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Parkinsona slimibas racionalas farmakoterapijas rekomendacijas
zalu iegades kompensacijas sistémas ietvaros

Rekomendacijas sagatavotas darba grupa: Latvijas Neirologu biedribas Parkinsona slimibas
un citu kustibu traucéjumu grupas vaditaja - neirologs I. Blima, Rigas Stradina universitates Neiro-
logijas un neirokirurgijas katedras vaditajs asociétais profesors A. Millers, Veselibas ekonomikas
centra specialisti

levads

Parkinsona slimiba ir viena no saméra biezZi sastopamam saslim$anam, kas saistita
ar palidonigroretikularo struktiru patologiju un izraisa kustibu traucéjumus. Pirmie slimi-
bas simptomi biezak paradas vidéja vecuma pacientiem, bet pédéjos gados 3i saslim$ana
klGst pat par 40 un 50 gadus vecu cilvéku problému. Saslim$anas biezums pieaug ap 60 -
65 gadiem, sasniedzot pat 1% no populacijas. Visbiezak sastop idiopatisko Parkinsona sli-
mibas formu. Izskir arT juvenilo Parkinsona slimibas formu, kad pirmie simptomi paradas
20 - 40 gados. Var but ari parmantotas Parkinsona slimibas formas. Parkinsona slimibas
patogenézé loma ir noveco$anas faktoram, genétiskajam faktoram un apkartéjas vides
ietekmei (pesticidu, herbicidu izmantoSana lauksaimnieciba).

Pasaules Veselibas organizacija uzskata vecaku cilvéku populacija izplatito Parkin-
sona slimibu par nopietnu veselibas apripes problému, kas rada nepiecieSamibu péc ne-
mitiga veselibas aprupes lidzeklu palielinajuma. Ta ir liela probléma art Latvija. Lai definétu
stavokli, Latvija bltu nepiecieSams izveidot Parkinsona slimibas, esenciala tremora un
parkinsonisma pacientu registru, ka ari nodrosinat visos Latvijas rajonos pieejamus neiro-
logus, kuri konsultétu un savlaicigi nozimétu adekvatu musdienu prasibam atbilstosu te-
rapiju pacientiem ar Parkinsona slimibu.

Péc literatliras datiem Igaunija ir 120 Parkinsona slimnieku uz 100 000 iedzivotaju
(120/100 000), Somija - 100/100 000, Islandé - 150/100 000, ASV - 250/100 000 un Japana
- 130/100 000.

Saskana ar informaciju no Veselibas noréekinu centra no Zalu iegades kompensaci-
jas sistemas (ZIKS) lidzekliem medikamentus Parkinsona slimibas arstéSanai 2008. gada
sanemusi 5 684 unikalie pacienti, 2009. gada- 5 438 pacienti.

Nemot vera $is saslim$anas izplatibu, tas atpaziSanai un nosGtiSanai pie specialis-
tiem aktivak batu jaiesaistas gimenes arstiem.

Rekomendaciju izstradasanas meérkis:
= sniegt ieskatu Parkinsona slimibas diagnostika un arstéSana, kas pamatojas uz
Eiropas Neirologu Biedribu Federacijas Parkinsona slimibas un citu kustibu trauce-
jumu arstésanas vadlinijam (2006) un kliniskiem pétijumiem,
= sekmét gimenes arstu un neirologu sadarbibu,



= veicinat optimalu zalu izveli, lai uzlabotu zalu izrakstiSanas kvalitati un samazinatu
neracionalu zalu lietosanu,
= sekmét izmaksu efektivu zalu izrakstiSanu esosa finanséjuma apstak|os.

Klinika, prognoze un dzives kvalitate

Starptautiskaja statistiskaja slimibu un veselibas problému klasifikacija (SSK-10) ar
Sifru G20 ir ieklauti: Parkinsona (Parkinson) slimiba, hemiparkinsonisms, parkinsonisms,
Parkinsona slimiba - idiopatiska vai primara.

