diagnozes uzstadiSanai klinisko kritériju
sensitivitate ir zema (20). Par LBD jaaizdomajas slimniekiem ar Parkinsona
slimibu (PD), kuriem agrinaja slimibas stadija attistas demence. LBD (pretstata
PD) demonstré progreséjoSus kognitivos traucéjumus ar izteiktu vizuali-telpisko
izjlitu traucéjumiem un frontalo disfunkciju, ko pavada viegls lidz vidéji smags
parkinsonisms (19).

Pétljumu skaits par LBD diagnosticéSanu un vadiSanu ir pieaudzis tikai pédéjas
dekades laika (20). LBD ir otra biezak sastopama demence gados vecakiem
pacientiem péc AD7(62-65), proti, ta sastada 10-15% (20,63,65) lidz 20% (5,65)
no visam demencém (20) un 10-20% no visiem jaunatklatajiem demencu
gadijumiem, taCu aptuveni 50% LBD gadijumu netiek diagnosticéti, vai ar1 tiek
sajaukti ar citiem demencu veidiem (66).

Slimibas prevalence pieaug lidz ar vecumu - LBD parsvara attistas vecuma péc 60
gadiem (vidéjais saslimSanas vecums ir 75 gadi) (67,68). LBD Cetras reizes biezak
skar virieSus (69).

Paredzets, ka lidz 2020. gadam aptuveni 3 miljonus cilveku Eiropa skars LBD, ja
netiks atrasta efektiva arstéSana (69). LBD prevalence svarstas no 0,02-63,5 uz
1’000 iedzivotajiem un pieaug ar vecumu (8), bet slimibas incidence ir no 3,5 uz
100°000 (68) lidz 0,5-1,6 uz 1’000 (8) cilveku gada.

1.3.1. Etiologija, patogenéze

e Etiologija lidz galam nav zinama (19).

e Raksturigs neironu zudums un patologisku struktiru, t.s. Levi kermenisu
ieslegumu, veidoSanas nervu Sinas (19,70) - sakotnéji skarot smadzenu
stumbru un zemgarozas kodolus, vélak izplatoties uz limbisko sistému,
parieto-okcipitalo, muguréjo temporo-okcipitalas un frontalas garozas
regioniem (20).

67 [ . - - . . -v o= . -y . .
Literatiira sastopami apziméjumi - Levi kermeniSu slimiba, Levi kermeniSu tipa senila demence,
ar kortikaliem Levi kermeniSiem saistita demence.

7 Péc citiem literatiiras avotiem - otra biezak sastopama demences forma ir vaskulara demence,
bet LBD - tresa biezaka (4).
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e Patologiskie procesi zemgarozas kodolos, frontalajas un parietalajas
daivas kliniski izpauZas ar uzmanibas, izpildfunkcijas un vizuali-telpiskas
izjutas disfunkciju (19,20).

e Patologiska proteina a-sinukleina uzkrasanas (20,62) un Levi kermeniSu
veidoSanas (62) garozas muguréjo regionu vizualajos laukos un limbiskaja
sistéma rada vizualas halucinacijas (20,62).

e Alfa-sinukleins ir sinaptisks proteins, kam ir loma vezikulu veidoSana. Ta
neskistosa forma ir galvena Levi kermeniSu sastavdala (70).

e Alfa-sinukleina agregati (lidzigi ka PD) biezi atrodami vegetativas nervu
sistemas strukturas, kas izraisa ortostatisku hipotensiju, miegainibu,
uzmanibas traucéjumus un obstruktivu miega apnoju (20).

e Patofiziologijas pamata ir ne tikai tieSa neironu bojaeja, bet ar1 to neironu
zudums, kas saistiti ar smadzenu centriem, kuri izdala neirotransmiterus -
dopaminu no substantia nigra un acetilholinu no nucleus basalis. Tapéc
slimniekiem ar LBD ir samazinats kortikalais dopamina un acetilholina
Iimenis (62,70).

e Parkinsona slimibas un LBD patologija ir lidziga. Ar laiku Levi kermenisi
attistas arl pacientiem ar Parkinsona slimibu, kas pasliktina slimibas
norisi un individa kognitivas spé€jas, izraisot demenci (70).

1.3.2. Riska faktori

Iznemot vecumu (vidéji 75 gadi) un virieSu dzimumu - nav citu zinamu riska
faktoru LBD attistibai (62).

1.3.3. Genéetiskie riski

e Lielaka dala LBD tiek uzskatiti par sporadiskiem gadijumiem (62).

e Ir aprakstiti ari gadijumi gimeneés, kad konstatéta 4.hromasoma lokalizéta
a-sinukleina géna duplikacija vai triplikacija (62).

e Mutacijas glukocerebrozidazes (GBA) génos sastopamas biezak LBD
slimniekiem salidzinajuma ar vispareéjo populaciju (4-28% gadijumu) (71),
kas LBD pacientiem saistama ar agrinaku slimibas sakumu, tacu
neietekme videjo dzivildzi (72).

1.3.4. Prognoze

e Lai gan atseviskos pétijumos tiek minéts, ka prognoze pacientiem ar LBD
un AD ir lidziga (73,74), tomer individiem ar LBD slimiba progresé atrak
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1.3.5.

(~ 6 gadu laika), straujak saruk smadzenu funkcija, ka rezultata slimnieki
agrak tiek ievietoti socialas aprupes iestadés un atrak iestajas vinu
biologiska nave (62).

Demences kombinacija ar parkinsonismu un redzes halucinacijam parasti
rezultéjas ar pacienta ievietoSanu socialas apriipes iestadé péc 2-6 gadiem
no slimibas izpausmes sakuma, navei iestajoties pec 3-8 gadiem kop$
pirmajiem simptomiem. Ir arl izpémuma gadijumi ar lénaku slimibas
progresiju (62).

Vidéjais dzivildzes vecums slimniekiem ar LBD ir 78 gadi (74).

Persistéjosa ortostatiska hipotensija (OH) ir saistita ar isaku dzivildzi.
Tadu autonomo simptomu kombinacija ka persistéjosa OH, obstipacijas un
urina inkontinence rada sliktaku prognozi neka gadijumos, kad ir izoléta
OH vai ari kad autonoma funkcija nav traucéta (75).

Ar 1saku dzivildzi saista vélinaku slimibas sakumu, redzes halucinacijas un
fluktuéjoSus kognitivo funkciju traucéjumus (76).

Slimniekiem ar lielaku hipokampa tilpumu ir augstaka iespéjamiba
kliniskam  uzlabojumam no  acetilholinesterazes  inhibitoru
preparatiem (77).

Kliniska aina

Prekliniskaja LBD stadija neirodegenerativs process ir sacies, bet vél nav
notikusi slimibas kliniska izpausme (65).

Galvenas pazimes LBD ir progres€josa demence, mainigs kognitivo
funkciju stavoklis, redzes halucinacijas, parkinsonisms. Papildu pazimes,
kas var liecinat par saslimS$anu, ietver REM miega uzvedibas traucéjumus,
paaugstinatu jutibu pret neiroleptiskiem preparatiem (pat mazas devas
var izraisit parkinsonismu) un autonomo disfunkciju (68).

Slimibas sakuma stadijas vairak raksturigs uzmanibas deficits,
izpildfunkciju traucéjumi, vizuali-telpiskas izjutas traucéjumi, bet atminas
iesaiste notiek velinak (68).

Lidz pat 25% autopsijas pieraditu Levi kermeniSu demences gadijumu
dzives laika parkinsonisma pazimes nenoveéroja (62).

Pacienti ar LBD médz atbilst Alcheimera slimibas kliniskiem un
patologiskiem Kritérijiem, ka rezultata nereti tiek klidaini uzstadita
Alcheimera slimibas diagnoze. Dazkart slimiba tiek nosaukta par
Alcheimera slimibas Levi kermeniSu variantu (62).
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Levi kermenisu demences pazimes un simptomi.

Kognitivie traucéjumi.

O

O

O

Kognitivo /uzvedibas funkciju traucéjumu fluktuacija (10-80%) (20,78,79).

Atkartotas apjukuma epizodes, kas progreséjosi pasliktina kognitivas spéjas
(76). Amnézija un dezorientacija ir novérota mazaka meéra ka AD
slimniekiem (20,25).

Uzmanibas deficits (78).

Psihiatriskie simptomi.

O

o

Atkartotas halucinacijas agrini slimibas sakuma (64,78).

BieZak redzes halucinacijas, bet var biit arl citu manu halucinacijas
(64,78).

Redzes halucinacijas véro 59-85% (64,78), pretstata PD - 9,5% (20).

Halucinacijas parasti ir realistiskas, detalizetas, cilveku vai dzivnieku
veidola (64,78).

Aizkaitinamiba (64,78).

Trauksme LBD pacientiem sastopama biezak neka AD slimniekiem un
veselai populacijai. Trauksmi var reducét ar medikamentozo terapiju,
ka ari arstet halucinacijas, kuras noved pie trauksmes, palielinot
pacienta izpratni par tam un apmacit interpretét halucinacijas ka
uztveres kludas, lai tas klutu par pseidohalucinacijam. Nav pieradits,
ka trauksme sekmé LBD progresiju (21).

Vizuali telpiska izjita.

o Ir tipiska LBD pacientiem lidzigi ka PD slimniekiem, bet mazaka
pakapé ka AD pacientiem (19,2025).
Parkinsonisms.
o Ekstrapiramidala simptomatika (25-50%) (67).
o Rigiditate un bradikinezija (64).
o Posturala nestabilitate (64,78).
o Tremors retak neka pie PD (62), ir simetriskaks, vieglaka pakape (64,78).
o Sliktak atbild uz Levodopum neka PD (78).
o Individiem ar LBD (vairak ka PD pacientiem) raksturigi motori, gaitas

un lidzsvara traucejumi (20).

REM miega uzvedibas traucéejumi (85%) (78).

o

o

Parasomnija (78).

Vokalizacijas miega un/vai kompleksa motora uzvediba, kas korelé ar
sapnosanu (78).
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o Kustibas miega ir islaicigas (<60 sek.) un merkpilnas, pieméram,
bumbas mesana, roku vézésana it ka aizstavoties (78).

o Obstruktiva miega apnoja, nemierigo kaju sindroms (20).
Autonomie simptomi.

o Ortostatiska hipotensija (64), kas palielina kriSanas risku (20).

o Aizcietejumi (64).

o Erektila disfunkcija (64).

o Sialoreja (64).

Palielinata miegainiba dienas laika (20,78)

Atskirigie simptomi no Alcheimera demences (80).

1) Dienas laika miegainiba un letargija.
2) Diendusa > 2h.

3) Illgstosa skatiSanas taluma/tukSuma.
4) Dezorganizétas runas epizodes.

Minétie 3.-4. faktori sastopami 63% LBD pacientu un 12% AD slimnieku (80).

o Personibas izmainas vairak véro individiem ar LBD neka ar AD. Raksturiga
ir samazinata emocionala atbilde, pieaugoSa apatija, neveléSanas
aizrauties ar hobijiem, nemerktieciga hiperaktivitate (80).

o Krampju lekmes LBD gadijuma novéro 33%, pretstata AD, kur krampju
lekmes meéedz but 2% gadijumos (81,82).

Asociétie stavokli
[zteikta jutiba pret neiroleptiskiem preparatiem (62,83).
o Sastop aptuveni 60% pacientiem ar LBD.
o Palielinata jutiba ari pret D; receptoru blokatoriem.

o Izpausmes:
- parkinsonisma simptomu akiits sakums vai simptomu paasinajums;
- apzinas trauceéjumi.
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1.3.6. Diagnostiskie Kkritériji

1.3.6.1. Atlasiti parskatitie Kkritériji Levi kermeniSu demences Kliniskai

diagnosticesanai (62,74,83)

A. Absoliiti nepiecieSsamas pazimes diagnozes uzstadiSanai

O

Demence ar progreséjosu izzinas redukciju, kas ir pietiekosi izteikta
pakapé, lai traucétu normalu socialu un/vai darba funkcionésanu.
Uzmanibas traucéjumus, izpildes funkciju samazinasanos bieZi novéro
sakotneji. Atminas trauc€jumi agrini var but mazizteikti.

B. Pamatpazimes (2 ir pietiekosi, lai diagnosticetu varbutéju LBD; 1 pazime -
iespéjama LBD)

o

o

Svarstigas kognitivas funkcijas (izteiktas uzmanibas un modribas
novirzes)

Redzes halucinacijas (periodiski atkartojas, labi definéti, siki cilveku
vai dzivnieku veidoli, sakotnéji bieZak izpauzas pareja starp miega un
nomoda fazém)

Spontanas parkinsonisma iezimes

C. lerosinos$ds pazimes (= 1 + 1 pamatpazime - varbiitéja LBD; > 1 bez
pamatpazimém - iespejama LBD)

o

o

o

REM miega uzvedibas traucéjumi
[zteikta jutiba pret neiroleptiskiem preparatiem

Zema dopamina transportmolekulas uznemsana bazalos ganglijos, ko
pierada ar SPECT vai PET

D. Atbalstosas pazimes (véro bieZi, bet nav pieradita to diagnostiska

specifitate)

o Atkartotas kriSanas epizodes

o Parejosi neizskaidroti samanas zudumi

o Ortostatiska hipotensija

o Samazinata pakauSa daivu aktivitate SPECT/PET perfuzijas

izmekléjumos

E. LBD diagnoze mazak iespéjama

o

Kliniski nozimiga cerebrovaskulara saslim$ana, kas pieradita kliniski
vai radiologiski

Parkinsonisms pirmreiz€ji attistas smagas demences stadija

Cita patologija, kura izskaidro dazus vai visus kliniskos simptomus

80



1.3.6.2. DSM-5 diagnostiskie Kritériji mérenu vai izteiktu neirokognitivo
traucéjumu ar Levi kermeniSiem diagnosticésanai (62)

A. Kriteriji atbilst izteiktiem vai méreniem neirokognitivajiem traucéjumiem
(sk. punktus 1.1.6.1.1. - 27. Ipp. UN 1.1.6.2.1. - 29. Ipp)

B. Traucéjumiem ir neviennozimigs sakums un graduala pasliktinasanas

C. Simptomi atbilst pamata un ierosino$o diagnostisko pazimju kombinacijai
varbuteéjiem un iespéjamiem neirokognitivajiem traucéjumiem ar Levi
kermeniSiem

Varbuteéji izteikti vai mereni neirokognitivie traucejumi ar Levi
kermenisiem - 2 pamatpazimes VAI 1 ierosinosa pazime un 21
pamatpazimes.

lespéjamie izteikti vai méreni neirokognitivie traucejumi ar Levi
kermenisiem - 1 pamatpazime VAI 21 ierosinosas pazimes.

e Pamata diagnostiskads pazimes
o FluktuéjoSi kognitivo funkciju traucéjumi ar izteiktakam
uzmanibas un modribas novirze

o Rekurentas, detalizétas redzes halucinacijas

o Spontanas parkinsonisma iezimes, kas attistas péc kognitivo
spéju redukcijas

e Diagnozi ierosinosas pazimes
o REM miega uzvedibas traucéjumi

o Izteikta jutiba pret neiroleptiskiem preparatiem

D. Kognitivos traucéjumus nevar izskaidrot ar cerebrovaskularu patologiju,
citu neirodegenerativu saslimsSanu, vielu lietoSanu vai citu mentaluy,
neirologisku vai sistémisku patologiju.

Parkinsona slimiba (PD) ir cieSi saistita ar LBD - 80% PD attistas demence, kas
apgriitina pareizu diagnozes uzstadi$sanu. Sada gadijuma eksisté “viena gada
likums”, proti, ja parkinsonisma simptomi ir bijusi ilgak ka 12 meéneSus pirms
demences paradiSanas, slimiba ir klasificéjama ka Parkinsona slimibas demence
jeb PDD (66,68).
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1.3.7. Diagnostika

1.3.7.1. Neirologiska izmeklésana

Salidzinot ar Parkinsona slimibas klinisko ainu, LBD slimniekiem ir raksturiga
smagaka posturala nestabilitate un gaitas traucejumi, bradikinézija un rigiditate
izpauzas simetriskak, tremors biezak ir darbibas ierosinats, nevis miera tremors (78).

Lidz 25 % LBD var noritét bez parkinsonisms (62).

1.3.7.2. Neiropsihologiska kognitivo spéju izpéte

Neiropsihologiska kognitivo spéju izvértésana® var palidzéet diferencét LBD no AD
un normalas novecoSanas (83), tomér gadijumos, kad pamata ir jaukta tipa
demences ar Alcheimera slimibas patologiju un ar Levi kermeniSiem smadzenu
kortikalajos slanos - kognitivs deficits var but ka pie AD (62).

Latvija pieejamos neiropsihologiskas kognitivo spéju izpétes instrumentus
sk. 34. lpp.

Atminas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala diagnostika ir atspogulota
3. un 4. pielikuma.

1.3.7.3. Laboratoriska diagnostika

o Nav specifisku laboratoro analiZu vai specifiskas cerebrospinala
Skidruma atradnes, kas palidzetu apstiprinat vai izslégt LBD (62).

o CSS pazeminats a-sinukleina limenis var bit saistits ar LBD, tacu
markierim nav diagnostiskas lietderibas. Var but tikpat zems ar1 pie
Parkinsona slimibas un multisistému atrofijas. Izmanto tikai
pétnieciskajos noltkos (79).

1.3.7.4. Funkcionala diagnostika

o Polisomnografiju rekomendé veikt slimniekiem ar miega
traucéjumiem (74).

o Pacientiem ar autonomo disfunkciju javeic rutinas EKG pirms
antipsihotisko medikamentu nozimeésanas. Raksturigas Q-T intervala
izmainas. Sada gadijuma rekomendé veikt ari miokarda scintigrafiju,
kura véro samazinatu vielas uznemsanu (74).

o Elektroencefalografija var but palielinata leéno vilnu aktivitate (70),

tomér nav pietiekoSu pieradijumu rekomendacijam veikt EEG
uzstadot demences diagnozi (1).

®Lielako dalu testu drikst novadit tikai kliniskais psihologs. Neattiecas uz interviju, MoCA,

pulkstena zimésanu un atstastiSanu.
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1.3.7.5. Atteldiagnostika

Var but noderiga, bet nav slimibai patognomu attéldiagnostisko kritériju
(17,62,64,83); var palidzét atSkirt LBD no citam neirodegenerativajam
patologijam (70).

o Strukturala atteldiagnostika -MRI galvas smadzenéem.

LBD gadijuma nav tipiskas radiologiskas atradnes (17,62).
Izteiktaka kortikala atrofija neka pie PD (62,70,84).

Lidzigi ka pie AD ari LBD gadijuma véro difuzu temporalas,
parietalas, frontalas garozas un insulas atrofiju (17).

Izteiktaka atrofija amygdala, striatum, substantia innominata,
vidussmadzenu dorsala dala, hipotalama (70,84).

Hipokampa un vidéjas temporalas daivas atrofija, kas asoci€jas ar
Alcheimera slimibu, padara ,tiru” LBD mazak iespéjamu, taCu
nesamazina jauktas demences - Alcheimera slimibas demence plus
demence ar Levi kermeniSiem, varbutibu (62,70,84).

Difuzijas atteli palidz atklat nesen parciestu cerebralu infarktu,
lietderigi tranzitoras globalas amnezijas un vaskulitu gadijuma
(70,84).

o Funkcionala atteldiagnostika - SPECT un PET.

Var palidzet apstiprinat LBD diagnozi komplicétos gadijumos(62).

Gadijumos, kad LBD diagnoze ir skaidra - nav nepiecieSamibas
veikt funkcionalo atteldiagnostiku.

PET(FDG) - uzrada pakauSa daivu hipometabolismu, kas lidz pat
71% LBD gadijumos ir asimetriska (62,70,84).

PET konstaté temporalo, okcipitalo un parietalo daivu kortikalu
hipometabolismu un samazinatu glikozes metabolismu bazalos
ganglijos un thalamus (70,84).

SPECT (°*mTc-HMPAO) - vero pakausa daivu hipoperfuziju (62,70)
un samazinatu vielas uznemsana corpus striatum, kas ir atskirigi no
AD, bet lidzigi ka pie Parkinsona slimibas atipiskas formas (70).

