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Ievads 
Parkinsona slimība ir viena no samērā bieži sastopamām saslimšanām, kas saistīta 

ar palidonigroretikulāro struktūru patoloģiju un izraisa kustību traucējumus. Pirmie slimī-
bas simptomi biežāk parādās vidēja vecuma pacientiem, bet pēdējos gados šī saslimšana 
kļūst pat par 40 un 50 gadus vecu cilvēku problēmu. Saslimšanas biežums pieaug ap 60 - 
65 gadiem, sasniedzot pat 1% no populācijas. Visbiežāk sastop idiopātisko Parkinsona sli-
mības formu. Izšķir arī juvenilo Parkinsona slimības formu, kad pirmie simptomi parādās 
20 - 40 gados. Var būt arī pārmantotas Parkinsona slimības formas. Parkinsona slimības 
patoģenēzē loma ir novecošanās faktoram, ģenētiskajam faktoram un apkārtējās vides 
ietekmei (pesticīdu, herbicīdu izmantošana lauksaimniecībā). 

Pasaules Veselības organizācija uzskata vecāku cilvēku populācijā izplatīto Parkin-
sona slimību par nopietnu veselības aprūpes problēmu, kas rada nepieciešamību pēc ne-
mitīga veselības aprūpes līdzekļu palielinājuma. Tā ir liela problēma arī Latvijā. Lai definētu 
stāvokli, Latvijā būtu nepieciešams izveidot Parkinsona slimības, esenciālā tremora un 
parkinsonisma pacientu reģistru, kā arī nodrošināt visos Latvijas rajonos pieejamus neiro-
logus, kuri konsultētu un savlaicīgi nozīmētu adekvātu mūsdienu prasībām atbilstošu te-
rapiju pacientiem ar Parkinsona slimību.  

Pēc literatūras datiem Igaunijā ir 120 Parkinsona slimnieku uz 100 000 iedzīvotāju 
(120/100 000), Somijā - 100/100 000, Islandē - 150/100 000, ASV - 250/100 000 un Japānā 
- 130/100 000.  

Saskaņā ar informāciju no Veselības norēķinu centra no Zāļu iegādes kompensāci-
jas sistēmas (ZIKS) līdzekļiem medikamentus Parkinsona slimības ārstēšanai 2008. gadā 
saņēmuši 5 684 unikālie pacienti, 2009. gadā- 5 438 pacienti.   

Ņemot vērā šīs saslimšanas izplatību, tās atpazīšanai un nosūtīšanai pie speciālis-
tiem aktīvāk būtu jāiesaistās ģimenes ārstiem. 

 

Rekomendāciju izstrādāšanas mērķis: 
 sniegt ieskatu Parkinsona slimības diagnostikā un ārstēšanā, kas pamatojas uz 

Eiropas Neirologu Biedrību Federācijas Parkinsona slimības un citu kustību traucē-
jumu ārstēšanas vadlīnijām (2006) un klīniskiem pētījumiem,  

 sekmēt ģimenes ārstu un neirologu sadarbību, 
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 veicināt optimālu zāļu izvēli, lai uzlabotu zāļu izrakstīšanas kvalitāti un samazinātu 
neracionālu zāļu lietošanu, 

 sekmēt izmaksu efektīvu zāļu izrakstīšanu esošā finansējuma apstākļos.  
 
 

Klīnika, prognoze un dzīves kvalitāte 
Starptautiskajā statistiskajā slimību un veselības problēmu klasifikācijā (SSK-10) ar 

šifru G20 ir iekļauti: Parkinsona (Parkinson) slimība, hemiparkinsonisms, parkinsonisms, 
Parkinsona slimība - idiopātiska vai primāra.  