Parkinsonisma sindroms vai parkinsonisms ir klinisks sindroms, kas rodas ekstrapira-
midalas sistémas traucéjumu rezultata. Ta galvenie simptomi ir:

= hipo- vai bradikinézija - visu kustibu lenums,

® rigiditate - ekstrapiramidala tonusa paaugstinajums, ko novéro pacientam, izpildot

pasivas kustibas,

= trice (tremors) un posturala nestabilitate (reflektoras kustibas, kas atbild uz péksnu

kermena smaguma centra mainu).

Sos simptomus novéro dazadu slimibu gadijuma, visbiezak Parkinsona slimibas gadi-
juma (idiopatiskais parkinsonisms), 5 - 10% simptomatiskais parkinsonisms, 8 - 10% atipis-
kais parkinsonisms (Parkinsona-plus sindromi).

Parkinsona slimiba ir neirodegenerativa slimiba, ko izraisa dopamina deficits nigrostri-
atalajas struktdras, izmainas citas neiroanatomiskajas struktiras un neirotransmiteru sis-
témas. Pirms Parkinsona slimibas kliniskajam izpausmém, kamér dopamina daudzums eks-
trapiramidala sistéma vél nesamazinas, vismaz 20% gadijumu var bat ilgstoSs preklinisks
sindroms.

Parkinsona slimiba sakas nemanot, ta progresé Iéni. Katram pacientam kliniska aina ir
individuala un atskiriga, un var mainities pat diennakts laika. Pirmas saslimsanas pazimes
ir nespecifiskas: nogurums, garastavoklu mainas, nespéja veikt ikdienas darbus (rakstit,
apgérbties, paést) pierastaja atruma. Bez iepriekSs minétiem galvenajiem simptomiem var
pievienoties nemotorie simptomi: neiropsihiskie traucéjumi un autonomas disfunkcijas.
Atkariba no kliniskas ainas dominéjosajiem simptomiem izskir:

= trices formu,

= hipo- vai akinétiski rigido formu,

= abu So simptomu kombinétu formu.

SaslimSanai progreséjot, slimniekam ir arvien grutak veikt vajadzigas kustibas. Akine-
tiski- rigidas formas kustibu traucéjumi dazkart ir vél apgratinosaki neka dominéjosas tri-
ces formas simptomi. Sadiem pacientiem ir nepiecie§amas paligierices un lidzcilvéku pali-
dziba.

Lidz ar to Parkinsona slimibas radttie kustibu traucéjumi ietekmée ne vien pasu pacien-
tu un vina socialas komunikacijas iespéjas, bet ari vina lidzcilvéku dzives kvalitati. ArT pos-
turala nestabilitate un demence ir svarigi dzives kvalitati ietekmejosi faktori. Ja pacients
sanem adekvatu Parkinsona slimibas terapiju, tiek uzlabota vina dzives kvalitate.



Parkinsona slimibas diagnostika

Kliniska diagnostika

Parasti Parkinsona slimibu diagnosticé vairaku gadu perioda péc pirmo simptomu
paradisanas, jo saslimSanas sakotnéjie simptomi bieZi vien ir nespecifiski. Parkinsona sli-
mibas diagnozi nosaka kliniski, jo nav specifisku radiologisku un laboratorisku izmekléju-
mu.

Diagnozes kriteriji
Par Parkinsona slimibas diagnostikas kritérijiem ir atziti Lielbritanijas Parkinsona
slimibas biedribas Smadzenu bankas (United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain
Bank UK PDS BB) diagnostikas kritériji.
Parkinsonisma sindroma diagnozi apstiprina bradikinézijas un vismaz viens no $a-
diem simptomiem:
* muskulu rigiditate,
= miera tremors/trice 4-5 Hz (4 - 5 kustibas plauksta, pirkstos un/vai kaja sekun-
de);
= posturala nestabilitate, kas nav saistita ar primaru redzes funkciju, vestibulara,
cerebrala aparata un proprioceptivas funkcijas traucéjumiem.

UzturoSie kritériji - Parkinsona slimibas apstiprinajumam nepiecieSami vismaz 3 no zemak
minétajiem kritérijiem:

= vienpuséjs slimibas sakums,

=" miera trice,

= slimibas progresija,

® pastaviga simptomu asimetrija,

= Jevodopa lietoSanas labs efekts (70 - 100%),

= Jevodopa lietoSanas efekts ilgak par 5 gadiem,

= diskinézijas, lietojot levodopa,

= slimibas kliniska norise ilgak par 10 gadiem.