DatSCAN izmekl€jumi var palidzét atSkirt Alcheimera slimibu no
Levi kermeniSu demences. LBD gadijuma DatSCAN izmekl€juma ir
samazinata dopaminergiska neirotransmisija substantia nigra un
corpus striatum limeni, tacu pie AD sada deficita nav. Izmekléjumu
veicot, tiek ievadits radioaktivs jodids - loflupane (123]), kas saistas
ar presinaptisko dopaminergisko transportieri (85)
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1.3.7.6. Biopsija
o Smadzenu bioptata véro Levi kermeniSus, kas sastav no koncentriskiem
intracitoplazmatiskiem ieslegumiem un parasti netiek atrasti normalos
smadzenu audos (62,64,78,83).

o Kortikali lokalizétus Levi kermeniSus atrod ari individiem ar citam
degenerativam saslimSanam, piem., agrina gimenes Alcheimera slimiba,
sporadiska Alcheimera slimiba, Dauna sindroms, frontotemporala
demence (67).

o Pacientiem ar LBD smadzenu biopsijas materiala var but ari Alcheimera
slimibas patologiska atradne - amiloida platnites, patologiskie tau
proteina agregati (83).

o Diagnoze var tikt pilniba apstiprinata autopsija (62,64,78,83).

1.3.7.7. Genétiska testéSana

Neeksiste LBD specifisko genotipu testéSana, kas palidzétu diagnozes
uzstadiSana (62).

1.3.8. Arstésana

Lidz $im nav atrasta specifiska un efektiva arstéSana LBD pacientiem, kas varétu
mainit vai apstadinat slimibas progresiju. Ir pielietojami medikamenti, kas korige
kognitivos un uzvedibas traucejumus (74).

Slimniekiem ar LBD ir labaka atbildes reakcija uz holinesterazes inhibitoriem
salidzinajuma ar AD pacientiem. Agrinaka diagnozes uzstadiSana var palidzét
primaras aprupes specialistiem izvairities no medikamentu lietoSanas, kuri var
pasliktinat kliniskos simptomus, piemeéram, tipiskie neiroleptiskie preparati, kas
~60% LBD pacientu var pastiprinat ekstrapiramidalas sistémas bojajuma
simptomatiku, radit miegainibu, vai novest pie neiroleptiku maligna sindroma ar
drudzi, generalizétu rigiditati un rabdomiolizi - dzivibai bistams stavoklis, ko it ipasi
var izraisit tradicionalie neiroleptiki, pieméram, Haloperidolum, Fluphenazine (74).

¢ Kognitivo simptomu arstésanai rekomendé lietot holinesterazes
inhibitorus, kas uzskatami par “zelta standartu”, uzlabojot kognitivos un
psihoneirologiskos parametrus. Nav datu, ka kads no $is grupas
medikamentiem butu paraks par citu (74).

o Antiholinergiskie medikamenti ir kontrindicéti LBD pacientiem, jo var
pasliktinat kognitivo stavokli, radit apjukumu, agravét vai izraisit
redzes halucinacijas un pastiprinat uzvedibas traucéjumus (62).

o Holinesterazes inhibitori
- Rivastigminum un Donepezili hydrochloridum uzlabo kognitivas
spé€jas un neiropsihiskos/ uzvedibas simptomus (62,86).
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o

NMDA receptora antagonisti
- Rekomendé izméginat Memantini  hydrochloridum, ja
neiropsihiatriskie simptomi (piem., apatija) neuzlabojas uz
holinesterazes inhibitoru terapijas fona (62).
- Memantini  hydrochloridum  kombinacija ar  Donepezili

hydrochloridum ir efektivaka par Donepezili hydrochloridum
monoterapiju (62).

Parkinsonisma motoro simptomu arstésanai rekomendé vadities péc
Parkinsona slimibas terapijas vadlinijam, izmantojot dopamina agonistus
zemas devas (62,87).

o

Levodopum uzlabo motoro funkciju pacientiem ar LBD. Ordineé tikai
pie nozimigiem funkcionaliem trauc€jumiem, jo pat neliela ta devas
lietoSana var palielinat apjukuma epizozu biezumu (62,88), izraisit
psihozes (88,89) un redzes halucinacijas (62).

Uzvedibas traucéjumu arstésana.

o

o

Ne-farmakologiska arstésana ir izveles metode (74):
- jaizverté blakussaslimsanas, kas var provocét uzvedibas
traucéjumus (sapes, aizcietéjumi, izguléjumi, culas, urincelu
infekcijas);

- japarskata citu medikamentu lietoSana un to iespéjamas
blaknes.

Atipiskie antipsihotiskie lidzek]i
- Noziméjami wuz nakti redzes halucinaciju reducésanai,
gadijumos, kas halucinacijas ir kluvusas izteiktas, bistamas un
citadi problematiskas (62).

- Quetiapinum nozimeé vakara, mazas devas. Var nebut efektivs
pacientiem ar psihozi (62).

- Olanzapinum var mazinat murgus un halucinacijas (18).

Tipiskos antipsihotiskos lidzeklus (Haloperidolum) nerekomendeg, jo tas
var pasliktinat parkinsonisma simptomus (62,74).

Holinesterazes inhibitori
- Rivastigminum  palidz pie aizkaitinamibas, psihozem,
halucinacijam, samazina apatiju un murgus (74).

Antidepresanti - SSRI (30)
- Pamata labi panesami, praktiski nepiemit sedativs efekts, lidz ar
to reti kad rada kognitivo spéju pasliktinasanos.

— Rekomende SSRI nozimét mazas devas:
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» Sertralinum meérka deva 75-150 mg diena, vispareja
deva demences pacientiem 50-200 mg;

= (italopramum meérka deva 20 mg diena, visparéja deva
demences pacientiem 10-40 mg.

- Fluoxetinum piemit aktivéjoSa darbiba, tapéc noziméjams
apatijas gadijuma. Efekts paradas 6-8 nedélas péc terapijas
uzsaksSanas (pretstata 2-3 nedélas citiem SSRI).

- Javiens preparats no SSRI nav efektivs, cits Sis grupas parstavis
var bit terapeitiski efektivs.

Miega traucéjumu arstésana.
o Ne-farmakologiska arstésana (30)
- Miega higiéna. Limitét diendusu lidz 1 h diena.

- Reducet kofeina, tabakas un alkohola lietosanu, seviski
pécpusdiena.

- leteicama glaze silta piena, nomierinoSa miuzika vai maiga
muguras masaza.

o Farmakologiska drstésana (30)
- Ja miega traucéjumi saistiti ar depresiju, nozimé Trazodoni
hydrochloridum mazas devas 25-50 mg uz nakti.

- Ar depresiju saistitos miega traucéjumus var arstet ari ar SSRI.

- Var méginat Melatoninum 3mg lidz 10 mg vienu stundu pirms
naktsmiera (30,33).

1.3.9. Aprupe un slimibas menedzéesana

Uzvedibas un neiropsihiskie demences simptomi nereti rada plaisu starp
slimniekiem un apripétajiem, tapéc ir svarigi jau agrini izglitot pacientu
piederigos un aprupétajus par slimibas simptomiem, to gaitu un
progresiju (66).

LBD pacientiem raksturigas kriSanas epizodes un sinkopes prevaléjosi
ortostatiskas hipotensijas de], kas novérSama ar adekvatu Skidruma
uznemsanu, sals uznemsSanu, kompresijas zeku valkaSanu, apkartejas
vides pielagoSanu. Rekomendeé uzlabot apgaismojumu telpas, veikt skanas
izolaciju, iekartot gulamistabu ar mikstiem polsteréjumiem, lai mazinatu
traumatizacijas risku, kas var rasties REM miega uzvedibas traucéjumu
laika (78).

Pirms uzsakt redzes halucinaciju arstéSanu, janoskaidro, vai tas slimnieku
satrauc, vai rada diskomfortu pacientam (62).
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1.3.10. Kopsavilkums

LBD ir bieza neirodegenerativa saslim$ana, kas netiek pietiekami
diagnosticéeta (19,20,62-65)

Galvena kliniska pazime ir progres€joSa demence, kognitivo sp€ju
samazinasanas, kas traucé darba vai socialajam spéjam, vizualas halucinacijas
un parkinsonisms (68)

Raksturiga pastiprinata jutiba pret neiroleptiskiem lidzekliem videji 60% LBD
pacientu. Izpauzas ka parkinsonisma simptomu akiits sakums vai simptomu
paasinajums (74)

REM miega uzvedibas traucéjumus noveéro lidz 85% pacientu (78)

LBD diagnozes izslégSanai vai apstiprinasanai nav specifiskas laboratoriskas
atradnes, genétisko testu un radiologisko kritériju (17,62,64,83)

LBD diagnoze pilniba apstiprinama tikai autopsija (62,64,78,83)

Lidz Sim nav atrasta specifiska arstéSana LBD slimniekiem, kas varétu reducét vai
apstadinat slimibas progresiju, iznemot medikamentus, kas palidz kognitivo un
uzvedibas simptomu kontrolei (74)

Kognitivo simptomu arstésanai rekomendé lietot holinesterazes inhibitorus
(62,86)

Parkinsonisma motoro simptomu arstéSanai rekomendé vadities péc Parkinsona
slimibas terapijas vadlinijam izmantojot dopamina agonistus (62,87)

Uzvedibas traucéjumu gadijuma jasak ar nefarmakologiskam metodém un
jaizveérte blakussaslim$anas, kas var provocét uzvedibas traucéjumus (74)

Ja nepiecieSams nozimét antipsihotiskus medikamentus, rekomendeé to darit péc
iespéjas 1saku laika posmu, medikamentus ordinéjot mazas devas (62)
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1.4. Frontotemporala demence

Termins frontotemporala demence (FTD) sevi apvieno Kkliniski un
neiropatologiski heretogénu neirodegenerativu slimibu grupu, kam raksturiga
progreséjosa, relativi selektiva frontalo un/vai temporalo galvas smadzenu daivu
atrofija ar pavadosiem uzvedibas, personibas un valodas traucéjumiem (10,90).

FTD manifestacija izdala tris galvenos Kkliniskos sindromus jeb slimibas
apakstipus (91):

e frontotemporalas demences biheiviorals variants (bvFTD) jeb frontals,
jeb uzvedibas traucéjumu variants;

e primaras progreséjosas afazijas semantiskais variants (svPPA) jeb
frontotemporalas demences temporals variants;

e primaras progresejosas afazijas ne-fluentais/agramatiskais variants
(nfvPPA).

FTD ir viens no biezak sastopamajiem agrina sakuma demences céloniem -
populacija, kas jaunaka par 65 gadiem, FTD ir tikpat bieZi sastopama ka
Alcheimera slimiba (91,92). FTD pacientu saslimSanas vecums ir 45 lidz 65 gadi
75% gadijumos, savukart atlikuSajos 25% gadijumos tas parsniedz 65 gadus.
Videéjais slimibas sakuma vecums ir 58 gadi (90,93). FTD pacientu vecums var
variét no 20 lidz 80 gadu vecumam, taCu jaatzimé, ka gadijumi, kad slimiba
manifestéjas pirms 40 gadu vecuma vai individiem péc 75 gadu vecuma - nav
raksturigi (93-95).

FTD prevalence Eiropa un ASV aptver 4-15 gadijumus uz 100’000 cilvéku
populacija, kas jaunaka par 65 gadiem (10). 2008. gada publicéta uz populaciju
balstita kohortu pétijuma FTD incidence tika atspogulota ka 3,5 gadijumi uz
100’000 persongadu populacija, kuras vecums aptver 45-65 gadus (92). Nemot
véera, ka lielai dalai FTD slimnieku prevalé uzvedibas izmainas un tie nonak
psihiatru uzraudziba, iespéjams, paslaik pieejamie FTD incidences un prevalences
dati neatspogulo patieso ainu (94).

Detalizeti svPPA un nfvPPA tiek aprakstita nodala 1.5. ,Primara progreséjosa
afazija un runas apraksija” (sk. 107. Ipp.).

1.4.1. Etiologija, patogenéze

FTD attistibas célonis vél joprojam nav identificéts, tacu dalai pacientu nozime ir
noteiktam génu mutacijam (90).

Frontotemporalas demences triju galveno klinisko sindromu, proti, bvFTD, svPAA
un nfvPAA patogenéze ir komplicéta un vél joprojam lidz galam nav izpétita. Lai
apzimétu FTD Kklinisko sindromu pamata eso$as variablas histopatologiskas
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atradnes kopu, tiek lietots termins frontotemporala lobara degenerdacija
(FTLD) (96).

Atkariba no nervu audos identificéjamo citoplazmatisko vai nuklearo patologisko
proteinu iesléegumu satura, FTLD sikak tiek iedalita atseviSskos histopato-
logiskajos apakstipos. Jaatzimé, ka nepastav nemainiga saistiba starp FTD
kliniskajiem sindromiem un tiem pamata esoS$ajiem histopatologiskajiem FTLD
apakstipiem (96).

FTLD apakstipiem raksturigas kopigas patologiskas iezimes (96):

e galvas smadzenu frontalo un/vai temporalo daivu bojajums;
e simetriska vai asimetriska kortikalo un/vai bazalo gangliju atrofija;
e substantia nigra depigmentacija (atseviskos gadijumos).

Vairumam FTLD apakstipu raksturigas sekojoSas mikroskopiski identificéjamas
parmainas (90,96):

e mikrovakuolizacija;

e neironu zudums;

e neironu tiska;

e mielina apvalka zudums;

e astrocitu glioze;

e patologisku proteinu agregatu ieslégumi neironu un/vai glijas Sinu
citoplazma un/vai kodolos.

Aptuveni 50% gadijumu sastopams t.s. FTLD-tau apakstips, kad galvas smadzenés
identificéjami ieslégumi ar hiperfosforiletu tau proteinu (96,97).

Parejos (tau-negativajos) gadijumos tiek Kkonstatéta patologiska ubikvitinéta
proteina klatbutne (FTLD-U apakstips), kas identificéjams vai nu ka 43kD smagais
transaktivas atbildes DNS saistoSais proteins (transactive response DNA binding
protein — TDP-43) vai t.s. FUS (fused in sarcoma) proteins (attiecigi FTLD-TDP un
FTLD-FUS apakstipi) (96,97).

Ja ieslegumi satur TDP-negativu dipeptidu kopijas (dipeptide repeat jeb DPR)
saturosus proteinus, patologisko apakstipu déve par FTLD-ALS/DPR (96,97).

FTLD-tau un FTLD-TDP ir divi biezak sastopamie FTLD patologiskie apakstipi un,
savstarpéji salidzinot, tie sastopami vienlidz bieZi (98). FTLD-FUS sastop 10-20%
FTLD-U gadijumu, kas ir ap 5-10% no visam FTLD (99).

89



FTLD apakstipi un to raksturojums.

FTLD-tau apakstips.

e Normas varianta tau proteins ietilpst Siinu citoplazmatisko skeletu
veidojoso mikrotubulu sastava, stabilizé tos, uzlabo to savstarpéjo saistibu
un piedalds aksonald transporta regulacija. S1 proteina sintézi kodé
mikrotubula asociétais proteina tau (microtubule associated protein tau -
MAPT) géns, kurs lokalizéts 17.hromosoma (100,101). Splaisinga procesa
tau proteins tiek saskelts, radot seSas savstarpéji atSkirigas izoformas,
starp kuram izdalama t.s. tris aminoskabju sekvencu kopiju izoforma (3R)
un Cetru aminoskabju sekvencu kopiju izoforma (4R). Normas gadijuma
3R un 4R izoformas tiek sintezétas vienadas proporcijas, tacu FTLD-tau
apakstipa gadijuma $is proporcijas ir izmainitas un savstarp€ji var variet
vél sikak izdalamu patologisko apakstipu robezas (102).

e FTLD-tau gadijuma tau proteina pozitivie ieslegumi (vesturiski deveti par
“Pika kermeniSiem”) veidojas gyrus dentate granularajas S$inas,
hipokampa piramidalajos neironos, ka ari frontalo un temporalo galvas
smadzenu daivu piramidalajos neironos (102).

e Tau proteinu ieslegumu izgulsnéSanas pakapeniski progresé, iniciali
aptverot frontotemporalos limbiskos/paralimbiskos un neocortex rajonus,
velak subkortikali lokalizetas struktiras (bazalos kodolus, locus ceruleus,
nucleus raphe), 1idz sasniedz primaro motoro garozu, precerebellaros
kodolus un vizualo garozu. Sis apakstips visbiezik sastopams bvFTD un
visretak nfvPPA gadijuma (102).

FTLD-tau izSkir arl retak sastopamus apakstipus (FTLD-17, multisistému
tauopatija, argirofiliska slimiba), kuri sikak netiks iztirzati (96).

FTLD-TDP apakstips.

Norma TDP-43 proteins ir ribonukleinskabi (RNS) saistoSs proteins, kas parasti
sastopams neizmainitu Stinu kodolos un ir iesaistits transkripcijas regulacija
(103,104).

FTLD-TDP gadijuma patologiski fosforilets TDP-43 proteins rada neironalus
citoplazmatiskus iesléegumus (NCI), neironalus intranuklearus ieslegumus,
distrofiskus neiritus un glialus citoplazmatiskus ieslegumus (105). Atkariba no
ieslegumu veida un to izvietojuma galvas smadzenés FTLD-TDP sikak iedalams 4
tipos (105,106):
e A tips ar lielu NCI un distrofisku neiritu skaitu (40-50%) - visbiezak
sastopams bvFTD un nfvPPA gadijuma;

e B tips ar mérenu skaitu NCI un lielu skaitu distrofisku neiritu (30%)-
visbiezak sastopams bvFTD gadijuma ar vai bez motoneironu slimibas;
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C tips ar atsevisSkiem NCI un lielu skaitu garu distrofisku neiritu (25%)-

visbieZak sastopams svPPA un bvPPA gadijuma;

D tips ar atseviSkiem NCI, lielu skaitu 1su distrofisku neiritu un lielu skaitu
lentveida neironalu intranuklearu ieslegumu.

FTLD-ALS/DPR apakstips.

C90RF72 gena mutacijas rezultata smadzenités un hipokampa notiek TDP-
negativa dipeptida kopijas proteina agregata uzkrasanas FTLD-TDP B tipa veida
(skatit sadalu 1.4.3. “Genetiskie riski”, 91. Ipp.) (107).

FTLD-FUS apakstips.

Lielakaja dala TDP-negativo FTLD-U gadijumu konstatéjama FUS proteina
akumulacija. So proteinu kodé&jo$a géna mutacijas identificétas bvFTD gadijuma,

1.4.2.

1.4.3.

Riska faktori

Pozitiva gimenes anamnéze ir 20-40% gadijumos un iepriek$ parciesta
galvas smadzenu trauma tiek identificeti ka ticami FTD attistibas riska
faktori (90,91).

Par iespéjamu riska faktoru uzskata vairogdziedzera patologiju (90).

Genetiskie riski

FTD var uzskatit par slimibu ar saméra augstu parmantojamibas pakapi.
Ka parmantota slimiba FTD manifestéjas40% gadijumu, neieziméjot
noteiktu genétiskds parmanto$anas tipu. Siem pacientiem gimenes
anamnézé nereti sastopami radinieki ar demenci, psihiatrisku slimibu,
Parkinsona slimibu vai ALS (91,108,109). Autosomali dominants
parmantos$anas tips sastopams aptuveni 10-25% pacientu (96).

C90RF72, MAPT un GNR genu mutacijas (90,110) aptver ap 15% no gimenes
FTD gadijumu kohortam (110). Citu génu mutacijas, t.sk., VCP, CHMP2B
(90,110) un TBK1 ir mazak izplatitas (110). Aprakstita ar1 vienlaiciga divu
patogenétisku mutaciju klatbiitne vienam pacientam (111).

Lidz Sim aprakstitas vairak ka 40 daZadas 17. hromosoma lokalizéta
mikrotubu]u asociéta proteina tau (MAPT) géna mutacijas, kas saistitas ar
FTD klinisko sindromu, parkinsonisma un amiotrofijas attistibu (96).
Domajams, ka MAPT géna mutaciju rezultata rodas tau proteina

neirotoksisko formu agregati un ir izmainita ta izoformu (3R un 4R)
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fiziologiska proporcija. MAPT génu mutaciju nésatajiem Klinika izpauzas
salidzinosi agrini (40 lidz 60 gadu vecuma) (112) un ir saistita ar heterogénas
klinisko sindromu grupas: bvFTD, svPPA, progres€joSas supranuklearas
paralizes (PSP) un kortikobazala sindroma (corticobasal syndrome - CBS)
attistibu (96).