Parkinsonisma sindroms vai parkinsonisms ir klīnisks sindroms, kas rodas ekstrapira-
midālās sistēmas traucējumu rezultātā. Tā galvenie simptomi ir: 

  hipo- vai bradikinēzija - visu kustību lēnums,  
 rigiditāte - ekstrapiramidālā tonusa paaugstinājums, ko novēro pacientam, izpildot 

pasīvās kustības, 
 trīce (tremors) un posturāla nestabilitāte (reflektorās kustības, kas atbild uz pēkšņu 

ķermeņa smaguma centra maiņu).  
Šos simptomus novēro dažādu slimību gadījumā, visbiežāk Parkinsona slimības gadī-

jumā (idiopātiskais parkinsonisms), 5 - 10% simptomātiskais parkinsonisms, 8 - 10% atipis-
kais parkinsonisms (Parkinsona-plus sindromi).  

Parkinsona slimība ir neirodeģeneratīva slimība, ko izraisa dopamīna deficīts nigrostri-
atālajās struktūrās, izmaiņas citās neiroanatomiskajās struktūrās un neirotransmiteru sis-
tēmās. Pirms Parkinsona slimības klīniskajām izpausmēm, kamēr dopamīna daudzums eks-
trapiramidālā sistēmā vēl nesamazinās, vismaz 20% gadījumu var būt ilgstošs preklīnisks 
sindroms.  

Parkinsona slimība sākas nemanot, tā progresē lēni. Katram pacientam klīniskā aina ir 
individuāla  un atšķirīga, un var mainīties  pat diennakts laikā. Pirmās saslimšanas pazīmes 
ir nespecifiskas: nogurums, garastāvokļu maiņas, nespēja veikt ikdienas darbus (rakstīt, 
apģērbties, paēst) pierastajā ātrumā. Bez iepriekš minētiem galvenajiem simptomiem var 
pievienoties nemotorie simptomi: neiropsihiskie traucējumi un autonomas disfunkcijas.  
Atkarībā no klīniskās ainas dominējošajiem simptomiem izšķir:  

 trīces formu,  
 hipo- vai akinētiski rigīdo formu,   
 abu šo simptomu kombinētu formu.  
Saslimšanai progresējot, slimniekam ir arvien grūtāk veikt vajadzīgās kustības. Akinē-

tiski- rigīdās formas kustību traucējumi dažkārt ir vēl apgrūtinošāki nekā dominējošās trī-
ces formas simptomi. Šādiem pacientiem ir nepieciešamas palīgierīces un līdzcilvēku palī-
dzība.  

Līdz ar to Parkinsona slimības radītie kustību traucējumi ietekmē ne vien pašu pacien-
tu un viņa sociālās komunikācijas iespējas, bet arī viņa līdzcilvēku dzīves kvalitāti. Arī pos-
turālā nestabilitāte un demence ir svarīgi dzīves kvalitāti ietekmējoši faktori. Ja pacients 
saņem adekvātu Parkinsona slimības terapiju, tiek uzlabota viņa dzīves kvalitāte.  
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Parkinsona slimības diagnostika 
 
Klīniskā diagnostika 

Parasti Parkinsona slimību diagnosticē vairāku gadu periodā pēc pirmo simptomu 
parādīšanās, jo saslimšanas sākotnējie simptomi bieži vien ir nespecifiski. Parkinsona sli-
mības diagnozi nosaka klīniski, jo nav specifisku radioloģisku un laboratorisku izmeklēju-
mu. 
 
Diagnozes kritēriji 

Par Parkinsona slimības diagnostikas kritērijiem ir atzīti Lielbritānijas Parkinsona 
slimības biedrības Smadzeņu bankas (United Kingdom Parkinson’s Disease Society Brain 
Bank UK PDS BB) diagnostikas kritēriji. 

Parkinsonisma sindroma diagnozi apstiprina bradikinēzijas un vismaz viens no šā-
diem simptomiem:  

 muskuļu rigiditāte, 
 miera tremors/trīce 4-5 Hz (4 - 5 kustības plaukstā, pirkstos un/vai kājā sekun-

dē); 
 posturāla nestabilitāte, kas nav saistīta ar primāru redzes funkciju, vestibulārā, 

cerebrāla aparāta un proprioceptīvas funkcijas traucējumiem. 
 