IzslegSanas kriteériji:
= atkartoti insulti anamnéze,
= atkartotas galvas traumas anamnéze,
= parslimots encefalits,
= neiroleptisku medikamentu lietoSana un simptomu paradisanas Saja laika,
= vienpuséja simptomatika 3 gadus péc slimibas sakuma,
= progreséjosa supranukleara degeneracija,
= agras autonomas disfunkcijas,
= agrina smaga demence,



» audzéjs vai hidrocefalija datortomografijas (CT) izmekléjuma,
= lielas levodopa devas, kas nedod arstniecisko efektu (nav saistits ar malabsorbci-
ju).

Motorie traucéjumi

Parkinsona slimibas kliniskas izpausmes ir daudzveidigas un tas progresé saslimsanas

gaita, tade] kliniska aina ir atSkiriga un rada dazadas funkcionalas problémas.

Tremors vai trice ir pirmais simptoms apméram tresdalai pacientu un, ka likums, ta ir
asimetriska miera trice, dazZreiz ar rotéjosu komponentu (atgadina kapsulu gatavosanu
vai monétu skaitiSanu). Trice var mazinaties kustibas un var bat art posturala.

Hipo- vai bradikinézija (smagakos gadijumos - akinézija) izpauzas ka mazkustiba, sa-
sprindzinajums, neveiklums - samazinats kustibu apjoms un atrums. Atkartotu kustibu
gadijuma Sie simptomi pastiprinas, un kustibas nav liganas. Bradikinéziju uzskata par
sameéra raksturigu Parkinsona slimibas simptomu, kas rada ievérojumus kustibu trau-
Ccéjumus.

Rigiditate izpauzas muskulu mazkustiba: veicot loceklu pasivas kustibas, pacients izjut
paaugstinatu muskulu tonusu - pretestibu (zobrata fenomenu), kas, veicot atkartotas
kustibas, pastiprinas.

Posturala nestabilitate - lidzsvara traucéjums, atkarigs no kermena stavokla saglaba-
Sanas un ieraduma. Paradas kustibu sakuma un to virziena izmainas, dazkart veicina
kriSanu. Posturala refleksu zusana, galvenokart, ir ,noforméjusas Parkinsona slimibas”
gadijuma, retak - slimibas agrinas stadijas.

Gaitas gritibas un gritibas ikdienas aktivitasu veikSana ir Parkinsona slimibas galve-
nie simptomi. Slico%a gaita, Tsi soli3i, uz priekdu saliekts kermenis, griitibas uzsakt kus-
tibas (ieSanu), lidzkustibas samazinas un izztd, paradas “piesalsana” (freezing), krisa-
na. SaslimSanai progreséjot, apgérbsanas, €Sana, rakstisSana un citas darbibas var bit
traucetas.

Mikrografija - rokraksts stkiem burtiem un vélak nesalasams.

Hipomimija - izmainita mimika, maskveida seja.

Runas griitibas sastopamas 70% Parkinsona slimibas slimnieku. Sai dizartrijai raksturi-
ga monotona un neskaniga balss (hipofonija), Iéndka un izmainita runa. Sadi simptomi
rada komunikacijas gritibas un socialas problémas.

Risanas gritibas vai disfagiju novéro 30 - 52% slimnieku, tas korelé ar saslimsanas il-
gumu un kliniskas gaitas smagumu. Smaga disfagija var izsaukt asfiksiju. Tas rada ieve-
rojamu dzives kvalitates pasliktinasanos (uztura uznemsanu, medikamentu lietoSanu)
un ietekmé psihosocialo stavokli.

Kliniskas analizes

Katram pirmreizéjam pacientam nepiecieSams izdarit pilnu asins ainu, aknu testus,

noteikt urea un kreatinina, holesterinu un trigliceridu [imeni, jo pretparkinsonisma medi-
kamenti ietekme aknu un nieru funkciju.