Ap 70 dazadas 17. hromosoma lokalizéta progranulina (GRN) géna
mutacijas ir saistitas ar TDP-43 proteina agregatu veidoSanos neironos un
glijas Siinas ar sekojoSu frontotemporalas lobaras degeneracijas (sk.
sadala 1.4.1. “Etiologija, patogenéze”, 88. Ilpp.) attistibu. Norma
progranulins veic daudzveidigas funkcijas: tas identificéts ka augSanas
faktors, kam ir nozime organisma attistiba, bricu dziSana un iekaisuma
procesos. Ta nozime neirodegeneracijas attistiba nav zinama (113).
Mutaciju nésatajiem slimiba izpauzas ka bvFTD, nfvPPA vai CBS.
Simptomu sakuma vecums ir variabls (35-87 gadi), tacu videji tas ir vélaks
neka MAPT géna mutaciju nésatajiem (114).

9. hromosoma lokalizéta C90RF72 géna mutacija ir visbiezZak sastopamais
gimenes FTD (12%) un gimenes ALS (25%) gadijumu genétiskais célonis
(115). Mutacija asoci€jas ar FTD variablu klinisko norisi, vairuma gadijumu
aptverot bvFTD un motoneironu slimibu iezimes, taCu aprakstiti ari
gadijumi, kad attistas svPPA un nfvPPA (116). ALS attistibas gadijuma
C90RF72 gena mutacija asociéta ar agrinu slimibas sakumu, bulbaru
sindromu, bieZaku saistibu ar FTD un samazinatu vidéjo dzivildzi (96,115).

Tadu genu ka 3. hromosoma lokalizeéta hromatinu modificéjoSa proteina
2B (CHMPZ2B), 9. hromosoma lokalizéta valozinu saturo$a proteina (VCP),
TBK1 un TARDBP genu mutacijas sastopamas retak (96).

1.4.4. Prognoze

Salidzinot ar Alcheimera slimibu, FTD progresé straujak (91,117). Videja dzivildze
no simptomu paradiSanas sakuma sasniedz 8-10 gadus. Dzivildze parasti ir isaka
slimniekiem ar bvFTD neka pacientiem ar svPPA vai nfvPPA (118).

1.4.5. Kliniska aina

FTD kliniska aina var but variabla, un, slimibai progreséjot, viens FTD kliniskais
sindroms var pariet kada cita (90). FTD manifestacija izdala tris galvenos
kliniskos sindromus jeb slimibas apakstipus (91):

frontotemporalas demences biheiviorals variants (bvFTD) jeb frontals,
jeb uzvedibas traucéjumu variants;
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e primaras progreséjosas afazijas semantiskais variants (svPPA) jeb
frontotemporalas demences temporals variants;

e primaras progresejosas afazijas ne-fluentais/agramatiskais variantu
(nfvPPA).

Detalizéti svPPA un nfvPPA tiek aprakstitas nodala 1.5. ,Primara progreséjosa
afazija un runas apraksija” (sk. 107. Ipp.).

Frontotemporalas demences biheiviorals variants.

Tas ir biezak sastopamais FTD kliniskais apakStips (50%) un raksturojas ar
progreséjoSam personibas un uzvedibas izmainam, ko pacients pats neapzinas
(119). Simptomu sakums parasti datéjams dazus gadus pirms diagnozes
apstiprinasanas (94).

Slimibai raksturigas agrinds uzvedibas izmainas.

o Disinhibicija, pienemto socidlo uzvedibas normu neievérosana, antisocidla
uzvediba.
Disinhibicija izpauzas ar slimnieku neadekvatu, sabiedriba neakceptéjamu
ricibu- pacienti bez iemesla un nejitot paSparmetumus var sakt
pieskarties nepazistamiem cilvékiem/sakt tos skupstit, publiski
nokartoties vai skali atraugaties, bez sanemtas/lugtas atlaujas panemt vai
sakt lietot citiem cilvékiem piederoSas mantas. Nereti sastopama eholalija,
izsaka citiem aizskaroSas piezimes, nerespekté citu cilvéku “personigo
telpu” (10,90,120,121).

o Empatijas zudums un apatija.
Apatija izpauZas ar pacientu interesu un motivacijas zudumu, nevélésanos
socializeties. Ar laiku slimnieki maz iesaistitas sarunas, klust klusi un
pasivi. Nereti apatija nekorekti tiek interpretéta ka depresija, tadel
pacienti jau agrinos slimibas etapos var nonakt psihiatru uzraudziba
(10,90,120,121).

Empatijas zuduma un emocionala blavuma rezultata pacientu radinieki vai
aprupetaji slimniekus var raksturot ka “aukstus”, “neiejutigus”. Simpatiju
un empatijas zudumus saistits ar galvas smadzenu laba orbito-frontala un

priek$éja temporala rajona degeneraciju (10,90,120,121).

o Hiperoralitate.
IzpauZas ka éSanas paradumu maina, slimniekiem raksturigas parésanas

epizodes - var turpinat est pat péc sata sajltas sasniegSanas, mute liekot
tadu ediena daudzumu, ko nevar pienacigi sakoslat. Pacientiem var but
pastiprinata tieksme uznemt oglhidratiem bagatu uzturu, nereti arl
neédamus priekSmetus (10,90,122-124).
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Vienlaikus var biit palielinita tieksme smékét vai lietot alkoholu. Sie
uzvedibas traucéjumi korelé ar galvas smadzenu laba orbito-frontala,
insulinara, striatala un hipotalamiska rajona degeneraciju (10,90,122-
124).

o Kompulsiva uzvediba.

IzpauZas ar neparvaramu stereotipisku darbibu veikSanu, piem.,
stereotipu runas veidu, vienkarsu kustibu atkartosanu, nepiecieSamibu
nepartraukti veikt lietu parbaudi, veikt tiriSanu u.tml. Tada uzvediba ka
parlieku bieza roku mazgasana, bailes no mikrobiem (fobijas), kas parasti
sastopama obsesivi kompulsiviem uzvedibas traucéjumiem, Siem
pacientiem nav raksturiga. Slimniekiem ar FTD var attistities personibas
rigiditate un nesp€ja adapteties izmainam (10,90,122-124).

Pacientiem raksturigi arl izpildfunkciju vai darba atminas trauc€jumi (nespéja
planot vai organizét darbu), uzmanibas deficits, samazinatas abstrakcijas spé€jas.
Atmina un galvas smadzenu muguréjas dalas garozas funkcijas parasti ir
neskartas (10,90).

Slimibai progreseéjot, disinhibicija un kompulsiva uzvediba mazinas, pacienti klist
apatiskaki, kas liecina par frontalas garozas vidusdalas degenerativam izmainam.
Vélinas stadijas slimniekiem var attistities parkinsonisma pazimes, akinézija,
rigiditate vai pievienoties atkartotas motoras kustibas (87,125).

FTD norise var asociéties arl ar motoriem sindromiem, no kuriem biezak
sastopamas kombinacijas ir bvFTD ar amiotrofo lateralo sklerozi (ALS) jeb FTD-
ALS, bvFTD/ svPPA/nfvPPA un kortikobazals sindroms (CBS), bvFTD un
progreséjosa supranukleara paralize (PSP) (96).

1.4.6. Diagnostiskie Kkriteériji

1.4.6.1. Starptautiskie frontotemporalas demences biheiviorala varianta
diagnostiskie kriteriji (91)

1.4.6.1.1. Anamnestiskie Kkritériji

Konstatéjami progresé€josi uzvedibas un/vai kognitivi traucéjumi, ko apliecina
ticama avota sniegta informacija vai noverojumi.
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1.4.6.1.2. lespéjamais frontotemporalas demences biheivioralais

variants

lesp€jamas bvFTD gadijuma jabiit patiesiem vismaz trim no zemak minétajiem
uzvedibas/kognitivo traucéjumu simptomiem (A-F) ka ari tiem jabut pastavigiem
vai rekurentiem:

A.

Agrina* uzvedibas disinhibicija (patiess vismaz viens no zemak
uzskaititajiem):

sociali nepienemama uzvediba;
manieru vai pieklajibas zudums;
impulsiva, steidziga, neapdomiga vai bezrupiga riciba.

Agrina* apatija vai kutrums (patiess vismaz viens no zemak
uzskaititajiem):

o apatija: interesu, vélmju vai motivacijas trukums;
o kitrums: samazinata iniciativa.

Agrins* empatijas vai simpatiju trukums (patiess vismaz viens):

o samazinata atbildes reakcija uz citu cilvéku vajadzibam vai
emocijam. Saja gadijuma pozitivu vértéjumu biitu
nepiecieSams balstit pieméros, kas atspogulo pacienta
vienaldzibu vai nespéju izprast otra cilvéka jutas;

o samazinata velme socializeties vai veidot attiecibas ar
citiem cilvekiem jeb kopéjas socialas iesaistes
samazinasanas.

Agrinas* stereotipiskas vai kompulsivas darbibas (patiess vismaz
viens no zemak uzskaititajiem):

o vienkarsu kustibu atkartota veikSana;
o kompleksa, kompulsiva, ritualistiska uzvediba;
o stereotipiska runa.

Hiperoralitate un €Sanas paradumu izmainas (patiess vismaz viens
no zemak uzskaititajiem):

izmainas priekSroku dodamo édienu izvelé;

o paréSanas, palielinats uznemta alkohola apjoms vai
izsmekeétas tabakas daudzums;

o nepiemérotu priekSmetu likSana muté/needamu lietu
€Sana.

Neirofiziologiskas izmainas: izpildfunkciju deficits ar relativi
saglabatu atminu, ar redzi saistitajam telpiskas uztveres funkcijam
(patiesi visi zemak mineétie kritériji):

o izpildfunkciju traucéjumi;
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o relativi neskarta islaiciga atmina (salidzinot ar izpildfunkciju
traucéjumiem);

o relativi neskartas ar redzi saistitas telpiskas uztveres
funkcijas (salidzinot ar izpildfunkciju traucéjumiem).

*pirmo 3 gadu laika

1.4.6.1.3. Varbuteéjais frontotemporalas demences biheivioralais
variants

Patiesi ir visi zemak uzskaititie kriteriji:

A. pastav atbilstiba visiem kritérijiem, lai diagnosticeétu iespéjamu
bvFTD (sk. punktu 1.4.6.1.2.);

B. Kkliniski pacientam manifestéjas vera nemami funkcionali traucéjumi
(balstoties uz aprupeéetaja sniegto informaciju, Kkliniska vai
funkcionala stavokla izvertéjumu);

C. galvas smadzenu atteldiagnostisko izmekleéjumu atradne atbilst
bvFTD raksturigajai atradnei:
o galvas smadzenu CT vai MRI vizualizéjama frontalo un/vai
priekséjo temporalo daivu atrofija un/vai
o galvas smadzepnu SPECT wvai PET izmeklejuma
vizualizéjama hipoperfuizija vai samazinats metabolisms
frontalo un/vai prieks€jo temporalo daivu rajona.

1.4.6.1.4. Frontotemporalas demences biheivioralais variants ar
histopatologiski apstiprinatu frontotemporalu lobaru
degeneraciju

Patiesi A. un B. VAI A. un C. kriteériji:

A. pastav atbilstiba visiem kritérijiem, lai diagnosticétu iespéjamu vai
varbutéju bvFTD (sk. punktus 1.4.6.1.2. UN 1.4.6.1.3.);

B. biopsija vai post-mortem iegitaja histopatologiskaja materiala
pieradita frontotemporala lobara degeneracija (FTLD);

C. pieradita patogenétiska genu mutacija.

1.4.6.1.5. Frontotemporalas demences biheiviorala varianta
izslégSanas Kritériji

Kritériji A. un B. nedrikst but patiesi. Kritérijs C. var but patiess iespéjamas, bet
ne varbutejas bvFTD gadijuma:

A. Klinisko stavokli iespéjams izskaidrot ar citu t.sk. neirodegenerativu
saslim$anu;
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uzvedibas traucéjumus labak izskaidro kada no psihiatriskajam
slimibam;

biomarkieru testéSanas rezultata iegutie dati liek domat par AD vai
cita veida neirodegenerativu procesu.

1.4.6.2. DSM-5 Kkritéeriji izteiktiem un meéreniem frontotemporaliem
neirokognitiviem traucejumiem (91)

A. Pastav kritériju atbilstiba, lai diagnosticeétu izteiktus vai merenus

E.

neirokognitivus traucéjumus (sk. DSM-5 izstradatos diagnostiskos
kriterijus izteiktu un meérenu neirokognitivo traucéjumu
diagnostika- sk. 27. un 29. Ipp.).

Kliniskie simptomi ir ar pakapenisku sakumu un progreséjosu gaitu.
Izdala:

e Uzvedibas traucéjumu jeb biheivioralais variants.

o Patiesas vismaz 3 no zemak minétajam pazimém:
- uzvedibas disinhibicija;
- apatija vai kiitrums;
- simpatiju vai empatijas trukums;
- perseverativa, stereotipa vai kompulsiva/rituala
uzvediba;
- hiperoralitate un éSanas paradumu maina.

o Véera npemamas izmainas sociala izzina un/vai
izpildfunkcijas.
e Valodas variants.

o Izteikti valodas traucéjumi, izmainas runas veidosana, vardu
piemeklésana, priekSmetu apzimésana, gramatikas vai
vardu izpratne.

Relativi saglabatas maciSanas spéjas, atmina, uztveres un motora
funkcija.

Traucéjumi nav izskaidrojami ar cerebrovaskularu saslim$anu, citu
neirodegenerativu slimibu, vielu lietoSanu, garigu, neirologisku vai
sistémisku patologiju.
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1.4.6.3. Varbuteéji frontotemporali neirokognitivie traucéjumi

Tiek diagnosticeti, ja patiess ir jebkurS no zemak minétajiem kritérijiem, pretéja
gadijuma diagnosticéjami iespéjami frontotemporali neirokognitivie
traucejumi (91):

e Dbalstoties uz genétiskas testéSanas rezultatiem vai gimenes anamnézes
datiem, pastav pieradijumi par genétisku mutaciju, kas izraisa
frontotemporalus neirokognitivus traucéjumus;

e galvas smadzenu attéldiagnostiskajos izmekléjumos pastav pieradijumi
par disproporcionalu frontdlo un/vai temporalo daivu iesaisti
patologiskaja procesa.

1.4.6.4. Iespéjami frontotemporali neirokognitivie traucéjumi

Tiek diagnosticéti gadijuma3, ja nav pieradijumu par patogenétisku génu mutaciju
un nav veikti galvas smadzenu atteldiagnostiskie izmekléjumi (91).

1.4.7. Diagnostika

Diagnostika vadoSo lomu ienem kliniska aina. Socialas uzvedibas izmainas, €éSanas
traucejumi, stereotipa uzvediba un akinézija/apatija bez nozimigiem atminas un ar
redzi saistitas telpiskas uztveres funkciju traucéjumiem ir bvFTD sameéra specifiski
raditaji (Iidz pat 99%), kam ir mérena sensitivitate (80-85%)(126-129).

Lielakajai dalai bvFTD pacientu ir samazinata paskritika attieciba pret saviem
uzvedibas traucéjumiem, tade] loti bitiska ir no pacienta gimenes locekliem vai
aprupétajiem ievakta anamnéze. Veértigi ir precizet (130):

e vai pacients jebkad publiski ir teicis/darijis kaut ko, kas citiem cilvekiem
Skitis apkaunojoss?

e vai slimnieks nav kluvis neitrali vai vienaldzigi noskanots (piem., pret
saviem mazbérniem, tuviem cilvékiem, majdzivniekiem)?

e vai ir mainijusies pacienta édiena izvele vai pasliktinajusas eSanas
manieres?

e vai pacientam nav attistijusies tendence bez iemesla parak biezi “skaitit
laiku”/ biezi lukoties pulksteni?

e vai slimniekam nav pasliktinajusies humora izjuta?

e vai pacientam nav paradijusies citi hobiji, it 1pasi ar noslieci uz apséstibam,
spiritualismu vai parlieku religiozitati?
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Atminas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala diagnostika ir atspogulota
3. un 4. pielikuma.

1.4.7.1.

©)

1.4.7.2.

o

Neirologiska izmeklésana

Individiem ar bvFTD iniciali netiek konstatéti kranialo nervu, juSanas,
cerebellari, piramidali vai ekstrapiramidali traucéjumi (90,125).

Var bit Kkonstatéjami frontalo daivu patologiskie refleksi
(palmomentalais, “snukisa”, satversanas, ziSanas reflekss), tac¢u tiem ir
zema specifitate (90,125).

Veélinas stadijas slimniekiem var attistities parkinsonisma pazimes,
akinezija, rigiditate, ka ari atkartotas motoras kustibas (90,125).

Neiropsihologiska kognitivo spéju izpéte
Kognitivo spéju izpéte® var but lietderiga slimibas izvértéSana un
vadiba, tacu tai nav izSkirosa diagnostiska loma (130).
Agrina slimibas stadija bvFTD pacientiem ir saméra labi testéSanas
rezultati. Var but traucéta sociala izzina, kas izpauzZas ar afekta,
emociju, sarkasma atpaziSanas problémam un gritibam izprast otra
cilvéka skata punktu (131).
Slimibai progresejot, tiek skartas arl pacienta spéja “parslégties” no
viena uzdevuma uz citu un tiek ietekmeéta vardu plisma (130).
Ar redzi saistita telpiska uztvere un atmina parasti nav skartas. Nereti
neiropsihologiskas kognitivo spéju izpétes rezultatu izvertéSanu apgriitina
pacienta apatija, reducéta uzmaniba un planosanas spéjas (130).
Kopuma bvFTD gadijuma testésana vérojamas $adas iezimes (90,130):
- salidzinosi neizmainita atmina;
- laba orientéSanas un sp€ja atsaukt atmina notikumus;

- variabli rezultati anterogradas atminas izveértéSanas testos;

- labi rezultati ar redzi saistitas telpiskas uztveres izvertésanas
testos;

- reduceéta sp€ja spontani vadit sarunu.

Skrininga testéSanu FTD gadijuma pielieto ka pie citam demencém. Latvija

pieejamos neiropsihologiskas kognitivo spéju izpétes instrumentus sk. 34. Ipp.

1.4.7.3.

Laboratoriska diagnostika

o Nav rutini nosakamu analiZu, kas apstiprinatu bvFTD diagnozi.

°Lielako dalu testu drikst novadit tikai kliniskais psihologs. Neattiecas uz interviju, MoCA,
pulkstena zimésanu un atstastiSanu.
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o Papildus veicami laboratorie testi, lai izslegtu potenciali atgriezeniskus
kognitivo un uzvedibas traucéjumu céelonus (96):

B12 vitamins, Folskabes limenis, D vitamins, TSH, pilna asins aina,
EGA, elektrolitu limenis (t.sk. kalcijs), kreatinins, ALAT, ASAT,
bilirubina frakcijas, tukSas dusas glikemija;

antivielas, lai izslégtu limbisku encefalitu vai HaSimoto
tireoiditu;

selektivam pacientu grupam - lupus antigéna, ANA, ANCA,
antifosfolipidu antivielu noteikSana, Treponema pallidum,
Borrelia burgdorferi, HIV infekcijas izslegSana.

1.4.7.4. Atteldiagnostika

Strukturala un funkcionala galvas smadzenu atteldiagnostika bvFTD gadijuma
nesniedz pilnigus diagnostiskus pieradijumus, ta uztverama ka paliglidzeklis
diagnozes apstiprinasanai (130,132,133).

o Strukturala attéldiagnostika - CT un MRI galvas smadzeném.

Strukturalu galvas smadzenu izmekleésanu vélams veikt ar MRI
metodi (90).

Agrinaja stadija galvas smadzenu patologiskas izmainas var
netikt vizualizetas. Slimibai progreséjot, 50-65% gadijumu
pacientiem attistas fokala frontalo vai temporalo daivu atrofija,
skarot insulas prieks€jo dalu, cingulate garozas priek$éjo dalu un
amygdala. Pacientiem ar bvFTD un amiotrofo lateralo sklerozi
(ALS) galvas smadzenu MRI iespéjams vizualizét premotoro
regionu un gyrus precentralis atrofijas (134).

Janem véra, ka viena galvas smadzenu puslodé atrofijas var but
izteiktakas, tomeér laika gaita tas abpuseji izlidzinas (135,136).
Galvas smadzenu MRI sensitivitate var variét atkariba no
slimibas ilguma, ka ari vecuma, kura ta sakusi izpausties (137).