Uzturošie kritēriji - Parkinsona slimības apstiprinājumam nepieciešami vismaz 3 no zemāk 
minētajiem kritērijiem: 

 vienpusējs slimības sākums, 
 miera trīce, 
 slimības progresija, 
 pastāvīga simptomu asimetrija, 
 levodopa lietošanas labs efekts (70 - 100%), 
 levodopa lietošanas efekts ilgāk par 5 gadiem, 
 diskinēzijas, lietojot levodopa, 
 slimības klīniskā norise ilgāk par 10 gadiem. 

 
Izslēgšanas kritēriji: 

 atkārtoti insulti anamnēzē,  
 atkārtotas galvas traumas anamnēzē, 
 pārslimots encefalīts, 
 neiroleptisku medikamentu lietošana un simptomu parādīšanās šajā laikā, 
 vienpusēja simptomātika 3 gadus pēc slimības sākuma, 
 progresējoša supranukleāra deģenerācija, 
 agras autonomas disfunkcijas, 
 agrīna smaga demence,  
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 audzējs vai hidrocefālija datortomogrāfijas (CT) izmeklējumā,  
 lielas levodopa devas, kas nedod ārstniecisko efektu (nav saistīts ar malabsorbci-

ju). 
 
Motorie traucējumi 

Parkinsona slimības klīniskās izpausmes ir daudzveidīgas un tās progresē saslimšanas 
gaitā, tādēļ klīniskā aina ir atšķirīga un rada dažādas funkcionālas problēmas.  

 Tremors vai trīce ir pirmais simptoms apmēram trešdaļai pacientu un, kā likums, tā ir 
asimetriska miera trīce, dažreiz ar rotējošu komponentu (atgādina kapsulu gatavošanu 
vai monētu skaitīšanu). Trīce var mazināties kustībās un var būt arī posturāla.  

 Hipo- vai bradikinēzija (smagākos gadījumos - akinēzija) izpaužas kā mazkustība, sa-
sprindzinājums, neveiklums - samazināts kustību apjoms un ātrums. Atkārtotu kustību 
gadījumā šie simptomi pastiprinās, un kustības nav līganas. Bradikinēziju uzskata par 
samērā raksturīgu Parkinsona slimības simptomu, kas rada ievērojumus kustību trau-
cējumus. 

 Rigiditāte izpaužas muskuļu mazkustībā: veicot locekļu pasīvās kustības, pacients izjūt 
paaugstinātu muskuļu tonusu - pretestību (zobrata fenomenu), kas, veicot atkārtotas 
kustības, pastiprinās. 

 Posturāla nestabilitāte - līdzsvara traucējums, atkarīgs no ķermeņa stāvokļa saglabā-
šanas un ieraduma. Parādās kustību sākumā un to virziena izmaiņās, dažkārt veicina 
krišanu. Posturāla refleksu zušana, galvenokārt, ir „noformējušās Parkinsona slimības” 
gadījumā, retāk - slimības agrīnās stadijās. 

 Gaitas grūtības un grūtības ikdienas aktivitāšu veikšanā ir  Parkinsona slimības galve-
nie simptomi. Šļūcoša gaita, īsi solīši, uz priekšu saliekts ķermenis, grūtības uzsākt kus-
tības (iešanu), līdzkustības samazinās un izzūd, parādās “piesalšana” (freezing), kriša-
na. Saslimšanai progresējot, apģērbšanās, ēšana, rakstīšana un citas darbības var būt 
traucētas.  

 Mikrogrāfija - rokraksts sīkiem burtiem un vēlāk nesalasāms. 

 Hipomīmija - izmainīta mīmika, maskveida seja. 

 Runas grūtības sastopamas 70% Parkinsona slimības slimnieku. Šai dizartrijai raksturī-
ga monotona un neskanīga balss (hipofonija), lēnāka un izmainīta runa. Šādi simptomi 
rada komunikācijas grūtības un sociālas problēmas. 