Radiologiskie izmeklejumi

Vispirms nepiecieSams izslégt saslimSanas vai izmainas, kas var atgadinat Parkinso-
na slimibai raksturigus simptomus: cerebrals infarkts, infekcija, trauma, toksiski bojajumi,
Vilsona slimiba. leteicams veikt datortomografiju (CT) vai magnétisko rezonansi (MR), ko
nozimée neirologi.

Pacientiem vélams veikt arT ultrasonologiskus (US) izmekléjumus - US doplerosko-
piju intra- un ekstrakranialajiem asinsvadiem.

Ja jaunam pacientam saslim$anas sakuma diferencialdiagnoze ir diagnostiski sarez-
gita, tas precizéSanai var izmantot funkcionalo vizualizacijas metodi gamma kamera
(SPECT), pielietojot specialus radioaktivos izotopus (fluorodopa).

Diferencialdiagnozes

Idiopatiskas Parkinsona slimibas diagnostika janem véra diferencialdiagnoze ar
sekundaru parkinsonismu, Parkinsona plus sindromiem, demenci, neirodegerativam sa-
slimSanam, saslimsanam ar tremoru.

Esencials tremors ir bieza diferencialdiagnostiska probléma Parkinsona slimibas sakotnéja
stadija. Tas ir izoléts posturals un kinétisks tremors bez citiem neirologiskiem simpto-
miem. Esencials tremors parasti ir bilaterals un to var pavadit galvas un balss trice (seviski
seniliem cilvekiem).

Sekundarais parkinsonisms:

= medikamentu izraisits parkinsonisms - lietojot neiroleptikus, metoklopramidu, re-
zerpinu, cinnarazinu, flunarizinu, amiodaronu, litija preparatus, diazepamu, fluok-
setinu,

= toksiskais parkinsonisms — var izraisit mangans, tvana gaze, cianidi, metanols,
dzelzs,

= vaskularais parkinsonisms - péc parciestiem dazada lieluma insultiem un arterialas
hipertensijas izraisitam izmainam zemgarozas kodolu [imeni,

= péctraumas parkinsonisms,

= audzéjs un parkinsonisms,

= infekcija un parkinsonisms,

= psihogénais parkinsonisms.

Atipiski parkinsonisma sindromi (Parkinsona- plus sindromi):

=  multisistémas atrofija (MSA)

= progreséjoSa supranukleara degeneracija (PSD) vai Stelle-Richardson-Olszewski

sindroms,

= kortikobazalo gangliju degeneracija (CBD),

= atipisks parkinsonisms,

Bez klasiskajam parkinsonisma izpausmém Parkinsona- plus sindromiem raksturiga ari
cita centralas nervu sistémas simptomatika. Sis saslim$anas progresé atrak neka Parkinso-
na slimiba, un levodopa terapija ir neefektiva.



Parkinsonisma sindroms un demence
= Levi kermenisa demence,
= Alcheimera slimiba.

Parmantotas degenerativas slimibas un parkinsonisma sindroms
= Parmantota bazalo gangliju kalcifikacija,
= Hallervorden—Spatz slimiba,
= Vilsona slimiba (hepatolentikulara degeneracija).

Arstésanas algoritms

Arsté3anu uzsak péc diagnozes noteik3anas.

Katram konkrétajam pacientam terapijas pirma preparata izvéle ir individuala un
konkrétu noradijumu nav.

Uzsakot medikamentozo terapiju un izvéloties preparatu, janem véra sekojosi kri-
teriji: pacienta vecums, kliniska simptoma izpausme un kliniska sindroma smagums, fun-
kcionalie traucejumi, kognitivie un psihiskie traucéjumi.

Ta ka Parkinsona slimiba ir progreséjosa saslimsSana, nepiecieSams pastavigi novéer-
tét slimibas dinamiku un terapijas efektu, un atkariba no ta korigét terapijas shému.
PriekSroka tiek dota kombinétajai terapijai, nevis viena preparata augstu devu lietosanai,
kas atri var izraistt motoras blakus paradibas.