Galvas smadzenu MRI attéldiagnostiska atradne bvFTD vélinas
stadijas ietver (10,90):

o variablas pakapes un plaSuma galvas smadzenu frontalo
daivu un deninu daivas priek$ejo dalu atrofiju, kas bieZi
ir asimetriska un neskar muguréjos kortikalos rajonus;

o liespéjami izmainitu signala intensitati galvas smadzenu
baltaja viela (biezak vietas, kas lokalizétas tuvak
kortikalajam atrofijam);

o Kka agrinu atradni - orbitalas frontalas garozas atrofiju,
tacu to novero galvenokart sérijveida izmekléjumos.
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o Funkcionala atteldiagnostika - galvas smadzenu perfuzijas MRI, SPECT
vai FDG-PET (10,90,130).

- Var uzradit galvas smadzenu frontalo vai fronto-temporalo
rajonu hipoperfiziju vai hipometabolismu gadijumos, kad galvas
smadzenu MRI nav vizualizéjamas patologiskas izmainas
(130,138).

- Tc-HMPAO-SPECT izmeklésana lauj atklat hipoperfiiziju ventro-
medialaja frontalaja rajona pirms ir attistijusas strukturalas
atrofijas. FTD gadijuma tiek vizualizéta bilaterali frontali
samazinata 133Tc-HMPAO uzkrasanas (139).

- SPECT lauj atsSkirt Alcheimera slimibu (samazinata temporo-
parietala perfiizija) no FTD (samazinata frontalo daivu perfuzija)
un depresivas pseidodemences (samazinata prefrontalo regionu
perfuzija) (140).

- Regionalas cerebralas asinspliismas SPECT var palidzét
diferencét FTD no ne-FTD (130).

1.4.7.5. Biopsija

Patologanatomiskajos izmekléjumos tipiski konstatéjama prefrontalo un
priekséjo temporalo regionu neocortex atrofija. Pika kermenisi jeb balonveida
neironi ar dazadu sastopamibas bieZumu ir vizualizéjami visu FTD apakstipu
gadijuma. Reizém konstatéjami tau- vai ubikvitina- pozitivi iesléegumi.
Mikroskopiski konstatéjama arejas kortikalas platnites mikrovakuolizacija, kas
saistama ar lielo neironu zudumu vai transkortikalu gliozi (90). Detalizéts
morfologisks apraksts lasams sadala 1.4.1. “Etiologija, patogenéze” (sk. 88. Ipp.).

1.4.7.6. Genétiska testésana

o Gadijuma, kad nav parliecinosu klinisku datu, kas liecinatu par kada
no FTD sindromu klatbutni, S1 testéSana biutu javeic tikai selektivai
pacientu grupai, ieprieks konsultéjoties ar genétiki (130).

o Pozitiva gimenes anamnéze, bioptata rezultati (ja pieejami) un
slimibas kliniska aina var palidzét izskirties par nepiecieSamibu veikt
genétisko testésanu (137).

o Pacientam un vina “riska” gimenes locekliem, kam 1. pakapes
radiniekam ir FTD spektra saslim$ana, butu rekomendéjama genétika
konsultacija (10,130).

o Genetiska testéSana pieejama géniem, Kkas saistas ar gimenes FTD
sindromu attistibu. Janem vera, ka vél joprojam nav atklatas visas
genétiskas mutacijas, kas asociéjamas ar gimenes FTD sindromu attistibu,
tade] negativi testa rezultati ir mazak nozimigi neka pozitivie (137).
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o Aizdomu gadijuma veicams skrinings sekojoSu génu mutaciju
noteiksanai (137,141):
- MAPT geéns - slimnieku vecums gandriz vienmeér <65 gadiem;
- GRN géns - slimiba var manifestéties péc 65 gadu vecuma;
- C90RF72 gens.

1.4.8. Arstésana

e Lidz Sim ASV Partikas un zalu agentiira (FDA) nav apstiprinajusi specifisku
slimibu modificéjoSu medikamentozu terapiju FTD arstéSanai, tadel
terapija galvenokart ir vérsta uz simptomu mazinaSanu, palidzéSanu
pacientiem un pacienta apriupétajiem “sadzivot” ar slimibu (10,90).

e Ta ka vairuma gadijuma slimibas attistibas procesa veidojas patologiski
tau vai TDP-43 proteina agregati, terapija, kuras merkis ir -amiloida
iesléegumu mazinasana un kas Skiet daudzsolosa Alcheimera slimibas
gadijuma, nav pieradijusi savu efektivitati FTD gadijuma. Paslaik pieejama
farmakologiska terapija ir simptomatiska un galvenokart vérsta uz
pacientu uzvedibas traucéjumu mazinasanu. Lai gan $aja sadala aprakstita
terapija FTD gadijumos tiek pielietota bieZi, tas efektivitates pieradijumi ir
limiteti (10,90,142,143).

e Slimniekiem ar FTD nereti izpauZas medikamentu blaknes, t.s. paradoksali
uzvedibas traucéjumi, ekstrapiramidalas sistémas bojajuma simptomatika,
apjukums un sedacija. Terapiju rekomendéjams sakt ar iespéjami
zemakam medikamentu devam, veicot pakapenisku devas titrésanu un
bieZu monitoringu savlaicigai iesp€jamo blakusefektu konstatéSanai (142).

e Nemot véra, ka pielietota farmakologiska terapija nereti pastiprina FTD
pacientu uzvedibas traucéjumus, palénina slimnieku mobilitati, reakcijas
laiku un izraisa kognitivo funkciju pasliktinaSanos, pamatota ir prasiba
periodiski atkartoti izvertét pielietotas medikamentozas terapijas
nepiecieSamibu un apsvert medikamentu devu mazinasanu iespéju
robezas (142).

e Uzvedibu modificéjoSa terapija var mazinat degradéjoSas uzvedibas
attistibu demences pacientiem (10,90).

e Svarigi ir nodroSinat palidzibu pacienta apripetajiem, t.sk. veikt
izglitoSanu, konsulteét, atbalstit psihologiski un planot atpitu (10,90).
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1.4.8.1. Ne-farmakologiska arstésana (39)

o Uzvedibas traucéjumu mazinasSanai pielietojamas metodes ietver
apkartéjas vides mainu, pacienta apbalvoSanu, uzvedibas redirekciju,
dzirdes paligiericu lietoSanu, gaismas terapiju.

o Aprupetaju merktieciga apmaciba var mazinat uzvedibas traucéjumus
slimniekiem ar demenci un var mazinat aprupétaju ripju nastu un
depresivos simptomus.

o Demences pacientu iesaistiSana aktivitatés var mazinat vinu uzbudinatibu.

o Ar sensoras sistémas aktivaciju saistita terapija, kas var mazinat dementu
slimnieku uzbudinamibu, ietver sevi akupresiiru, masazas, kontrolétu
multisensoru vidi.

1.4.8.2. Farmakologiska arstéSana
Serotoninergiskie medikamenti

Serotoninergisko medikamentu efektivitites pieradijumi ir spécigaki neka
vairumam citam FTD gadijuma pielietotajam medikamentu grupam, tacu tie
galvenokart balstas uz klinisko noverojumu datiem nevis kontrolétiem kliniskiem
pétijumiem (142).

o Sertralinum, Fluoxetinum un Fluvoxamini maleas ir efektivi uzvedibas
traucéjumu mazinasanai (10,90). Paroxetinum efektivitate petijumos ir
kontraversiala uzvedibas traucéjumu mazinasanai (130,142,144,145).

o Atipiskajam serotoninergiskajam antidepresantam Trazodoni
hydrochloridum ir efektivitate uzbudinajuma, agresijas, aizkaitinamibas,
depresivu simptomu un éSanas traucéjumu arstésana FTD pacientiem (146).

Neiroleptiskie preparati

o Olanzapinum, un Quetiapinum var mazinat uzbudinajumu un citus
uzvedibas traucejumus FTD gadijuma (147-150).

o Slimnieki ar FTD ir 1paSi jutigi pret neiroleptisko preparatu raditam
ekstrapiramidalas sistemas blakusefektiem, tadél Sie medikamenti ir
lietojami uzmanigi, izvairoties no tipisko neiroleptisko preparatu un
Risperidonum pielietoSanas (151-153).

o Neiroleptiskie lidzekli butu lietojami ka pédéja izveles metode, kad uzvedibu
modificéjosa terapija un SSRI ir bijusi neefektivi. Butiski ir informét pacienta
radiniekus, ka S$is grupas medikamenti vecaka gadagajuma pacientiem ar
demenci ir saistiti ar paaugstinatiem mirstibas raditajiem (130).
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Stimulanti

©)

Methylphenidati hydrochloridum efektivitates novértéjums tadu uzvedibas
traucéjumu mazinasana ka apatija lidz Sim ir limitéts, aptverot tikai
atseviSkus pétijumus un klinisko gadijumu aprakstus (154-156).

Holinesterazes inhibitori

Dati par So medikamentu efektivitati FTD gadijuma ir nepietiekoSi, dalai

preparatu uzradot pozitivu efektu uzvedibas traucéjumu mazinasanai, savukart
citiem - pretéju efektu:

o

o

Galantamini hydrochloridum un Donepezili hydrochloridum terapija nav
saistama ar uzvediba traucéjumu uzlabosanos FTD slimniekiem
(157,158);

Rivastigminum terapija var reducét uzvedibas traucéjumus, sekundari
samazinot aprupétaju stresa un depresijas limeni (130,159);

pétijumi neatspoguloja doto medikamentu efektivitati kognitivo funkciju
uzlabosanai (130,157-159);

pieejamie dati nepierada holinesterazes inhibitoru lietoSanas lietderibu
FTD gadijuma un tie netiek rekomendéti FTD arstéSanai (130).

Citi medikamenti

o

Memantini hydrochloridum netiek rekomendets FTD pacientiem, jo trukst
pétijumu par ta terapeitisko efektivitati (160,161).

Pretepilepsijas lidzekliem vél joprojam nav parliecinoSu datu par
efektivitati uzvedibas traucéjumu mazinasana FTD slimniekiem (130).

Ir maz peétijumu par monoaminoksidazes (MAO) inhibitoru efektivitati.
AtseviSka pétijuma Selegilini hydrochloridum uzlaboja uzvedibu un
uzmanibu (162). Cita petijuma Moclobemid mazinaja depresiju,
agresivitati, stereotipus uzvedibas traucéjumus (163).

Benzodiazepini FTD pacientiem netiek rekomendét, jo tiem ir negativa

ietekme uz kognitivajam funkcijam un tie var izraisit uzbudinajuma
paroksizmus (130).

Intranazala Oxytocinum terapija saistama ar Istermina uzvedibas
traucéjumu mazinasanu (130,164).

Kognitivo funkciju uzlabosana

o

Nav pieraditu medikamentu, kas uzlabotu vai stabilizétu kognitivu deficitu
FTD slimniekiem (142).

PaSreiz pieejamie dati neuzrada holinesterazes inhibitoru (Galantamini
hydrochloridum, Rivastigminum, Donepezili hydrochloridum) efektivitati
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kognitivo funkciju uzlaboSanai (157-159). TaCu, veicot rupigu novéroSanu,
nav nepamatota So preparatu nozimésana pacientam gadijumos, kad nav
parliecibas par diagnozes precizitati (AD vai FTD) (142).

o SSRI, Trazodoni hydrochloridum un atipiskie neiroleptiskie lidzekli
kognitivas funkcijas neuzlabo (165-167).

Papildus rekomendacijas skatit nodala par vaskulariem kognitiviem traucéjumiem
un vaskularu demenci sadala “Uzvedibas traucéjumu vadiba” (70. lpp.).

1.4.9. Kopsavilkums

FTD sev1 apvieno kliniski un neiropatologiski heretogénu neirodegenerativu
slimibu grupu, kurai izdala tris kliniskos variantus - bvFTD, svPPA un
nfvPPA (10,90)

Lai apzimeétu FTD klinisko sindromu pamata esosas variablas
histopatologiskas atradnes kopu, tiek lietots termins frontotemporala lobara
degeneracija (FTLD) (96)

FTD attistibas célonis vél joprojam nav identificéts, tacu dalai pacientu nozime ir
noteiktam génu mutacijam (90)

Pozitiva gimenes anamneéze (20-40% gadijumos) un ieprieks parcieta galvas
smadzenu trauma ir ticami FTD attistibas riska faktori (90,91)

FTD progrese straujak neka Alcheimera slimiba. Vidéja dzivildze no simptomu
paradisanas sakuma sasniedz 8-10 gadus. Parasti dzivildze ir isaka slimniekiem
ar bvFTD neka pacientiem ar svPPA vai nfvPPA (91,117, 118)

FTD kliniska aina var but variabla, un, slimibai progreséjot, viens FTD kliniskais
sindroms var pariet kada cita (90)

Lielakajai dalai bvFTD pacientu ir samazinata paskritika attieciba pret saviem
uzvedibas traucéjumiem, tadél loti butiska ir no pacienta gimenes locekliem vai
aprupetajiem ievakta anamnéze (130)

Kopuma bvFTD gadijuma neiropsihologiskas kognitivo sp&ju izpéte slimniekiem
atklaj salidzinoSi neizmainitu atminu, labu orientésanos un spéju atsaukt
atmina notikumus, variablus rezultatus anterogradas atminas izvértéSanas
testos, labus rezultatus ar redzi saistitas telpiskas uztveres izvértéSanas testos,
reducétu sp€ju spontani vadit sarunu (90,130)

Strukturala un funkcionala galvas smadzenu attéldiagnostika bvFTD gadijuma
nesniedz pilnigus diagnostiskus pieradijumus, ta uztverama ka paliglidzeklis
diagnozes apstiprinasanai (130,132,133)

Gadijuma, kad nav parliecinosu klinisku datu, kas liecinatu par kada no FTD
sindromu Kklatbiitni, genétiska testéSana biitu javeic tikai selektivai pacientu

105




grupai, ieprieks konsultéjoties ar geneétiki (130)

Lidz $im nav apstiprinatas specifiskas slimibu modificéjoSas medikamentozas
terapijas FTD slimniekiem - farmakologiska terapija paslaik ir simptomatiska un
galvenokart vérsta uz pacientu uzvedibas traucéjumu mazinasanu (10,90)

Nemot véra, ka pielietota farmakologiska terapija nereti pastiprina FTD pacientu
uzvedibas traucéjumus, palénina slimnieku mobilitati, reakcijas laiku un izraisa
kognitivo funkciju pasliktinasanos, pamatota ir prasiba periodiski atkartoti
izvertet pielietotas medikamentozas terapijas nepiecieSamibu un apsvert
medikamentu devu mazinasanu iespéju robezas (142)

Neiroleptiskie medikamenti ir lietojami ka péde€ja izvéles metode, kad uzvedibu
modificéjosa terapija un SSRI ir bijusi neefektivi. Butiski ir informét pacienta
radiniekus, ka neiroleptisko preparatu lietoSana vecaka gadagajuma pacientiem
ar demenci ir saistita ar paaugstinatiem mirstibas raditajiem (130)

Dati par holinesterazes inhibitoru efektivitati FTD gadijuma ir nepietiekosi, dalai
preparatu uzradot pozitivu efektu uzvedibas traucéjumu mazinasanai, savukart
citiem - pretéju efektu (130,157-159)

Memantini hydrochloridum netiek rekomendeéts FTD pacientiem, jo trukst
pétijumu par ta efektivitati (160,161)

Ka nefarmakologiskas FTD arstésanas metodes ieteicams nodrosinat apkartejas
vides mainu, pacienta apbalvoSanu, uzvedibas redirekciju, dzirdes paligiericu
lietoSanu, gaismas terapiju, akupresiiru, masazu, kontrolétu multisensoru vidi,
pacientu iesaistiSanu aktivitates (39)

Svarigi ir nodroSinat palidzibu pacienta apriupétajiem, t.sk. veikt izglitoSanu,
konsulteét, atbalstit psihologiski un planot atpttu (10,90)
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1.5. Primara progreséjosa afazija un runas
apraksija

Primara progreséjoSa afazija un runas primara progreséjoSa apraksija nav
izolétas slimibas, bet kliniski sindromi, kas meédz attistities slimniekiem ar
neirodegenerativo patologiju (168-173).

Primara progresejosa afazija (PPA) jeb primara izoleta afazija ir heterogéns
neirodegenerativs stavoklis (169-171), Kklinisks sindroms, kas sakotnéji
raksturojas ar valodas funkcijas zudumu (168,169,172,173) un saglabatam citam
kognitivam spéjam slimibas sakuma stadija (169,172,173) vismaz pirmo divu
gadu laika (11) un kuram joprojam nepastav medikamentoza arstéSana (171).

PPA prevalence svarstas no 3-15: 100’000 ASV iedzivotaju (11).
[zSKir tris variantus (168-174):

e Logopeniskais variants (IvPPA) - 50% (168,171) - 60% (171) asoci€jas
ar Alcheimera slimibu (168,171);

e Semantiskais variants (svPPA) - (jeb semantiska demence vai FTD
temporals variants) - 69% (168,171) lidz 83% (171) asociéjas ar
Frontotemporalas lobaras degeneracijas - TDP-43 tipa patologiju
(168,171), 25% gadijumos - ar AD (168);

e Ne-fluenta/agramatiskais variants (nfvPPA) - (jeb progresiva ne-
fluenta afazija)- 52% (168,171) lidz 70% (171) asociéjas ar tau-patiju -
Frontotemporalu lobaru degeneraciju (piem., kortikobazalu degeneraciju,
progreséjosu supranuklearu paralizi vai FTD-tau) (168,171), 25%
gadijumos - ar AD (168).

Runas primaras progresejosas apraksijas (RPPA) gadijuma ir traucéta runas
skanu produceésana bez valodas traucéjumiem, kas biezak ir saistita ar tau
patologiju (62%), bet 38% asocigjas ar progreséjosu supranuklearas paralizes
sindromu (168).

1.5.1. Etiologija, patogenéze un vecums

Slimibas etiologija, patogenéze un vecums, kura PPA simptomi izpauZzas ir
atkarigi no pamata etiologijas (171):

e slimniekiem ar frontotemporalu lobaru degeneraciju (FTLD) ka pamata
saslimSanu vai progreséjoSu supranuklearu paralizi - sindroms izpauZas
50-60 g.v,;
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e Alcheimera slimibas pacientiem saslimSana tipiski izpauZzas 70-80 g.v.;

e PPA gadijuma konstatéta holinergiskas sistémas iesaiste patologiskaja
procesa — lvPPA gadijuma ir izteikti reducéta acetilholinesterazes (AChE)
aktivitate, bet svPPA gadijuma AChE aktivitate ir paaugstinata.

1.5.2. Kliniska aina

Primarai progreséjoSai afazijai raksturigs valodas funkcijas zudums
(168,169,172,173) un saglabatas citas kognitivas funkcijas slimibas sakuma
stadija (169,172,173). Tomér reizém visiem tris sindromiem var biit patologiski
izmainita izpildfunkcija - lemumu pienemsana, problému risinasana (169).

PPA logopeéniskais variants(11,168,174).

e Runajot vilcinas, gruti piemeklet vardus, nosaukt priekSmetus, bieZi
novero fonetiskas kludas, grutibas atkartot teikumus.

e (Gramatika nav trauceéta, saglabajas izpratne.

e Simptomiem izpauZoties nav Alcheimera slimibas vai citas
neirodegenerativas patologijas klinisku Kritériju.

PPA semantiskais variants (11,168,174).

e ,Atminas zudums” attieciba uz vardiem.

e Sakas ar grutibam atrast vardus un nosaukt priekSmetus. Laika gaita
progresé lidz pakapei, kad slimnieks nespéj izprast vardu nozimi, ka
rezultata vairs neuztver objektus.

e Raksturigi dubulti traucéjumi priekSmetu nosauksana - viens, kas saistits
ar nespéju/grutibam nosaukt ziméjuma attéloto objektu, un otrs -
aprakstit objektu, ja tas slimniekiem tiek nosaukts prieksa.

e Ta ka pacientiem zid izpratne par priekSmetu nozimi, slimniekiem rodas
grutibas identificet pareizu krasu, kas raksturiga priekSmetam (piem.,
dzeltens bananam) un saprast, kuri priekSmeti ir saderigi (piem., zobu
diegs ar zobu suku nevis matu kemmi).

e Turpmaka slimibas gaita pacientiem ar PPA semantisko variantu médz
attistities FTD uzvedibas variants (bvFTD).

PPA ne-fluentais/agramatiskais variants (11,168,174).

e Léna, saspringta runa ar gramatiskam kludam un/vai traucétu runas
praksi - motorikas planoSana, lipu, méles seciba un elposana, kas
nepiecieSami runas artikulacijai.
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e Nereti ir apgrutinata vardu piemekléSana, runa vienkarSiem, isiem
teikumiem. Grutibas izrunat vardus.

e Izpratne ir intakta, iznémums ir sintaktiski sarezgitie teikumi.
e Trauceta pat vienkarsu vardu atkartoSana.

e Ar laiku spéja sarunaties reducéjas - daudzi slimnieki spéj izteikties
vienzilbigi vai viniem attistas mutisms.

e Daudziem individiem saglabajas izpratne par saviem valodas
traucéjumiem, $1 apzina vinus nomac, var radit depresiju.

e Turpmaka slimibas gaita pacientiem ar PPA ne-fluento/agramatisko
variantu médz attistities FTD uzvedibas variants (bvFTD).

Runas primara progreséjosa apraksija (168).

e RPPA gadijuma ir trauceta runas motorikas plano$ana, liipu, méles seciba
un elposana, kas nepiecieSami runas artikulacijai.

e Pacienti runa leni, artikulari taustoties. Artikulacija ir izkroplota, aizvieto
skanas, izmanto nevajadzigas pauzes, médz sakt no sakuma, segmente
zilbes un ir grutibas izteikties plasi, gari.

e Lidzigi ka pie nfvPPA - spéja komuniceét ar laiku mazinas lidz pakapei, kad
slimnieks spej izteikties vienzilbigi vai attistas mutisms.

e Valoda pati par sevi RPPA gadijuma nav patologijas skarta - runas
veidoSana izmainita, bet ta nav afazija, kas So formu atskir no nfvPPA.

e RPPA nav dizartrija.

e Ar laiku vairumam RPPA slimnieku attistas parkinsonisma pazimes -
bradikinézija, amimija, retak rodas aksiala rigiditate, pievienojas citas
apraksijas un acsabolu kustibu traucéjumi.

1.5.3. Diagnostiskie Kkriteériji

1.5.3.1. Primaras progreséjosas afazijas pamata Kriteriji (168)

leklauSanas kritériji (jabut visiem):

e valodas grutibas;
e Sis deficits ir galvenais célonis pavajinatai ikdienas aktivitatei;

e afazijai jabut visizteiktakajam no simptomiem slimibas sakumposma.
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IzslégSanas Kritériji (jabut visiem negativiem):
e traucéjumi ir drizak skaidrojami ar citu ne-neirodegenerativu nervu
sistémas vai citas organu sistémas patologiju;
e Kkognitivie traucéjumi ir drizak skaidrojami ar psihiatrisku saslimSanu;

e novero ieverojamus, epizodiskus atminas un vizuali-telpiskas uztveres
traucéjumus;

e noveéro ievérojamus, sakotnéjus uzvedibas traucéjumus.

1.5.3.1.1. Primaras progreséjosas afazijas logopéniskais variants
Kliniskie kriteriji (168).

Jabut abiem pamata kliniskajiem kritérijiem:
o traucéta viena varda piemekléSana spontanas runas vai
nosauks$anas laika;

o iztrukst gramatikas un izpratnes traucejumi.
Jabut vismaz 3 no kritérijiem:

o spontanas runas un nosaukS$anas laika (foneétiskas)
kludas;

o apgrutinata teikumu vai frazu atkartosana;

o saglabata izpratne par varda nozimi un objektu
nosaukumiem;

o saglabata motora runa.
Radiologiskie kritéeriji (11,168,174)

Papildus kliniskajiem kritérijiem jabtut vienam no diviem:
o domingjosi Kkreisas muguréjas peri-silvularas vai
parietalas daivas atrofija;

o domingjosi Kkreisas muguréjas peri-silvularas vai
parietalas daivas hipoperfiizija ar hipometabolismu
SPECT un PET izmekl€jumos.
1.5.3.1.2. Primaras progreséjosas afazijas semantiskais variants
Kliniskie kriteriji (168).

Jabut abiem pamata kliniskajiem kriterijiem:
o trauceta konfrontara nosauksana;

o trauceéta viena varda izpratne.
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Jabut vismaz 3 no kritérijiem:
o traucéta objektu atpaziSana - pamata reti sastopamu
priekSmetu;

o neliela disleksija vai disgrafija;
o saglabatas atkartoSanas spéjas;

o saglabatas runas producé$anas spéjas (gramatika un
runas motorika).

Radiologiskie kritériji(11,168,174).

Papildus kliniskajiem kritérijiem jabut vienam no diviem:
o domin€josi priekséjas temporalas daivas atrofija;
o domingjosi prieksejas temporalas daivas hipoperfiizija ar
hipometabolismu SPECT un PET izmeklejumos.

1.5.3.1.3. Primaras progreséjosSas afazijas ne-fluentais/agramatiskais
variants
Kliniskie Kkriteriji (168)

Jabut vismaz vienam no pamata kliniskajiem kritérijiem:
o negramatiska valodas veidoSana;

o runas pastiprinasana, apturésana ar neiederigam skanam
un valodas izkroploSana (runas apraksija).

Jabut vismaz 2 no Kritérijiem:
o neizprot sintaktiski sarezgitus teikumus;
o saglabata izpratne par varda nozimi;
o saglabata izpratne par objektu nosaukumiem.
Radiologiskie kritériji

Papildus kliniskajiem kritérijiem jabut vienam no diviem:

o domingjosi kreisas muguréjas (168,174), apakséjas (11)
fronto-insularas (11,168,174) un premotoras zonas
atrofija;

o dominejosi kreisas muguréjas (168,174), apakséjas (11)
fronto-insularas (11,168,174) un premotoras zonas

hipoperfuzija ar hipometabolismu SPECT un PET
izmeklejumos.
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1.5.3.2. Runas primaras progreséjosas apraksijas pamata Kriteriji

Nedrikst biit primaras progres€joSas afazijas vai citas neirodegenerativas
slimibas Kkritériji. Pazimes uzraditas dilstosa seciba, sakot ar visbiezak sastopamo
izpausmi; pazimes 1-5 sastopamas visiem PRRA slimniekiem (168):

e kopuma léns runas atrums;

e pagarinats intersegmentals ilgums (starp skanam, zilbém, vardiem un
frazém, ko médz aizpildit ar uzmacigam ,eée” skanam;

e pagarinoties izteikSanas ilgumam vai palielinoties zilbes/varda
artikulacijas sarezgitibai - pieaug skanu izkroplosana;

e zilbju segmentacija vardos ar vairakam zilbém;

e skanu izkroploSana;

e zilbju segmentacija frazes/teikumos;

e grutibas uzsakt runat, viltus ,starti” un ,restarti”;
e pagarinati patskanu un/vai lidzskanu segmenti;
e izkroploto skanu aizvietoSana;

e ar nodomu, léni sakartojami, segmentéti un/vai izkroploti (ieskaitot
izkroploto skanu aizvietosanu) runas kustibu atrums);

e palielinoties runas atrumam, pieaug skanu kroplosana vai kroplotu skanu
aizstasana;

e kroplotu skanu papildinajumi (iznemot uzmacigas ,eée” skanas);
e skanu vai zilbju atkartoSana;

e skanas prolongésana (arpus pagarinatiem segmentiem);

e mainigs runas atrums;

e samazinas vardu skaits, ko izruna viena elpas vilciena laika.

1.5.4. Diagnostika

1.5.4.1. Attéldiagnostika

o Strukturala atteldiagnostikas atradne var but intakta sindroma izpausmes
sakuma stadija. Velak lielaka dala gadijumu verojamas fokalas atrofiskas
izmainas galvas smadzenés (168).

o Funkcionalas atteldiagnostikas laika tipiski verifice samazinatu funkciju,
kur CT/MRI uzrada atrofiju ($is izmainas ir fikséjamas vairakus gadus
pirms veél atrofija klist pamanama strukturalajos radiologiskajos
izmekl€jumos) (168).
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o PPA variantu un RPPA gadijuma patologijas skartie smadzenu rajoni ir
aprakstiti sadala 1.5.3. ,Diagnostiskie kriteriji” - 109. Ipp.

1.5.5. Diferenciala diagnostika

e Primara progreséjosa afazija (168):

o IvPPA - iespéjama pamatetiologija ir AD (50-60% (168,171)) vai
FTD; ar mazaku varbutibu - VaD;

o svPPA - iespéjama pamatetiologija ir FTD (69-83% (168,171)) vai
AD (165);

o nfvPPA - iespéjama pamatetiologija ir FTD (52-70% (168,171)) vai
AD (25%), ar mazaku varbitibu - VaD, progres€josa supranukleara
paralize, kortikobazala degeneracija (168).

e Runas primara progreséjosa apraksija - iesp€jama pamatetiologija ir
progreséjosa supranukleara paralize (38%), ar mazaku varbitibu - VaD,
kortikobazala degeneracija (168).

1.5.6. Arstésana

e ArstéSana ir uzturoSa, daZiem pacientiem var but efektiva valodas
rehabilitacija (168,172).

e Kognitivi-lingvistiskai arstéSanai labak padodas nfvPPA un IvPPA. Lielu
lomu spélé terapijas ilgums (170).

e Sakara ar holinergistu deficitu dazu PPA variantu gadijuma, nakotné
apsverama holinergiskas terapijas attistiba IvPPA pacientiem, iespéjams
ar1 nfvPPA pacientiem, bet ne svPPA pacientiem (171).

1.5.7. Kopsavilkums

PPA un RPPA nav slimibas, bet kliniski sindromi, kas médz attistities slimniekiem
ar neirodegenerativam patologijam (168-173)

Riska faktori, patofiziologija, prognoze un vecums, kura simptomi izpauzas, ir
atkarigi no pamata etiologijas (171)

PPA un RPPA ir stingri diagnostiskie Kkliniskie kritériji, kas diagnozes
apstiprinasanai tiek papildinati ar radiologiskajiem kritérijiem (168)

Arsté3ana ir uzturo$a, reizém ir efektiva valodas rehabilitacija (168,172)
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2. Neirodegenerativo demencu arstésana
pielietojamo preparatu raksturojums un darbibas
mehanismi

2.1. Atminas traucéjumu arstésana
pielietojamie preparati

2.1.1.Donepezili hydrochloridum [175,176-178]
Raksturojums
N-metil-D-aspartata (NMDA) receptoru antagonists.
Darbibas mehanisms

Donepezili hydrochloridum ir specifisks acetilholinesterazes inhibitors ar
reversiblu iedarbibu. Acetilholinestraze ir domin€josa holinesteraze galvas
smadzenés. Donepezili hydrochloridum in vitro So enzimu inhibé vismaz 1000
reizu spécigdk neka butirilholinesterazi, kas atrodama galvenokart arpus
centralas nervu sistémas.

Maksimala koncentracija plazma tiek sasniegta aptuveni 3-4 stundas péc devas
peroralas lietoSanas. Koncentracija plazma un laukums zem liknes pieaug
proporcionali devai.

Terminalais eliminacijas pusperiods ir aptuveni 70 stundas. Lietojot atkartotas
devas reizi diena, pakapeniski tiek sasniegts vienmerigs koncentracijas limenis
plazma. Aptuvenais vienmeérigas koncentracijas limenis tiek sasniegts aptuveni 3
nedelu laika kops terapijas sakuma. Kad tas sasniegts, Donepezili hydrochloridum
koncentracija plazma un attieciga farmakodinamiska aktivitate dienas laika
paliek gandriz nemainiga.

Uzturs neietekmé Donepezili hydrochloridum absorbciju.
Aptuveni 95% saistas ar cilvéka plazmas olbaltumvielam.

Donepezili hydrochloridum no organisma tiek izvadits ar urinu neizmainita veida,
un caur citohroma P450 sistéemu dazadu metabolitu veida. koncentracija plazma
samazinas lidz ar eliminacijas pusperiodu, kas ir aptuveni 70 stundas.

LietoSanas indikacijas

Vidéji smaga un smaga Alcheimera slimiba (175).
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2.1.2.Galantamini hydrochloridum [179,176-178]
Raksturojums

Galantamini hydrochloridum ir terciars alkaloids, kas pieder
parasimpatomimeétisko lidzeklu grupai, ar netieSu iedarbibu. Tas ir aktivs
atgriezenisks acetilholinesterazes inhibitors.

Darbibas mehanisms

Galantamini hydrochloridum palielina acetilholina limeni centralaja nervu
sistema. Papildus atgriezeniskam acetilholinesterazes nomakumam, Galantamini
hydrochloridum, iedarbojoties ka allostérisks ligands, stimulé visbiezak
sastopamos centraldas nervu sistémas o4/B2 apaksStipa nikotina acetilholina
receptorus. Galantamini hydrochloridum palielina postsinaptisko membranu
jutibu pret acetilholinu. Preparats Skérso hematoencefalisko barjeru, sekmé CNS
impulsu vadamibu un pastiprina uzbudinajuma procesus. Tas pastiprina
holinergiskas sistémas aktivitati, kas saistits ar uzlabotu kognitivo funkciju.

LietoSanas indikacijas

Videéji smaga un smaga Alcheimera slimiba (179).

2.1.3. Memantini hydrochloridum [180,2,27]
Raksturojums
N-metil-D-aspartata (NMDA) receptoru antagonists.
Darbibas mehanisms

Atminas zudumu Alcheimera slimibas gadijuma izraisa signalu parvades
traucéjumi smadzenés. Smadzenes satur NMDA receptorus, kas ir iesaistiti
macibam un atminai svarigu nervu signalu parvadé. Memantini hydrochloridum
bloke NMDA receptorus, ka rezultata neirotransmiters glutamats spéj
piesaistities receptoram, uzlabojot nervu signalu parvadi un lidz ar to ar1 atminu.

Memantini hydrochloridum atri uzsicas cilvéka organisma, tam piemit absoliita
biopieejamiba (~100%), maksimalu koncentraciju sasniedz starp 3-8 stundam.
Preparata mijiedarbiba ar uzturu nav novérota.

Aptuveni 45% preparata asinis ir saistiti ar plazmas proteiniem. Memantini
hydrochloridum tiek izvadits caur nierém.

Lietosanas indikacijas
Vidéji smaga un smaga Alcheimera slimiba (180).
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2.1.4.Rivastigminum [181,2,16,176-178]
Raksturojums
Rivastigminum ir acetil- un butirilholinesterazes inhibitors.
Darbibas mehanisms

Veicina holinérgistku transmisiju, paléninot acetilholina degradaciju. Preparats
saistas ar mérka enzimu acetilholinésterazi (AChE), radot kompleksu, kas So
enzimu inaktive. Veseliem jauniem individiem 3 mg Rivastigminum deva
samazina AChE aktivitati likvora par 40% pirmo 1,5 h laika péc iepemsanas.
Enzima aktivitate atgriezas izejas stavokli 9 h laika péc maksimala inaktivacijas
efekta sasniegSanas. Alcheimera slimibas pacientiem Rivastigminum izraisita
AChE inaktivacija likvora ir devas atkariga (lidz 6 mg divas reizes diena,
augstakas devas tiek petitas). Butirilholinesterazes dezaktivacija Alcheimera
slimibas pacientiem, kas sanem Rivastigminum, ir lidziga ka AChE gadijuma.

Rivastigminum uzsucas atri un pilniba. Maksimala plazmas koncentracija
sasniegta aptuveni stundas laika. Noziméjot preparatu éSanas laika, ta
maksimalas koncentracijas sasniegSana asinis tiek sasniegta 90 min. vélak.

Aptuveni 40% preparata asinis ir saistiti ar plazmas proteiniem. Rivastigminum
viegli Skérso hematoencefalo barjeru. Medikaments atri metaboliz€jas,
pusizvades periods ir aptuveni 1 stunda.

Preparats neizvadas tira veida, lielaka dala ta metabolitu ekskretéjas caur
nieréem., mazak ka 1% no nozimeétas devas izdalas ar féecem. Alcheimera
pacientiem Rivastigminum akumulaciju nenoveéro.

Lietosanas indikacijas

Viegla un vidéji smaga Alcheimera slimiba (181).
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2.2. Neiropsihiatrisko traucéjumu arstésana
pielietojamie preparati

2.2.1.Citalopramum [182,30]
Raksturojums
Selektivs sertonina atpakalsaistiSanas inhibitors.
Darbibas mehanisms
Citalopramum inhibé CNS neirotransmitera serotonina 5-HT atpakalsaistiSanos.

Maksimala koncentracija plazma tiek sasniegta vidéji peéc 4 (1-7) stundam.
Absorbcija nav atkariga no édiena uznemS$anas. Perorala biopieejamiba ir
aptuveni 80 %.

Plazmas olbaltumvielu saistiSanas ar Citalopramum un ta metabolitiem ir zem 80 %.

Citalopramum metabolizéjas par demetilcitalopramu, didemetilcitalopramu,
citalopram-Noksidu un dezaminétu propionskabes atvasinajumu. Propionskabes
atvasinajums ir farmakologiski neaktivs. Demetilcitaloprams, didemetil-
citaloprams un citalopram-N-oksids ir selektivi serotonina atpakalsaistiSanas
inhibitori, bet vajaki par pasu Citalopramum.

Eliminacijas pusperiods ir aptuveni 1 % diena. Péc peroralas lietoSanas plazmas
klirenss ir aptuveni 0,3 -0,4 1/min. Citalopramum galvenokart tiek izvadits caur
aknam (85 %), bet ari1 daleji (15 %) caur nierém. 12-13 % medikaments izdalas
ar urinu neizmainita veida. Aknu klirenss ir aptuveni 0,3 1/min, nieru klirenss ir
0,05 - 0,08 1/min. Lidzsvara stavokla koncentracija tiek sasniegta pec 1-2
nedelam. Starp plazmas nemainigo koncentraciju un ievadito devu pastav lineara
sakariba. Vidéja koncentracija plazma 300 nmol/I tiek sasniegta, lietojot 40 mg
diena. Nav skaidras sakaribas starp Citalopramum plazmas koncentraciju un
blakusparadibam.

Gados vecaki pacientiem (vecaki par 65 gadiem), sakara ar paléninato
metabolismu, tika atklats ilgaks eliminacijas pusperiods un zemaki klirensa
raditaji.

Lietosanas indikacijas

Depresija un panikas traucéjumi ar vai bez agorafobiju (182).
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2.2.2.Fluoxetinum [183,184]
Raksturojums
Selektivs sertonina atpakalsaistiSanas inhibitors.
Darbibas mehanisms

Fluoxetinum darbibas pamata ir sp€ja kavet CNS neirotransmitera serotonina
(5HT) atpakalsaistiSanu neironu sinapsés. Selektivi blokéjot presinaptisko
neironu serotonina (5-HT) atpakalsaistiSanas stknus, Fluoxetinum veicina
endogéna serotonina molekulu uzkrasanos nervu sinapsés, panakot spécigu
antidepresivu, anksiolitisku un antineirotisku iedarbibu.

Perorali ienemts Fluoxetinum labi absorbéjas no kunga-zarnu trakta. Uzturs vielas
biopieejamibu neietekmé. Péc peroralas lietoSanas maksimala aktivas vielas
koncentracija plazma parasti iestajas péc 6 lidz 8 stundam.

Fluoxetinum ieverojami saistas ar plazmas proteiniem (aptuveni 95 % vielas).
Stabila vielas koncentracija plazma iestajas péc vairakas nedé€las ilgas preparata
lietoSanas. Péc ilgstoSas preparata lietoSanas vielas koncentracija plazma stabilas
koncentracijas apstaklos ir lidziga tai, ko novéro pec 4 lidz 5 nedé€las ilgas
preparata lietoSanas.

Fluoxetinum metabolisms galvenokart notiek aknas. Fluoxetinum eliminacijas
pusperiods ilgst 4 lidz 6 dienas. Ekskrecija galvenokart (aptuveni 60 % vielas)
notiek caur nierem.

Lietosanas indikacijas

Depresijas epizodes, obsesivi-kompulsivi traucéjumi, bulimia nervosa:
Fluoxetinum ir indicets ka psihoterapijas paliglidzeklis, lai samazinatu paréSanas
un pasa izraisitas vemsanas gadijumu bieZumu (183).