Nepartraukta dopaminergiska stimulacija progreséjosas Parkinsona slimibas arstée-
sana ir viena no izvéles metodém pacienta individualizétai un efektivai simptomu kontro-
lei.

Arstésanas mérki
Parkinsona slimibas diagnozi nosaka neirologs. Slimibas arstésana svarigi ir:
= efektiva nemotoro simptomu kontrole,
= efektiva motoro svarstibu kontrole,
= nepartraukta simptomu kontrole diennakts laika,
= 3rstéSanu uzsakt ar monoterapiju, izvéloties preparatu atkariba no dominéjosa
simptoma,
= velakas slimibas stadijas, slimibai progreséjot, lietot medikamentu savstarpéjas
kombinacijas.



PARKINSONA SLIMIBAS ARSTESANAS ALGORITMS "

Parkinsona slimiba

Nemedikamentoza terapija Medikamentoza terapija
IzglitoSana MAO - B inhibitori
Socialais atbalsts Dopamina agonisti
Fiziskie vingrinajumi
Fizioterapija l
Logopéda palidziba ~ o
Psihologiska palidziba Kustibu traucéjumi
Med. masas palidziba (Funkcionalie traucéjumi)
Ja Ne
Domingjoss tremors Domingjosa hipokinézija Turpina novéroSanu

|

Dopamina agonisti
Amantadinum

MAO-B inhibitori
Levodopa preparati
Levodopa+Entacaponum
Antiholinergiskie preparati

Dopamina agonisti
Antiholinergiskie prepa-
rati

MAO-B inhibitori
Preparatu kombinacija

Preparatu kombinacija
Levodopa depopreperati

Motoro svarstibu arstésanas iespéjas

Nepartraukta dopominergisko struk- Apsvert kirurgiskas arstésanas
tdru stimulacija iespéjas

“ European Guidelines: Acute Stroke, Parkinson’s Disease, Alzheimer’s Disease, Sleep Disorders,
2006.


http://mail.inbox.lv/fizioterapija

Medikamentoza arstesana

Monoaminoksidazes-B (MAO-B) inhibitori (ATK kods NO4BD01)

Selegilinum - darbojas uz mitohondriju membranu un, oksidéjot dopaminu, sama-
zina oksidacijas stresa toksicitati, piemit ari neiroprotektiva darbiba. Uzlabo gaitas trauceé-
jumus un samazina ,,off” periodu.

Lietosana: 5 - 10 mg no rita vai pa 5 mg no rita un pusdienlaika monoterapija vai
kopa ar levodopa preparatiem motoro fluktuaciju gadijuma.

Blakusparddibas: kognitivie traucéjumi, psihoze, reibonis, slikta disa, ortostatiska
hipotensija.

Lietojot kopa ar levodopa preparatiem, var pastiprinat diskinézijas.

Rasagilinum* - sekundari genereéts selektivs MAO-B inhibitors.

Lietosana: 1 mg 1 reizi diena no rita bez titréSanas agrina monoterapija vai kopa ar levo-
dopa.

*- ar zvaigzniti atzimétie medikamenti nav ieklauti zalu iegades kompensacijas sisté-
ma.

Dopamina agonisti

= ergot-dopamina agonisti — Apomorfinum* (N0O4BC07);

= ne-ergot dopamina agonisti — Ropinirolum (NO4BC04), Pramipexolum (NO4BC05)

un Rotigotinum* (N0O4BC09), kas darbojas uz D2, D3 postsinaptiskiem receptoriem.

Visiem dopamina agonistiem piemit neiroprotektivs un ari antidepresanta efekts.
Ne-ergot dopamina agonistus lieto, Iéni titréjot, lidz tiek sasniegts terapeitiskais efekts.
Partraucot medikamenta lietoSanu, veic atgriezenisko titréeSanu 1 - 2 nedélu laika (atkariba
no sasniegtas devas lieluma).

Var lietot monoterapija un kombinacija ar levodopa. Kombinétaja terapija levodo-
pa devu iespéjams samazinat par 20- 30%.

Blakuspardadibas: miega traucéjumi, parmeériga miegainiba, bezmiegs, péksna ie-
migsana, slikta disa, vemsana, sapes un dedzinasana védera, ortostatiska hipotensija, ka-
ju tdskas, diskinézijas.