2.2.3.Fluvoxamini maleas [185,184]
Raksturojums
Selektivs sertonina atpakalsaistiSanas inhibitors.
Darbibas mehanisms

Fluvoxamini maleas darbibas pamata ir spéja kavet CNS neirotransmitera
serotonina (5HT) atpakalsaistiSanu neironu sinapsés. Selektivi blokéjot
presinaptisko neironu serotonina (5-HT) atpakalsaistiSanas siknus, Fluvoxamini
maleas veicina endogena serotonina molekulu uzkraSanos nervu sinapses,
panakot spécigu antidepresivu, anksiolitisku un antineirotisku iedarbibu.
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Péc iekSkigas lietoSanas Fluvoxamini maleas uzsucas pilniba. Videja absoluta
biopieejamiba ir 53% pirma loka metabolisma rezultata. Maksimala
koncentracija plazma iestajas péc 3 lidz 8 stundam péc devas lietoSanas.
Vienlaiciga partikas uznemsana neietekme Fluvoxamini maleas farmakokinétiku.

In vitro ta saistiba ar plazmas olbaltumvielam ir apmeéram 80%. Fluvoxamini
maleas paklauts ekstensivam metabolismam aknas. Veidojas ne mazak ka devini
vielmainas produkti, kas tiek izvaditi caur nierem.

Videjais plazmas eliminacijas pusperiods ir apméram 13-15 stundas péc
vienreiz€jas devas lietoSanas, un nedaudz garaks (17-22 stundas) atkartotu devu
ievadiSanas laika, kad lidzsvara koncentracija parasti tiek sasniegta 10-14 dienas.

LietoSanas indikacijas

Depresijas epizodes, obsesivi-kompulsivi traucéjumi (185).

2.2.4.0lanzapinum [186,187-189]
Raksturojums
Atipiskais antipsihotisks lidzeklis.
Darbibas mehanisms

Olanzapinum darbibas mehanisms nav precizi zinams. Pastav uzskats, ka
Olanzapinum labveéliga ietekme ir saistita ar ta sp€ju blokét serotonina un
dopamina receptorus, normalizéjot smadzenu darbibu un mazinot Sizofrénijas un
bipolaru traucéjumu simptomus.

Péc iekskigas lietoSanas Olanzapinum labi uzsiicas, sasniedzot maksimalo
koncentraciju plazma 5 lidz 8 stundu laika. Uzturs neietekmé uzstikSanos.

Absoluta perorala biopieejamiba, salidzinot ar intravenozu lietoSanu, nav
noteikta. Ap 93% cirkuléjosa preparata saistas ar plazmas olbaltumvielam.

Olanzapinum metabolizéjas aknas. Preparats tiek ekskretéts caur nierém.
Veseliem gados vecakiem cilvékiem (no 65 gadu vecuma), salidzinot ar jaunakiem
individiem, konstatéts pagarinats videjais eliminacijas pusperiods (51,8 stundas
pretstata 33,8 stundam) un samazinats klirenss (17,5 1/h pretstata 18,2 1/h).

Lietosanas indikacijas

Sizofrénija, bipolari traucéjumi, vidéji smagas lidz smagas manijas epizodes (186).
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2.2.5. Sertralinum [190,184]
Raksturojums
Selektivs sertonina atpakalsaistiSanas inhibitors.
Darbibas mehanisms

Sertralinum darbibas pamata ir sp€ja kavet CNS neirotransmitera serotonina
(5HT) atpakalsaistiSanu neironu sinapsés. Selektivi blokéjot presinaptisko
neironu serotonina (5-HT) atpakalsaistiSanas siiknus, Sertralinum veicina
endogéna serotonina molekulu uzkrasanos nervu sinapsés, panakot spécigu
antidepresivu, anksiolitisku un antineirotisku iedarbibu.

Cilvekam, 14 dienas lietojot no 50 mg lidz 200 mg lielu devu vienu reizi diena,
Sertralinum maksimala koncentracija plazma rodas 4,5—-8,4 stundas péc ikdienas
devas ienemsSanas.

Sertralinum tableSu biopieejamibu uzturs praktiski neietekmé. Ap 98%
cirkuléjosa preparata saistas ar plazmas olbaltumvielam.

Sertralinum ir izteikts pirma loka metabolisms aknas, un ta eliminacijas
pusperiods ir aptuveni 26 stundas (no 22 lidz 36 stundam). AtbilstoSi galigas
eliminacijas pusperiodam, péc vienas nedé€las ilgas lietoSanas reizi diena zalu
koncentracija plazma palielinas aptuveni divas reizes un sasniedz stabilu
koncentracijas limeni.

Lietosanas indikacijas

Depresija un depresijas recidivs, sociala fobija, posttraumatiska stresa sindroms,
panikas lekmes, obsesivi-kompulsivi traucéjumi (pieaugusiem, ka ar1 bérniem un
pusaudZiem vecuma no 6 lidz 17 gadiem) (190).

2.2.6.Trazodoni hydrochloridum [191,188]
Raksturojums

Psihoanaleptiskais lidzeklis, antidepresants, sertonina atpakalsaistiSanas
inhibitors.

Darbibas mehanisms

Trazodoni hydrochloridum darbibas pamata ir spéja kavet CNS neirotransmitera
serotonina (5HT) atpakalsaistiSanu neironu sinapsés. Blokéjot presinaptisko
neironu serotonina (5-HT) atpakalsaistiSanas suknus, Trazodoni hydrochloridum
veicina endogéna serotonina molekulu uzkrasanos nervu sinapsés, panakot
spécigu antidepresivu, anksiolitisku un antineirotisku iedarbibu.
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Péc vienreizéjas peroralas 75 mg vai 150 mg lielas ilgstoSas darbibas Trazodoni
hydrochloridum zalu formas ienemsanas maksimala aktivas vielas koncentracija
plazma parasti sasniegta péc 4 stundam. Pusperiods ilgst aptuveni 12 stundas.

In vitro veiktos pétijumos ar cilvéka aknu mikrosomam ir pieradits, ka Trazodoni
hydrochloridum galvenokart metabolizé citohroms P450 3A4 (CYP3A4).

LietoSanas indikacijas

Dazadas etiologijas depresija ar nemieru vai bez ta un miega traucéjumiem (191).

2.2.7.Quetiapinum [192,188]
Raksturojums
Atipiskais antipsihotisks lidzeKklis.
Darbibas mehanisms

Quetiapinum raksturiga afinitate pret smadzenu serotonina (5HTZ2) receptoriem
un dopamina (D1 un D2) receptoriem, panakot spécigu antidepresivu,
anksiolitisku un antineirotisku iedarbibu.

Péc peroralas lietoSanas Quetiapinum labi uzsiicas un plasi metabolizéjas.
Quetiapinum biopieejamibu butiski neietekmé lietoSana éSanas laika. Aptuveni
83% Quetiapinum saistas ar plazmas olbaltumiem.

Quetiapinum tiek plasi metabolizéts aknas. Ap 73% medikamenta izdalas ar urinu
un 21% ar izkarnijumiem. Quetiapinum eliminacijas pusperiods ir aptuveni 7
stundas.

Lietosanas indikacijas

Sizofrénija, bipolari traucéjumi - vidéji smagas un smagas manijas lékmes
bipolaru traucéjumu gadijuma; depresijas epizodes bipolaru traucéjumu
gadijuma; recidivu profilakse bipolaru traucéjumu gadijuma, kad manijas vai
depresijas epizodes paklaujas Quetiapinum terapijai (192).
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2.3. Parkinsonisma simptomu arstésana
pielietojamie preparati

2.3.1. Levodopum [193]
Raksturojums

Levodopum ir dopamina prekursors, kas Skérso hematoencefalisko barjeru un
atvieglo slimibas simptomus.

Darbibas mehanisms

Parkinsonisma slimibas simptomi saistiti ar dopamina izsikumu iekS corpus
striatum. Dopamins neskérso hematoencefalisko barjeru (HEB). Levodopum ir
dopamina biosintézes starpnieks, kas tiek lietots, lai palielinatu dopamina limeni.
Skérsojot HEB un nokliistot centrald nervu sistéma, tas metabolizéjas par
dopaminu. Péc ienemSanas Levodopum atri dekarboksiléjas par dopaminu
ekstracerebralos un cerebralos audos, tade] lielaka dala ienemtas Levodopum nav
pieejama bazaliem ganglijiem un periferi veidojies dopamins rada nevélamas
blakusparadibas. Si iemesla dé] medikamentam tiek pievienots periférs
dekarboksilazes inhibitors.

Standarta tableSu uzsiikSanas notiek tievo zarnu augseja dala, bet pagarinatas
formas Levodopum uzstcas kungi.

Maksimala plazmas koncentracija tiek sasniegta péc 1 stundas, lietojot standarta
tabletes un péc 3 stundam - lietojot prolongéto Levodopum formu. Ediens
samazina Levodopum uzsik$anas atrumu un apjomu, tapéc rekomendé lietot 30-
60 minutes pirms eSanas.

Levodopum absoliuta biopieejamiba, nozimé€jot to vienlaicigi ar periféro
dekarboksilazes inhibitoru, ir 98% limenI (robezas no 74-112%).

Eliminacijas pusperiods ir 1,5 stundas. Gados vecakiem individiem eliminacija var
pagarinaties par 15%.

Lietosanas indikacijas

Parkinsona slimiba (193).
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2.4. Miega traucéjumu arstésana
pielietojamie preparati

2.4.1. Melatoninum [194]
Raksturojums

Pieder pie psiholeptiku grupas, rekomendé ka monoterapiju pacientiem ar miega
traucéjumiem péc 55 gadu vecuma.

Darbibas mehanisms

Melatoninum ir cilvéka organisma sastopams hormons, ko producé hipofize. Tas
ir ieklauts miega cikla, iedarbojas uz Sinam smadzeneés, radot velmi iet guleét.
Norma izdalas iestajoties tumsai, sasniedzot savu maksimumu nakts vidu. Vecaka
gadagajuma cilvekiem izdalas mazak melatonina, kas rada bezmiegu.

Melatoninum tabletes palielina hormona limeni plazma léni, péc vairakam
stundam, tadéjadi atdarinot dabisko melatonina ciklu organisma.

Lietosanas indikacijas

Primara insomnija (194)

2.4.2.Trazodoni hydrochloridum [191,188]

Skatit punktu 2.2.6. (120. lpp.)
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1.pielikums kliniskajam vadlinijam
»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu
demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas”

Ikdienas aktivitasu funkcionalas novertésanas anketa (22)

1. Ceku izraksti$ana un finan$u planos$ana

2. Nodoklu menedZésana un darba dokumentu kartosana

w

Patstavigi iepirkties, iegadajoties drebes, pirmas nepiecieSamibas preces
un partikas preces

PiedaliSanas spélés ar prasmju pielietoSanu, nodarbosanas ar hobiju
Udens uzsildi$ana téjai vai kafija, krasns izslégsana
Sabalanséta ediena pagatavoSana

SekosSana lidzi aktualitatem

® N o 1ok

Uzmanibas pieverSana un izprasana TV, gramatas siZeta vai Zurnala raksta
notiekosSajam

9. TikSanas, gimenes svétku, brivdienu atcerésanas, medikamentu
ienemsana

10. Izbrauksana arpus sava rajona (ar savu transportlidzekli vai sabiedrisko
transportu)

Novértéjums:
3 punkti - atkarigs no citiem, lai paveiktu uzdevumu;
2 punkti - nepiecieSama asistésana;
1 punkts - ir grutibas, tomer tiek gala neatkarigi;

0 punkti - rikojas neatkarigi bez grutibam.
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2.pielikums kliniskajam vadlinijam
»Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu

demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas’

Jd

Neirokognitivie domeni (22)

Kognitivie domeéni

Simptomi un izpausmes

Noveértésanas piemeéri

Kompleksa uzmaniba
(pastaviga uzmaniba,
dalita uzmaniba,
selektiva uzmaniba,
apstrades atrums)

Izteikti Pieaug griitibas
funkcionét vide ar vairakiem
stimuliem (TV, radio, cita
saruna); konkuréjosie notikumi
vide viegli novers uzmanibu.
Griti noturéet jaunu informaciju
(piem., atceréties tikko
paradito telefona numuru vai
adresi, vai parstastit tikko
teikto. Nespéj veikt
matematiskas darbibas galva.
PratoSana panem arvien vairak
laika vai ari komponentus,
kurus jaapstrada, nepiecieSams
reduceét lidz vienam vai daziem.
Mereni Parasto uzdevumu
izpildei nepiecieSams ilgaks
laiks ka ieprieks. Sak pamanit
kluidas rutinos darbos. Uzskata,
ka veicamo darbu klust
nepiecieSams parbaudit divreiz.
Domasanas procesus veikt
vieglak, kad tie nekonkure ar
citam lietam (TV, radio, citas
sarunas, brauk$ana pie stiires).

Uzmanibas noturiba Saglaba
uzmanibu laika gaita (piem.,
pogas piespiesana ikreiz,
kad dzird skanu noteikta
laika perioda).

Selektivd uzmaniba
Uzmanibas noturésana,
neskatoties uz
konkureéjoSiem stimuliem
(lastt tekstu dzirdot skaitlus
un skaitit tikai burtus).
Dalitd uzmaniba Divu
uzdevumu vienlaiciga
veikSana noteikta laika
perioda.

Izpildfunkcija
(nakotnes planosana,
lémumu pienemsana,
darba atmina,
atgriezeniska
saite/kltidu laboSana,
ceélonsakaribu izpratne,
mentala elasticitate)

Izteikti Pamet sarezZgitos
projektus. NepiecieSams
koncentreéties uz vienu
uzdevumu. Japalaujas uz citiem,
lai planotu ikdienas aktivitates
vai pienemtu lemumus.

Meéreni Japieliek piles, lai
pabeigtu daudzpakapju
projektus. Pieaug gritibas veikt
vairakus uzdevumus vienlaicigi,
vai grutibas atsakt ieprieks
veikto, ja iztrauce viesi vai
telefona zvans. Var stidzeties
par pieaugosu nogurdinamibu
sakara ar papildus speku
pielietosanu, lai paveiktu
daramo, planotu vai pienemtu
léemumu.

Planosana Spéja atrast izeju
no labirinta. Spéja
interpretet secigu attelu vai
objektu izvietojumus.
Lémumu pienem$ana
Uzdevumu izpilde, kas
nosaka lémuma
pienemsanas procesu
konkureéjoSo alternativu
prieksa.

Darba atmina Spéja paturét
informaciju 1su laika spridi
un manipulét ar to (piem.,
atkartot skaitlu vai vardu
sériju atpakal).
Atgriezeniska saite/klidu
labosana Spé€ja izmantot
atgriezenisko saiti, lai
atklatu noteikumus
problémas atrisinasanai.

139

Turpindajums nakosaja lapa




Neirokognitivie domeéni (turpinajums)

Kognitivie doméni

Simptomi un izpausmes

Noveértésanas piemeéri

Mentala elasticitate Spéja
parslégties starp diviem
jédzieniem, uzdevumiem
(piem., no cipariem uz
burtiem, no mutiskas atbildes
uz taustinu nospieSanu, no
objektu kartoSanas péc
lieluma uz kartoSanu péc
krasas.

Macisands un atmina
(talitéja atmina, nesena
atmina, ilglaiciga
atmina, netiesa
macisanas)

Izteikti BieZi atkartojas
sarunas laik3, arl vienas un
tas pasas sarunas laika.
Nespéj izsekot 1su precu
sarakstu iepirkSanas laika
vai planojot dienas darbus.
NepiecieSami biezi
atgadinajumi, lai orientétos
uz uzdevumu.

Mereni Ar gritibam atceras
nesenos notikumus un
arvien biezak palaujas uz
atgadinajumu izveidoSanu
un kalendaru. NepiecieSams
reizém atgadinat vai parlastit,
lai izsekotu l1dzi varoniem
filmas vai romanos. Médz
atkartoties. Nespégj izsekot
un atcereéties vai tika
apmaksati rekini.

N.B. Atskaitot smagas formas
biezakajam
neirodegenerativam
saslimSanam semantiska,
autobiografiska atminas ir
sameéra labi saglabatas,
pretstata islaicigai atminai.

Tulitéja atmina Sp€ja atkartot
sarakstu ar vardiem vai
cipariem. Tulitéja atmina
dazreiz tiek ieklauta zem
»darba atminas” (sk.
Izpildfunkcijas).

Nesena atmina Noveérte jaunas
informacijas kodéSanas
procesu (vardu sarakstu,
diagrammas, isu stastu).
Izverté: 1) brivu atsaukSanu
atmina (ludz atceréties péc
iespéjas vairak vardu,
diagrammu vai stasta
objektu); 2) uzvedinasanu
(eksperts palidz atceréties,
sniedzot semantiskas
signalus, piem.: ,Nosauciet
visus bérnus no stasta”; 3)
atpazisanu (eksperts jauta par
konkretiem elementiem,
piem.: ,Vai saraksta bija
»abols””? vai ,Jis redzéjat So
attélu?”). Citi atminas
parametri, kuri var tikt
izverteti ir biografiska,
semantiska un procedurala
atminas (neapzinata iemanu
iegliSana).

Valoda (ekspresiva
valoda un receptiva
valoda - valodas, Zestu
saprasana)

Izteikti levérojamas gritibas
ar ekspresivo un receptivo
valodu. BieZzi izmanto
visparéjas nozimes frazes -
stalieta”, ,tu zini, ko es
domaju”, dod prieksroku
visparéejiem vietniek-
vardiem. Smagakos
gadijumos - nespéj
atcereéties tuvinieku vardus.
Gramatiskas kludas,
idiosinkratisku vardu

Ekspresiva valoda
Konfrontéjosie nosaukumi
(nosaukt tikai attélus vai
ziméjumus), plidums (nosaukt
péc iespéjas vairak
semantiskus (piem.,
dzivniekus) vai fonémiskus
(vardji, kas sakas ar burtu ,,F”)
elementus vienas mintites
laika.

Gramatika 1z1aiz vai nepareizi
lieto teikumus, prievardus,
paligdarbibas vardus.
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Neirokognitivie domeéni (turpinajums)

Kognitivie doméni

Simptomi un izpausmes

Noveértésanas piemeéri

lietoSana, maz izsakas.
Valodas stereotipija.
Eholalija un automatiska
runa parasti paradas pirms
mutisma.

Receptiva valoda lzpratne
(darbibas un aktivitasu
veikSana saskana ar mutisko
komandu).

Uztveres-motora
funkcija

Izteikti levérojamas gritibas
ar ieprieks pazistamajam
darbibam (izmantot
instrumentus, vadit
transportlidzekli), gritibas
orientéties pazistamaja vide,
nereti apmaldas.

Mereni Vairak japalaujas uz
kartém, javeic piezimes vai
jaseko l1dzi citiem, lai
nokliitu nepazistamaja vieta.
Ja nekoncentréjas, viegli var
apmaldities vai noklist. Zud
precizitate parkojoties.
Vairak laika un ptJu panem
telpisku uzdevumu veiksana-
galdnieciba, montaza, StiSana
vai adiSana.

Vizuala funkcija Uzdevumi ar
sadaliSanu uz pusém palidz
atklat vizualus traucéjumus
vai neglektu. Ja uzdevumu
nevar izpildit mutiski pielieto
ne-motoros percepcijas
uzdevumus (t.sk. seju
atpazisana) - identificet
objektus (piem., cipari nav
figras).

Vizuali-konstrukcijas funkcija
Elementu salikSana, kas prasa
roku-acu koordinaciju
(zimésana, kopésana, bloku
salikSana).
Perceptuali-motora funkcija
Uztveres integracija ar
merktiecigu kustibu palidzibu
(objekta ievietoSana
atbilstosaja atveré).

Praksija Spéja imitét Zestus
(pamat ar roku), pantomimas
izmanto$ana, lai atainotu
spéju rikoties ar
priekSmetiem (,,Paradiet, ka
Jus rikotos ar amuru”).
Gnozija Uztveres integritate
attieciba uz izpratni un
atpaziSanu (piem., atpazit
sejas, krasas).

Sociala izzina (emociju
atpaziSana, prata
teorija)

Izteikti Uzvediba skaidri iziet
arpus visparpienemtajam
normam, neizrada iejiitibu
pret sabiedriba noteiktajam
gérbsanas normam,
politiskiem, religiskiem un
dzimumattiecibu sarunas
témam. Parmerigi
koncentréjas uz tému,
neskatoties uz sarunas biedru
ne ieinteresétibu vai
nevélésanos sarunu turpinat.
Uzvedas un rikojas
nerékinoties ar gimeni vai
draugiem. Pienem lemumus,
nenemot véra drosibu (piem.,
neatbilstoss apgerbs laika

Emociju atpaziSana Spéja
atpazit emocijas (pozitivas,
negativas)péc sejas
izteiksmes.

Pradta teorija Sp€ja apsvert
otra cilvéka psihisko stavokli
(domas, vélmes, nolikus).
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Neirokognitivie domeéni (turpinajums)

Kognitivie doméni Simptomi un izpausmes | Novértésanas piemeri

apstakliem vai socialajai
videi).

Mereni Nenozimigas
uzvedibas vai attieksmes
parmainas - bieZi raksturo
ka personibas parmainas,
piem., mazak izprot sejas
izteiksmes, empatijas
sarikums, pastiprinas
intraversija vai
ekstraversija, nenozimiga
vai epizodiska apatija vai
nemiers.
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3.pielikums kliniskajam vadlinijam
»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu

demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas”

Atminpas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala
diagnostika (5)

Parkinsonisms

Vizualas halucinacijas slimibas sakuma

REM miega uzvedibas traucéjumi

Mainiga uzmaniba

Apsvert
LBD

Atteldiagnostika norades par vaskularu
slimibu

Minimala vai variabla progresésana

Apsvert VaD

Vecums < 65

Uzvedibas traucéjumi slimibas sakuma

Telpiskas uztveres sp€jas saglabatas

[zteikti valodas traucéjumi agrini

Alcheimera slimiba

Apsvert
FTD

Medikamentu lieto$Sana

Depresija

Apsverama cita saslim$ana

U

Nav demences

Apsvert
citu saslimsSanu

LBD - Levi kermeniSu demence; VaD - vaskulara demence; FTD - frontotemporala demence;

REM - rapid eye movement
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4.pielikums Kkliniskajam vadlinijam

»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu
demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas”

Atminpas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala
diagnostika péc anamnézes, simptomiem un pazimém (5)

Anamneze, simptomi,
pazimes

Diferenciala diagnoze

levérojams atminas zudums

Ar vislielako varbiitibu
e Alcheimera slimiba
Citi apsvérumi
e Medikamentu blaknes
Levi kermeniSu demence
Depresija
Vaskulara demence
e Hroniska traumatiska encefalopatija

Rigiditate, tremors, gaitas
traucéjumi un/vai

Ar vislielako varbiitibu
e Levi kermeniSu demence

parkinsonisms Citi apsvérumi
e Parkinsona slimiba (bez demences)
e Progreséjosa supranukleara paralize
e Kortikobazala degeneracija
e Vaskulara demence
e Frontotemporala demence
¢ Normala spiediena hidrocefalija
e Hroniska traumatiska encefalopatija
e Kreicfelda-Jakoba slimiba

Redzes halucinacijas Ar vislielako varbiitibu

(cilvéki un/vai dzivnieki)

e Levi kermeniSu demence

Citi apsvérumi
e Alcheimera slimiba

Uzvedibas traucéjumi
un/vai izpildfunkciju
traucéjumi - agrini un
izteikti

Ar vislielako varbiitibu

e Alcheimera slimiba

e Frontotemporala demence
Citi apsvérumi

e Vaskulara demence
Levi kermenisu demence
Progreséjo$a supranukleara paralize
Kortikobazala degeneracija
Normala spiediena hidrocefalija
Hroniska traumatiska encefalopatija
e Primara psihiatriska patologija

Valodas un/vai runas
disfunkcija - agrini un
izteikti

Ar vislielako varbiitibu
e Alcheimera slimiba
e Primara progreséjosa afazija

Turpindjums nakosaja lapa
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Atminas traucéjumu un kognitivo disfunkciju diferenciala diagnostika péc
anamneézes, simptomiem un pazimeém (turpinajums)

Anamneze, simptomi,
pazimes

Diferenciala diagnoze

Citi apsvérumi
e Frontala demence
e ProgreséjoSa supranukleara paralize
e Kortikobazala degeneracija
e Runas primara progreséjosa apraksija
e Vaskulara demence

Anamnezeé cerebrals
infarkts un/vai tranzitora
isemijas lekme

Ar vislielako varbiutibu
e Vaskulara demence
e Alcheimera slimiba

Nodarbosanas ar kontakta
sporta veidu anamnézeé vai
vairaki smadzenu
satricinajumi

Ar vislielako varbiitibu
e Alcheimera slimiba
e Hroniska traumatiska encefalopatija

Strauja kognitivo funkciju
redukcija

Ar vislielako varbiitibu
e Medikamentu blaknes
e Akita ne-neirologiska patologija (piem., infekcija)
e Akita neirologiska patologija (piem., insults,
subdurala hematoma, krampiji)
Citi apsverumi
e Kreicfelda-Jakoba slimiba
e Nepatiesa anamnéze (funkciju pasliktinasanas
patiesiba ir lIéna)
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5.pielikums kliniskajam vadlinijam
»Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermeniSu

J

demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas’

MoCA - Monrealas kognitivas izvertésanas tests
(Monreal Cognitive Assessment)(195)

MOMTREAL COGMITIVE ASSESSMENT (MOCA) lzgirtiba : DzimEanas dati :
Dimums : Datums :
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6.pielikums kliniskajam vadlinijam
»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu
demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas”

Vudkoka - DZonsona kognitivo spéju tests (196)

Sastav no trim galvenajiem subtestiem:
1. Verbalo spéju novertésana (leksikas zinaSanas un valodas attistiba)

2. Domasanas spéju novértesana (asociativa atmina, kvantitativa spriesana,
skanu atskirsana)

3. Kognitivas produktivitates spéju novertésana (uztveres atrums un darba
atmina).
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7.pielikums kliniskajam vadlinijam
»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu
demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas”

Desmit vardu atminas tests (197)

Palidz novertet individa istermina atminu, atminas noturibu un ilgtermina
atminu.

Testa gaita, individam tiek nosaukti 10 vardi, kurus tam ir jaatkarto vairakas
reizes.

Pirma atkartosSanas reize ir javeic uzreiz péc vardu nosauksanas - tiek parbaudita

istermina atmina. Pacientiem, kuriem nav traucéta istermina atminas funkcija,
vidéji ir spéjigi nosaukt 7-8 vardus.

Péc tam, kad individs ir nosaucis vardu, kurus vin$ sp€ja atceréties, secigi ar 3-5
minuSu intervalu 4 reizes tiek atkartoti tie pasSi vardi un péc katras reizes
pacientam ir janosauc Sie 10 vardi. Ceturtaja reizés individi, kuriem nav kognitivo
traucéjumu, ir sp€jigi nosaukt 9-10 vardus - tiek noteikta atminas noturiba.

Pédeja reize individam Sie 10 vardi tiek atprasiti péc 45 minitém vai 1 stundas.
Cilvekiem, kuriem nav konstatéti kognitivie traucéjumi, sp€j nosaukt 8-9 vardus -
tiek izvertéta ilgtermina atmina.
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8.pielikums Kliniskajam vadlinijam
»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu

)

demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas’

Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu
demences un frontotemporalas demences arstésana biezak
izmantojamo preparatu blakusefekti

1. CITALOPRAMUM

https://www.zva.gov.lv/zalu-
registrs/?iss=1&lang=lv&q=&0N=Citalopram&SN=&NAC=0n&RN=&ESC=0n&AK
=&SAT=0n&RA=&DEC=0n&LB=&PIM=0n&MFR=&MDO=&IK=

Iespéjamas blakusparadibas
Loti bieZi: sirdsklauves, galvassapes, slikta diiSa, sausuma sajiita mute,
pastiprinata sviSana, miegainiba, miega traucéjumi.
Biezi: trice, reibonis, samazinata apetite, kermena masas samazinasanas,
uzbudinajums, trauksme, nervozitate, apjukums, samazinats libido,
parestézijas, koncentrésanas spéju traucejumi, tinnits, arteriala hipertensija,
caureja, vemsana, aizcietéjums, dispepsija, meteorisms, hipersalivacija,
mialgija, artralgija, migréna, tekoSs deguns, deguna blakusdobumu
iekaisums, poliiirija, nieze, nogurums, Zavasanas, anorgasmija sievietém,
menstrualas sapes, impotence, nesp€ja ejakulét, neparasti sapni, amnézija,
emociju vai entuziasma trikums.
Retak: bradikardija, tahikardija, palielinata apetite, kermena masas
palielinasanas, agresivitate, sajlita, ka esat atdalijies no sevis
(depersonalizacija), halucinacijas, manija (parmeériga laimes sajita,
parmeriga aktivitate un atri tiekat aizkaitinats vai samulsinats), eiforija
(optimisma sajuta, parmeriga pacilatiba un labsajuta), palielinata
dzimumtieksme (libido), sinkope, midriaze, klepus, natrene, izsitumi,
alopécija, purpura, fotosensitivitate, urina retence, menoragija, tiska.
Reti: asinosanas (no kunga-zarnu trakta, maksts, adas, miksto audu), lielie
krampiji, diskinézijas, garsas sajutu traucéjumi, hepatits, drudzis,
hiponatriémija.
BieZums nav zinams: trombocitopénija, aritmija, angioneirotiska tuska,
anafilakse, alergija, neadekvats antidiuretiska hormona sekrécijas sindromes,
hipokalieémija, panikas lekmes, bruksisms, nemiers, domas par pasnavibu,
pasnavnieciska uzvediba, krampji, serotonina sindroms, ekstrapiramidali
traucéjumi, akatizija, kustibu traucéjumi, redzes trauc€jumi, pagarinats QT
intervals, ortostatiska hipotensija, asino$ana no deguna, asins piejaukums
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izkarnijumos, novirzes aknu funkcionalajos raditajos, ekhimoze, galaktoreja,
priapisms, metroragija, palielinats kaulu lizuma risks.

2. DONEPEZILI HYDROCHLORIDUM

https://www.zva.gov.lv/zalu-
registrs/?iss=1&lang=lv&q=&0N=&SN=Donepezili+hydrochloridum&NAC=0n&R
N=&ESC=0n&AK=&SAT=0n&RA=&DEC=0n&LB=&PIM=0n&MFR=&MDO=&IK=

Iespéjamas blakusparadibas
Loti bieZi: caureja, slikta duisa, galvassapes.
BieZi: saaukstésanas, anoreksija, halucinacijas, uzbudinajums, neparasti
sapni, tai skaita murgi, agresiva uzvediba, gibonis, reibonis, bezmiegs,
vemsSana, védera traucéjumi, izsitumi, nieze, krampji muskulos, urina
nesaturésana, nogurums, sapes, negadijumi (pacients biezak var nokrist vai
savainoties).
Retak: bradikardija, pastiprinata siekalu izdaliSanas, izmainas laboratoriskos
raditajos (nelielas muskulu kreatinkinazes koncentracijas izmainas seruma).
Reti: ekstrapiramidalie simptomi (trice, sejas, méles vai kaju stivums vai
nekontrolétas kustibas), neregulara sirdsdarbiba (sirds blokade, sirds
vadiSanas traucéjumi).

3. FLUOXETINUM

https://www.zva.gov.lv/zalu-registrs/?iss=1&lang=lv&RN=02-
0310&NAC=0n&ESC=0n&SAT=0n&DEC=0n&PIM=0on&open

Iespéjamas blakusparadibas
Loti bieZi: iemigSanas griitibas (bezmiegs),galvassapes, caureja, slikta disa
un nogurums.
BieZi: samazinata apetite, kermena masas samazinasanas, nervozitate,
nemiers, gruti koncentreéties, saspringums, samazinata dzimumtieksme vai
seksualas problémas (tai skaita gritibas saglabat erekciju),griitibas aizmigt,
neparasti sapni, nogurums vai miegainiba, reibonis, garSas parmainas,
nekontroléjamas kustibas, neskaidra redze, atra un neregulara sirdsdarbiba,
pietvikums, Zavasanas, gremosanas traucéjumi, vemsana, sausa mute,
izsitumi, natrene, nieze, parmeériga sviSana, sapes locitavas, bieZaka urinacija,
problémas ar urinésanu, neizskaidrojama asinosana no maksts,trice vai
drebuli.
Retak: depersonalizacija, patologiskas sajutas, ir karsti vai auksti, slikta
passajuta vai diskomforts, izmainits domasanas process, pacilats
garastavoklis, eiforija, orgasmu problémas, domas par pasnavibu vai
kaitéSanu sev, zobu grieSana, musku]u raustiSanas, patvaligas kustibas,
lidzsvara problémas, atminas traucéjumi, palielinatas (paplaSinatas) acu

zilites, zvaniSana ausis, zems asinsspiediens, elpas trukums, deguna
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asinoSana, apgrutinata riSana, matu izkriSana, pastiprinata zilumu
veidoSanas, neizskaidrojami asinsizpliidumi vai asinoSana, auksti sviedri.
Reti: zems sals limenis asinis (hiponatriémija), samazinats trombocitu
daudzums asinis, kas palielina asinoSanas risku vai zilumus, samazinats balto
asins Sunu daudzums asinis, izmainita konkréta hormona sekrécija (ADH,
antidiurétiska hormona). Tas var izraisit udens un elektrolitu lidzsvara
trauceéjumus, pacilatibas sajuta vai parak liels satraukums, kas izraisa
neparastu uzvedibu, halucinacijas, uzbudinajums, nekontroléjamas kermena
vai sejas kustibas, panikas lekmes, apjukums, stostiSanas, krampji, vaskulits
(asinsvadu iekaisums), vazodilatacija (asinsvadu paplasinasanas), iekaisis
kakls, strauja audu ap kaklu, sejas, mutes un/ vai rikles pietikums
(angioedéma), sapes baribas vada, hepatits, plausu problémas, jutigums pret
saules gaismu, muskulu sapes, kriits piena izdaliSanas, paaugstinats
prolaktina (hormons, ko izdala hipofize, kas stimulé piena razoSanu) limenis
asinis, izmainiti aknu darbibas parbauZu rezultati.

4. FLUVOXAMINI MALEAS

https://www.zva.gov.lv/?id=588&top=588&MEKL_NOS=Fluvoxamini+maleas

Iespéjamas blakusparadibas
Biezi: uzbudinajums, trauksme, aizcietéjumi, caureja, miega traucéjumi,
reibonis, sausa mute, tahikardija, miegainiba, vajums, galvassapes,
gremosanas traucéjumi, apetites zudums, nervozitate, sapes védera, sviSana,
trice.
Retak: adas alergiskas reakcijas (ieskaitot sejas, lipu, méles pietikumu,
izsitumus, niezi), apjukums, noveélota ejakulacija, reibonis - strauji
pieceloties, halucinacijas, koordinacijas trikums, sapes muskulos un
locitavas, muskulu spazmas.
Reti: konvulsijas, aknu problémas, manija (parmeériga pacilatiba), jutiba pret
gaismu, galaktoreja.
BieZums nav zinams: neparasti zilumi uz adas, asins vemsana, asinaina
védera izeja, kermena svara pieaugums vai samazinasanas, serotonina
sindroms (sviSana, muskulu stivums vai spazmas, nestabilitate, apjukums,
parmerigs uzbudinajums), lJaundabigais neiroleptiskais sindroms (muskuju
stivums, augsta temperatiira, apjukums u.c. saistitie simptomi), akatizija
(nemiers), parestezijas, dazkart, 11dz zales sak iedarboties, arstésanas
pirmajas nedélas var rasties domas par paskaitéjumu vai pasnavibu, garsas
izmainas, anorgasmija.
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5. GALANTAMINI HYDROCHLORIDUM

https://www.zva.gov.lv/zalu-
registrs/?iss=1&lang=lv&q=&0N=Nivalin&SN=&NAC=o0n&RN=&ESC=0n&AK=&S
AT=0n&RA=&DEC=0n&LB=&PIM=0n&MFR=&MDO=&IK=

Iespéjamas blakusparadibas
Loti biezi: slikta dii$a un vemsana. Sis blakusparadibas visdrizak iespéjamas
dazu pirmo arstéSanas nedélu laika vai ari palielinot devu. Tas parasti
pakapeniski izzud, lidzko organisms ir pieradis pie zalém, un to ilgums
parasti ir tikai daZas dienas.
BieZi: kermena masas samazinasanas, samazinata éstgriba, paléninata
sirdsdarbiba, gibonis, reibonis, trice, galvassapes, miegainiba, noguruma
sajlta, izteikta miegainiba, védersapes vai védergraizes, caureja, gremosanas
traucéjumi, pastiprinata sviSana, muskulu spazmas, kritieni, paaugstinats
asinsspiediens, vajuma sajiita, visparéji slikta passajita, neesosu lietu
redzéSana, sajuSana vai dzirdéSana (halucinacijas), nomakuma sajuta
(depresija).
Retak: alergiskas reakcijas, neesosu lietu redzésana, sajusana vai dzirdésana
(redzes vai dzirdes halucinacijas), palielinats aknu enzimu limenis asinis
(laboratoriskas analizes, kas nosaka ka darbojas Jusu aknas), paléninata
sirdsdarbiba, iesp€jami izlaisti sirdspuksti, sirds impulsu vadiSanas
mehanisma traucejumi, neparastu sirdspukstu sajiita (sirdsklauves), adas
tirpSanas, dzelSanas vai nejutiguma sajita (parestézija), garsas sajiitu
izmainas, krampji, neskaidra redze, zvaniSana vai duksana ausis (tinnits),
sajlta, ka nepiecieSams vemt, muskulu vajums, parmeérigs Skidruma zudums
organisma, pazeminats asinsspiediens, sejas pietvikums.
Reti: aknu iekaisums (hepatits).

6. LEVODOPUM

https://www.zva.gov.lv /zalu-
registrs/attachments/file.php?id=253017&src=description

Iespéjamas blakusparadibas

Reti: hemolitiska anémija, leikopénija, trombocitopénija, nieze, izsitumi.
BieZums nav_zinams: anoreksija, depresija, uzbudinajums, trauksme,
bezmiegs, halucinacijas, murgi, dezorientacija, galvassapes, reibonis, garsas
zudums, diskinézijas, sastingSanas fenomens, miegainiba, peksna iemigSana,
aritmijas, ortostatiska hipotensija, slikta diiSa, vemsSana, sausa mute, caureja,
nemierigo kaju sindroms, paaugstinats urea, ALAT, ASAT, sarmainas
fosfatazes, GGT limenis asinis .
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7. MELATONINUM

http://www.ema.europa.eu/ema/index.jsp?curl=pages/medicines /human/medi

cines/000695/human med 000701.jsp&mid=WC0b01ac058001d124

Iespéjamas blakusparadibas

BieZi: aizkaitinamiba, nervozitate, psihomotors uzbudinajums, migréna,
letargija, hipertensija, sapes véder3, dispepsija, sausums muté, dermatits,
izsitumi, svara pieaugums.

8. MEMANTINI HYDROCHLORIDUM

http://www.ema.europa.eu/docs/en GB/document library/EPAR -

Product Information/human/002766/WC500158283.pdf

Iespéjamas blakusparadibas

Biezi: galvassapes, miegainiba, obstipacijas, palielinati aknu markieri,
reibonis, lidzsvara traucéjumi, elpas trilkums, paaugstinats arterialais asins
spiediens, paaugstinata jutiba uz medikamentu.

Reti: nogurums, séniSu infekcijas, apjukums, halucinacijas, vemsana,
abnormala gaita, sirds mazspéja un venoza tromboze/trombembolija.

Loti reti: krampji.

BieZums nav zinams: pankreatits, hepatits, psihotiskas reakcijas.

9. OLANZAPINUM

https://www.zva.gov.lv/zalu-registrs /?iss=1&lang=lv& RN=09-

0389&NAC=0n&ESC=0n&SAT=0n&DEC=0n&PIM=0on&open

Iespéjamas blakusparadibas

Loti bieZi: kermena masas palielinaSanas; miegainiba; un prolaktina limena
paaugstinasanas asinis. Arsté$anas sakuma daZiem pacientiem ir iespéjams
reibonis vai gibonis (ar lénu sirdsdarbibu), it ipasi, pieceloties no gulus vai
sédus stavokla. Tas parasti pariet pats no sevis, tacu, ja ta nenotiek, pastastiet
par to savam arstam.
Biezi: dazu asins Siinu, cirkuléjoso taukvielu limenu izmainas, un agrina
terapijas stadija, parejosi paaugstinatu aknu enzimu raditaji; cukura limena
paaugstinasanas asinis un urina; palielinats urinskabes un
kreatinfosfokinazes limenis asinis; pastiprinata izsalkuma sajuta; reibonis;
nemiers; trice; neparastas kustibas (diskinézijas); aizcietéjums, sausuma
sajita muté; izsitumi; spéka izsikums; loti liels nogurums; tdens aizture, kas
izraisa plaukstu, potiSu vai pédu pietikumu; drudzis; locitavu sapes un
seksuala disfunkcija, pieméram, samazinata dzimumtieksme virieSiem un
sievietém vai erektila disfunkcija virieSiem.
Retak: paaugstinata jutiba (pieméram, sejas un rikles pietiikums, nieze,
izsitumi); cukura diabéts vai cukura diabéta saasinasanas, ko atseviskos
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gadijumos pavada ketoacidoze (ketonu piejaukums asinis un urina) vai
koma; krampji, kas parasti saistiti ar krampjiem anamneze (epilepsija);
muskulu stivums vai spazmas (taja skaita acu kustibas); runas traucéjumi;
paléninata sirdsdarbiba; jutiba pret saules gaismu; asinoSana no deguna;
veédera uzpusSanas; atminas zudums vai aizmarsSiba; urina nesaturésana;
nespéja urinét; matu izkriSana, ménesreizu iztrikums vai to bieZzuma
samazinasanas; un krasu dziedzeru parmainas virieSiem un sievietém,
pieméram, patologiska piena veidoSanas vai patologiska augsana.