Pacienti ar psihotiskiem traucéjumiem drikst sanemt dopamina agonistu tikai tai gadiju-
ma, ja ieguvums atsver risku.

Kontrindikacijas: smagas nieru un aknu patologijas.

NMDA (glutamata N-methyl-D-aspartata receptora) antagonisti (NO4BB01)

Amantadini sulfatum un Amantadini hydrochloridum darbojas uz neskartam do-
paminergiskam sinapsém, atbrivojot dopaminu no neirona, blokéjot NMDA receptorus,
dazkart novérojams ari antiholinergisks efekts.

Preparatus uzsak lietot, titréjot 100 mg vienreiz diena no rita, ari kombinéta terapi-
ja ar citiem pretparkinsona preparatiem.

Blakusparadibas: dispeptiskas sudzibas, kaju tiska un marmorizétas kajas, paaug-
stinata uzbudinamiba, halucinacijas. Lietojot ilgstosi, novéro demences iezimes.



Kontrindikacijas: prostatas palielinasanas, Saurlenka glaukoma, mieru funkciju
traucéjumi, uzbudinajums, delirijs, apzinas traucejumi, psihozes anamneéze.

Antiholinergiskie lidzekli

Trihexyphenidylum (NO4AAO01), Biperidenum* (NO4AA02) kompensé acetilholindopamina
balansu striatum struktiras.

Tiek lietots tremora arstésanai, mazak pie bradikinézijas, ka art motoro fluktuaciju gadiju-
ma kopa ar levodopa. Uzsak ar 1 mg, palielina lidz 6 - 10 mg diena. Terapiju partrauc pa-
kapeniski vairaku nedelu laika.

Blakusparddibas: sausums muté, slikta disa, tahikardija, aizcietéjumi, urina retence. Ve-
cakiem pacientiem sameéra atri var paradities kognitivi traucéjumi, demence, halucinacijas
Kontrindikacijas: glaukoma, prostatas adenoma ar atlieku urinu, mehaniska stenoze gre-
mosanas trakta, megacolon, tahikardija, tahiaritmija ar akitu plausu tisku.

Levodopa (NO4BA02)

Sis pretparkinsonisma preparats vél joprojam ir ,zelta standarts” motoru traucé-
jumu arstésana. Terapijas mérkis - palielinat smadzenés dopaminergisko ietekmi, novérst
dopamina deficitu.

Lieto kopa ar dekarboksilazes inhibitoru preparatiem (Carbidopa, Benserazidum),
kas aizkavé levodopa parvérsanos par dopaminu arpus smadzeném, ta samazinot perifé-
ras blakus paradibas un palielinot levodopa daudzumu, kas sasniedz centralo nervu sisté-
mu.

LietoSanu uzsak ar mazam levodopa devam — 100 mg 3 reizes diena.

Levodopa /dekarboksilazes inhibitora parastas darbibas zalu formas preparati darbojas 4 -
5 stundas un nenodros$ina levodopa nepartrauktu [imeni plazma. Pagarinatas darbibas zalu
formas nodrosina 6 - 8 stundu stabilu dopamina devu plazma.

Terapijas partraukSanas gadijuma levodopa deva jamazina pakapeniski.

Blakuspardadibas: muskulu raustiSsanas, blefarospazmi, sirdsklauves, ortostatiska hipotensi-
ja, vemsSana, reibonis, slikta diisa, leikopénija, agranulocitoze, anémija.

Kontrindikacijas: smagas sirds un asinsvadu, plausu, endokrinas slimibas, peptiska ¢la,
glaukoma, melanoma.

Levodopa/carbidopa* intestinals (zarnu) géls ir koncentréta suspensija nepartrauktai ie-
vadi$anai. Ipasi projektéta ,programmeésanas ierice” nodrosina paredzamu, optimalu, in-
dividualu un nemainigu levodopa piegadi un stabilu koncentraciju plazma (nepartraukta
dopaminergiska stimulacija).