Reti: pazeminata normala kermena temperatiira; sirdsdarbibas ritma
traucéjumi; péksna, neizskaidrojama nave; aizkunga dziedzera iekaisums, kas
izraisa asas sapes védera, drudzi un sliktu disu; aknu slimiba, kas izpauZzas
ka adas un acu baltas dalas dzelte; muskulu slimiba, kas izpauZas ka
neizskaidrojamas sapes; un ilgstoSa un/vai sapiga erekcija.

Lietojot Olanzapinum, gados vecakiem pacientiem ar demenci ir iespéjams
insults, pneimonija, urina nesaturésana, kritieni, Joti liels nogurums, redzes
halucinacijas, paaugstinata kermena temperatira, adas apsartums un
grutibas staigat. Ir zinots par atseviskiem naves gadijumiem Saja konkreétaja
pacientu grupa.

Pacientiem ar Parkinsona slimibu Olanzapinum var pasliktinat simptomus.

10.QUETIAPINUM

http://www.zva.gov.lv/zalu-registrs /?iss=1&lang=lv& RN=07-
0268&NAC=0n&ESC=0n&SAT=0n&DEC=0n&PIM=0n&open

Iespéjamas blakusparadibas
Loti bieZi: reibonis (var izraisit kritienu), galvassapes, sausa mute, miegainiba
(ar laiku var izzust, turpinot Quetiapinum ilgsto$as darbibas tableSu
lietoSanu), var izraisit kritienu, lietoSanas partrauksanas simptomi
(simptomi, kuri rodas, partraucot lietot Quetiapinum ilgstosas darbibas
tabletes) ka grutibas aizmigt (bezmiegs), slikta dusa (nelabums), galvassapes,
caureja, nelabums (vemsana), reibonis un aizkaitinamiba. Ieteicama
pakapeniska zalu lietoSanas partrauksana vismaz 1 lidz 2 nedé]u laika,
kermena masas pieaugums, neparastas musku]u kustibas. Pie tam pieder
apgritinata musku]u kustibu saksana, trice, nemiera sajita vai muskulu
stivums bez sapém, noteiktu taukvielu daudzuma izmainas (trigliceridi un
kopéjais holesterins).
BieZi: atra sirdsdarbiba, sajuta, ka sirds dauzas, atri sit vai ir parsitieni,
aizcietéjums, kunga darbibas traucéjumi (gremosanas traucéjumi), vajuma
sajuta, roku vai kaju pietikums, zems asinsspiediens pieceloties. Tas var radit
reiboni vai giboni (var izraisit Kritienu), paaugstinats cukura limenis asints,
neskaidra redze, patologiski sapni un nakts murgi, pastiprinata apetite,
aizkaitinamiba, runas un valodas trauceéjumi, pasnavibas domas un depresijas
pastiprinasanas, elpas trikums, vemsana (galvenokart gados vecakiem
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cilvekiem), drudzis, vairogdziedzera hormona daudzuma asinis izmainas,
pazeminats noteikta veida asins Stinu daudzums, paaugstinats aknu enzimu
limenis asinis, palielinats hormona prolaktina daudzums asinis. Hormona
prolaktina palielinajums retos gadijumos var izraisit: gan virieSiem, gan
sievietém krusSu pietikumu un negaiditu piena veidoSanos kritis, sievietem
menstruaciju cikla iztruikumu vai neregularas menstruacijas.

Retak: lekmes vai krampji, alergiskas reakcijas, kas var izpausties ka
piepacelti izsitumi, adas pietikums un pietukums ap muti, nepatikamas
sajutas kajas (nemierigo kaju sindroms), grutibas norit, patvaligas kustibas,
galvenokart sejas vai méles,

seksuala disfunkcija, cukura diabéts, izmainas sirds elektriskaja aktivitaté,
kas noverojamas EKG pieraksta (QT intervala pagarinasanas), lénaks neka
parasti sirdsdarbibas atrums, kas var rasties, uzsakot arstésanu, un kas var
bt saistits ar zemu asinsspiedienu un giboni, apgriitinata urina izvadisana,
gibonis (var izraisit kritienu), aizlikts deguns, pazeminats sarkano asins $tnu
skaits, pazeminats natrija limenis asinis, esosa diabéta stavokla
pasliktinasanas.

Reti: drudzis, svisanas, musku]u stivuma, izteiktas miegainibas vai gibona
kombinacija (,,Jaundabigs neiroleptisks sindroms”), dzelte, hepatits, ilgstosa
un sapiga erekcija (priapisms), galaktoreja, menstruaciju traucéjumi, asins
recekli vénas, jo 1pasi kaju vénas, kuri pa asinsvadiem var nonakt lidz
plausam, izraisot sapes kriitis un apgriutinatu elpoSanu, staigasana, runasana,
€Sana vai citas aktivitates miega laika, hipotermija, pankreatits, metabols
sindroms, drudZa, gripai lidzigu simptomu, sapju kakla kombinacija vai
jebkura cita infekcija ar Joti zemu balto asins Stinu skaitu, stavoklis, ko sauc
par agranulocitozi, zarnu nosprostojums, paaugstinats kreatina fosfokinazes
limenis asinis.

Loti reti: smagi izsitumi, ¢ulgas vai sarkani plankumi uz adas, anafilakse, atri
paradas adas uztukums, kas parasti skar acis, lipas vai kaklu (angioedéma),
izteiktu ¢ulgu uz adas, mutg, acis vai dzimumorganos veidoSanas (Stivensa-
DZonsona sindroms),

neatbilstoSa hormona, kas kontrolé urina daudzumu, sekrécija, rabdomiolize.
BieZums nav zinams: izsitumi uz adas ar neregulariem sarkaniem

plankumiem (erythema multiforme), nopietna, péksna alergiska reakcija ar
tadiem simptomiem ka drudzis un ¢tlas uz adas, adas lobiSanos (toksiska
epidermas nekrolize), zalu atcelSanas simptomi jaundzimus$ajiem bérniem,
kuru mates lietojusas Quetiapinum griitniecibas laika.

11.RIVASTIGMINUM

http://www.ema.europa.eu/docs/en GB/document library/EPAR -

Product Information/human/001181/WC500045156.pdf

Iespéjamas blakusparadibas
Loti bieZi: reibonis, apetites zudums, slikta diiSa, vemsSana, diareja.
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BieZi: trauksme, sviSana, galvassapes, svara zudums, védersapes, vajums,
apatija, drebuli, apjukums, murgi.

Reti: depresija, miega trauc€jumi, giboni, kriSanas epizodes, aknu darbibas
traucéjumi.

Retak: kriuskurvja sapes, izsitumi, nieze, krampji, kunga-zarnu trakta cilas.
Loti reti: paaugstinats arterialais asins spiediens, urincelu infekcijas,
halucinacijas, tahikardija vai bradikardija, asinosana no kunga-zarnu trakta,
pankreatits, parkinsonisms.

BieZums nav zinams: dehidratacija, aknu darbibas traucéjumi, agresivitate,
nemiers, aritmijas.

12.SERTRALINUM

https://www.zva.gov.lv/zalu-registrs /?iss=1&lang=lv&RN=97-
0311&NAC=0n&ESC=0n&SAT=0n&DEC=0n&PIM=0n&open

Iespéjamas blakusparadibas
Loti bieZi: bezmiegs, reibonis, miegainiba, galvassapes, caureja, slikta diisa,
sausuma sajuta muté, nespéja ejakulét, nogurums.
Biezi: kakla iekaisums, samazinata apetite, palielinata apetite, depresija,
divaina sajuta, nakts murgi, trauksme, uzbudinajums, nervozitate, samazinata
seksuala tieksme, zobu grieSana, nejutigums un tirpSana, trice, saspringusi
muskuli, garsas sajiitu izmainas, uzmanibas trikums, redzes traucéjumi,
dZinkstona ausis, sirdsklauves, karstuma vilni, Zavas, sapes védera, vemsana,
aizcietéjums, gremosanas traucéjumi, gazu krasanas, izsitumi, pastiprinata
sviSana, muskulu sapes, seksuala disfunkcija, erektila disfunkcija, sapes
kritis.
Retak: saaukstésanas, iesnas, halucinacijas, pacilatibas sajiita, vienaldziba,
domasanas traucéjumi, krampji, nekontroléta muskulu sarausanas,
koordinacijas traucéjumi, nepiecieSamiba nemitigi kustéties, atminas
zudums, pavajinata juSana, runas traucéjumi, reibonis pieceloties stavus,
migréna, auss sapes, paatrinata sirdsdarbiba, paaugstinats asins spiediens,
pietvikums, elpoSanas grutibas, iespéjama seksana, elpas trukums, deguna
asinoSana, baribas vada problémas, griitibas norit, hemoroidi, pastiprinata
siekalu izdaliSanas, meéles bojajumi, atraugas, acu pietikums, sarkani
plankumi uz adas, matu izkriSana, auksti sviedri, sausa ada, natrene,
osteoartrits, muskulu vajums, muguras sapes, muskulu raustisanas, urinacija
nakti, nespé€ja urinet, palielinats urina daudzums, biezaka urinacija, urinacijas
traucéjumi, asinoSana no maksts, sievieSu seksuala disfunkcija, savargums,
drebuli, drudzis, vajums, slapes, kermena masas samazinasanas, kermena
masas palielinasanas.
BieZums nav zinams: leikopénija, trombocitopénija, hipotireoze, endokrinas
problémas, hiponatriémija, murgaini sapni, musku]u kustibu problémas
(pieméram, vajadziba nemitigi kustéties, saspringusi muskuli, apgriitinata
staigasana un patologiska staja), giboni, peksnas smagas galvassapes, redzes
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traucéjumi, anizokorija, deguna asinosana, kunga asinosana vai hematirija,
elpas trikums vai sauss klepus, pankreatits, nopietni aknu darbibas
traucéjumi, dzelte, adas tiiska, adas reakcija pret sauli, nieze, locitavu sapes,
krampji muskulos, ginekomastija, menstruali traucéjumi, kaju tuska, asins
recésanas traucéjumi un smaga alergiska reakcija, osteoporoze.

13.TRAZODONI HYDROCHLORIDUM

https://www.zva.gov.lv/?id=588&top=588&MEKL NOS=Trazodoni+hydrochlori

dum

Iespéjamas blakusparadibas (bieZums nav zinams)

Asins un limfatiskas sistémas traucéjumi

Asinsainas izmainas (tai skaita agranulocitoze, trombocitopénija,
eozinofilija, leikop€énija un anémija)

Imunas sistémas traucéjumi

Alergiskas reakcijas

Endokrinas sistémas traucéjumi

NeatbilstoSas antidiurétiska hormona sekrécijas sindroms

Metabolisma traucejumi

Hiponatriémija, kermena masas samazinasanas, anoreksija, pastiprinata
estgriba

Psihiskie traucéjumi

Domas par pasnavibu vai pasnavibas méginajumi, apjukums, bezmiegs,
dezorientacija, manija, trauksme, nervozitate, nemiers (kas Joti reti
saasinas lidz delirijam), maldi, agresiva reakcija, halucinacijas, murgaini
sapni, samazinata dzimumtieksme, abstinences sindroms

Nervu sistémas traucéjumi

Serotoninergiskais sindroms, krampji, laundabigs neiroleptiskais
sindroms, reibonis, vertigo, galvassapes, miegainiba, nemiers, samazinata
modriba, trice, redzes migloSanas, atminas traucéjumi, mioklonuss,
izteikta afazija, paresteézija, distonija, garsas sajutas parmainas

Sirds funkcijas traucéjumi

Sirds aritmijas (tai skaita Torsade de Pointes, sirdsklauves, priekslaicigas
sirds kambaru kontrakcijas, divi priekslaicigi ventrikulari kompleksi péc
kartas, ventrikulara tahikardija), bradikardija, tahikardija, EKG izmainas
(QT pagarinasanas)

Asinsvadu sistémas traucéjumi

Ortostatiska hipotensija, hipertensija, samanas zudums, kriSanas epizodes
Elposanas sistémas, kriiSkurvja un videnes slimibas

Deguna glotadas tiiska, dispnoja

Kunga-zarnu trakta traucéjumi

Slikta diiSa, vemSana, sausa mute, aizcietéjums, caureja, dispepsija,
veédersapes, gastroenterits, pastiprinata siekaloSanas, paralitiskais ileuss
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Aknu un/vai Zults izvades sistémas traucejumi

Aknu darbibas traucéjumi (tai skaita dzelte un aknu $iinu bojajumi)5,
intrahepatiska holestaze

Adas un zemadas bojajumi

[zsitumi uz adas, nieze, hiperhidroze

Muskuloskeletalas un saistaudu sistémas bojajumi

Sapes loceklos, muguras sapes, mialgija, artralgija

Nieru un izvades sistémas traucéjumi

UrinéSanas traucéjumi

Reproduktivas sistémas traucéjumi un kruts slimibas

Priapisms

Visparéjie traucéjumi un reakcijas ievadiSanas vieta

Vajums, tuska, gripai lidzigi simptomi, nogurums, sapes kritis, drudzis
[zmekléjumi

Paaugstinats aknu enzimu limenis.
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9.pielikums Kliniskajam vadlinijam
»2Alcheimera slimibas, vaskularas demences, Levi kermenisu

J

demences un frontotemporalas demences kliniskas vadlinijas’

Vadlinijas ietverto, Latvija apstiprinato medicinisko tehnologiju
saraksts

1. Visparejas mediciniskas manipulacijas
Latvija apstiprinatas visparéjo manipulaciju tehnologijas
1. Asins nemsana no pirksta (pédas).

2. Asins nemsSana ar vénas punkcijas palidzibu
4. Injekcija ada, zemada, zem glotadas, muskull.
5.Injekcija vena.

10. Medikamentu infuzija véna:

10.1. infazijas uzlikSana ar intravenozo kanili.
11. Punkcijas:

11.26. lumbalpunkcija.

12. Venas kateterizacija.

2. Internas medicinas un funkcionalas diagnostikas mediciniskie
pakalpojumi

Kardiologija

Latvija apstiprinatas kardiologijas tehnologijas

1. Pulsa frekvences un arteriala spiediena noteikSana.
4.Elektrokardiogrammas ar 12 novadijumiem pieraksts.

Miega traucéjumu diagnostika izmantojamas MT
Polisomnografija MT 16-101

3. Laboratoriskas izmeklésanas mediciniskie pakalpojumi
Latvija apstiprinatas laboratoriskas izmeklésanas mediciniskas
tehnologijas

1.1. Imunkimiskas laboratoriskas tehnologijas.
La/IK 078
La/IK 079
La/ IK 080
La/ IK 091
La/ IK 092
La/ IK 093
La/ IK 094
La/ IK 096
La/ 1K 134
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La/IK 137
La/IK 201
La/IK 218
La/IK 270
La/ IK 463
La/IK 476
La/IK 477
La/ IK 551
La/ IK 580
La/ IK 583
La/ IK 650
La/ IK 651

1.4. Kimiskas laboratoriskas tehnologijas.
La/ Kim 006

La/ Kim 042
La/ Kim 053
La/ Kim 055
La/ Kim 080
La/ Kim 086
La/ Kim 103
La/ Kim 113
La/ Kim 124
La/ Kim 130
La/ Kim 164
La/ Kim 170
La/ Kim 214
La/ Kim 227
La/ Kim 245
La/ Kim 246

1.5. Fizikali kimiskas laboratoriskas tehnologijas.
La/ FiK 020

La/ FiK 025
La/ FiK 037
La/ FiK 038
La/ FiK 043
La/ FiK 053
La/ FiK 054
La/ FiK 090

1.7. Morfologiskas laboratoriskas tehnologijas.
La/ MOR 012

La/ MOR 061
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4. Diagnostiskas un terapeitiskas radiologijas mediciniskie pakalpojumi

Radiologija

83. Galvas datortomografija bez kontrastéSanas.

84. Galvas datortomografija ar jonétu kontrastvielu.

85. Galvas datortomografija ar nejonétu kontrastvielu.

86. Galvas datortomografija ar nejonétu kontrastvielu ar ""bolus" injekciju.

112. Magnetiskas rezonanses izmekléSana bez i/v kontrastésanas.

113. Magnetiskas rezonanses angiografija.

114. Magnetiskas rezonanses funkcionalie izmekl€jumi ar papildus sekvencém.
115. Magnetiskas rezonanses izmekléSana ar i/v kontrastéSanu.

Radionuklida diagnostika un terapija
44, Pozitronu emisijas tomografija/datortomografija (PET/DT).

22. Neirologijas mediciniskie pakalpojumi Latvija apstiprinatas neirologijas
tehnologijas

2. 0Ozas un garsas sajutu parbaude.

5. Muskulu spéka izverteéjums un parbaude ar specialiem un instrumentaliem
testiem pa musku]u grupam.

6. Kustibu koordinacijas un lidzsvara parbaude ar testiem.

8. Stereognozes un citu sarezgito jusanas veidu parbaude:

8.1. Stereognozes un citu sarezgito jusanas veidu parbaude ar paligiericem.

8.2. Sapju kliniska pamata izmekléSana un noveértésana. MT 07-010

8.3. Hronisku sapju dinamiska meri$ana un terapijas efektivitates novertésana.
MT 07-011

11. Tremora analize un ekstrapiramidalas sistémas izmeklésana.

18. Elektroencefalografija:

18.3. ar standarta funkcionalajiem testiem:

18.3.3. bérniem vecakiem par 7 gadiem un pieaugusSiem.

33. Lumbalpunkcija.

34. Parkinsonisma slimibas kliniskas izmekléSanas mediciniska tehnologija. MT
15-001

30. Rehabilitacijas mediciniskie pakalpojumi

Rehabilitacijas diagnostiskas tehnologijas

1. Instrumentalas gaitas analizes mediciniska tehnologija.

Logopédijas un audiologopédijas tehnologijas

Runas prasmes un valodas izmeklésana. Valodas traucéjumu diagnostika (45 - 60
min.)

3. Miofunkcionala terapija (30 min.).

4. ElpoSanas aparata nostiprinasana (15 - 20 min.).

5. RiSanas problému novérsana (20 - 30 min.).

6. Sikas (pirkstu, rokas) motorikas attistiSana, uzlabosana (15 - 20 min.).
7. Logoritmiskas metodes (20 - 30 min.).
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8. Skanas veidoSana, automatizeSana un diferencésana (30 - 45 min.).

9. Pasiva vardu krajuma precizésana un paplasinasana (20 min.).

10. Ekspresivas runas iemanu veidoSana (20 min.).

11. Sensoro funkciju uzlabosana un atjaunosana (30 min.).

Psihologijas tehnologijas

1. Primara konsultacija ar pacientu, vecakiem, piederigajiem, medicinas
personalu, iegiistot primaro informaciju, lai izstradatu psihologa darba virzienus
vai uzdevumus (60 min.).

3. Eksperimentali psihologiska parbaude - kognitivo spéju diagnostika,
novertejot uztveres, atminas, uzmanibas un domasanas procesus (60 min.).

4. Datu apstrade - kopainas izveide, balstoties uz testu rezultatiem un ieguto
informaciju (60 min.).

5. Individualais konsultativais darbs - psihologiska atbalsta sniegSana, pozitiva
emocionala stavokla veicinasana, adekvata stresa un krizes situacijas
pardzivosana, pielagoSanas izmainam (45 - 60 min.).

6. Personibas emocionalas un intelektualas sféras individuala korekcijas
nodarbiba (45 min.).

8. Nosléeguma konsultacija - darbibas izvertéSana (45 - 60 min.).

9. Sledzienu un rekomendaciju izstrade (20 min.).
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