Blakusparadibas: slikta disa, vemsana, hipotensija

Katehol-O-metiltransferazes (COMT) inhibitori



Entacaponum* (N0O4BX02) lieto kopa ar standarta levodopa/ dekarboksilazes inhi-
bitora preparatiem kombinéta terapija, ta lietoSana dod iespéju par 20 - 30% samazinat
levodopa devu.

Levodopum/Carbidopum/Entacaponum (NO4BA03) kombinaciju var lietot pacienti
ar motoram svarstibam ,off” perioda.

Blakusparadibas: slikta disa, vems$ana, sausa mute, sapes védera, diareja, urina
krasas izmainas. |k 6 ménesus, preparatu lietojot, jakontrolé hemoglobins, eritrocitu
skaits, hematokrits.

Kontrindikacijas: aknu patologija, feohromocitoma.

*- ar zvaigzniti atzimétie medikamenti nav ieklauti zalu iegades kompensacijas sisté-
ma.

Sadarbiba ar gimenes arstiem

Visos gadijumos, kad gimenes arstam ir aizdomas par Parkinsona slimibu, pacients
jakonsulté neirologam dzives vietas tuvuma vai Parkinsona slimibas un citu kustibu trauce-
jumu grupas neirologiem P. Stradina kliniskas universitates slimnicas Ambulatoro pakalpo-
jumu centra (poliklinika).

Parkinsona slimibas arstésanas uzsakSanu nosaka neirologs. Visos slimibas paslikti-
nasanas gadijumos pacientam nepiecieSama neirologa konsultacija, kura tiek lemts par
terapijas korekciju un talako arstésanas taktiku.

Zalu iegades kompensacijas sistéma ieklautie Parkinsona slimibas arstesa-

nai lietojamie medikamenti (parskats)

Farmakoterapeitiska Forma Sakuma Vidéja deva Lietosana
grupa deva
Monoaminoksidazes-B
inhibitori
Selegilinum tabletes | 5mg diena 5mg 2 reizes diena no| Monoterapija un kombinacija ar Levo
rita un dienas vidd | dopa motoro fluktuaciju ,on-off’ arsté
Sana.
NMDA antagonisti
Amantadinum tabletes | 100mg 100mg 3 reizes diena| Monoterapija hipokinézijas, rigiditates
2 reizes diena gadijuma.
Kombinéta terapija ar levodopa diskiné
ziju arstéSana. Kombinacija ar anti
holinergiskiem lidzekliem, MAO-B inhi
bitoriem.
Antiholinergiskie
lidzekli Monoterapija trices gadijuma, nedaudz
Trihexyphenidilum tabletes | 2mg 2mg 3 reizes diena | samazina rigiditati. Kombinacija ar Le
vodopa un Amantadinum pie motoram
fluktuacijam.
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Ne-ergot dopamina

agonisti
Pramipexolum tabletes | 0,088mg 0,7mg 3 reizes diena
3 reizes diena | individualas devas Monoterapija trices, bradikinézijas gadi
juma. Attalina levodopa uzsaksanu, re
ilgstoSas | 0,26mg diena | 1,5- 2,1mg diena ducé levodopa diskinézijas, “off” laiku
darbibas darbojas uz motoram fluktuacijam.
tabletes
Ropinirolum tabletes | 0,25mg 3- 5mg 3 reizes dien3,
3 reizes diena individualas devas
ilgstosas | 2mg diena 8- 16mg diena
darbibas
tabletes
Levodopa
Levodopum/ kapsulas, | 100mg/25mg individuali
Benserasidum tabletes, | 3 reizes diena Rigiditates gadijuma,samazina,off’, iz
skistosas slégsanas laiku un nopietnas motoras
tabletes svarstibas, paredzamas un neparedza
mas diskinézijas, posturalo nestabilitati.
Carbidopum/ kapsulas, | 25mg/250mg individuali
Levodopum tabletes | 3 reizes diena
COMT inhibitora
fiksétas kombinacijas tabletes | 3 reizes diena 4 reizes Samazina rigiditati, posturalu nestabili
Carbidopum/ diena tati motoras fluktuacijas, saisina ,,off”
Levodpum/ laiku, diskinézijas.
Entacaponum
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