 Rīšanas grūtības vai disfāgiju novēro 30 - 52% slimnieku, tās korelē ar saslimšanas il-
gumu un klīniskās gaitas smagumu. Smaga disfāgija var izsaukt asfiksiju. Tas rada ievē-
rojamu dzīves kvalitātes pasliktināšanos (uztura uzņemšanu, medikamentu lietošanu) 
un ietekmē psihosociālo stāvokli. 

 
Klīniskās analīzes  

Katram pirmreizējam pacientam nepieciešams izdarīt pilnu asins ainu, aknu testus, 
noteikt urea un kreatinīna, holesterīnu un triglicerīdu līmeni, jo pretparkinsonisma medi-
kamenti ietekmē aknu un nieru funkciju.  
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Radioloģiskie izmeklējumi 
Vispirms nepieciešams izslēgt saslimšanas vai izmaiņas, kas var atgādināt Parkinso-

na slimībai raksturīgus simptomus: cerebrāls infarkts, infekcija, trauma, toksiski bojājumi, 
Vilsona slimība. Ieteicams veikt datortomogrāfiju (CT) vai magnētisko rezonansi (MR), ko 
nozīmē neirologi.  

 Pacientiem vēlams veikt arī ultrasonoloģiskus (US) izmeklējumus - US doplerosko-
piju intra- un ekstrakraniālajiem asinsvadiem. 

Ja jaunam pacientam saslimšanas sākumā diferenciāldiagnoze ir diagnostiski sarež-
ģīta, tās precizēšanai var izmantot funkcionālo vizualizācijas metodi gamma kamerā 
(SPECT), pielietojot speciālus radioaktīvos izotopus (fluorodopa).   

 
Diferenciāldiagnozes  

 Idiopātiskas Parkinsona slimības diagnostikā jāņem vērā diferenciāldiagnoze ar 
sekundāru parkinsonismu, Parkinsona plus sindromiem, demenci, neirodeģeratīvām sa-
slimšanām, saslimšanām ar tremoru. 

 
Esenciāls tremors ir bieža diferenciāldiagnostiska problēma Parkinsona slimības sākotnējā 
stadijā. Tas ir izolēts posturāls un kinētisks tremors bez citiem neiroloģiskiem simpto-
miem. Esenciāls tremors parasti ir bilaterāls un to var pavadīt galvas un balss trīce (sevišķi 
seniliem cilvēkiem). 

 
Sekundārais parkinsonisms: 

 medikamentu izraisīts parkinsonisms - lietojot neiroleptiķus, metoklopramīdu, re-
zerpīnu, cinnarazīnu, flunarizīnu, amiodaronu, litija preparātus, diazepamu, fluok-
setīnu, 

 toksiskais parkinsonisms – var izraisīt mangāns, tvana gāze, cianīdi, metanols, 
dzelzs, 

 vaskulārais parkinsonisms - pēc pārciestiem dažāda lieluma insultiem un arteriālās 
hipertensijas izraisītām izmaiņām zemgarozas kodolu līmenī, 

 pēctraumas parkinsonisms, 
 audzējs un parkinsonisms, 
 infekcija un parkinsonisms,  
 psihogēnais parkinsonisms. 

 
Atipiski parkinsonisma sindromi (Parkinsona- plus sindromi):   

 multisistēmas atrofija (MSA) 
 progresējoša supranukleāra deģenerācija (PSD) vai Stelle-Richardson-Olszewski 

sindroms,  
 kortikobazālo gangliju deģenerācija (CBD),  
 atipisks parkinsonisms,  
Bez klasiskajām parkinsonisma izpausmēm Parkinsona- plus sindromiem raksturīga arī 

cita centrālās nervu sistēmas simptomātika. Šīs saslimšanas progresē ātrāk nekā Parkinso-
na slimība, un levodopa terapija ir neefektīva. 
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Parkinsonisma sindroms un demence 

 Levi ķermenīša demence, 
 Alcheimera slimība. 
  

Pārmantotas deģeneratīvas slimības un parkinsonisma sindroms 
 Pārmantota bazālo gangliju kalcifikācija,  
 Hallervorden–Spatz slimība,   
 Vilsona slimība (hepatolentikulāra deģenerācija).  

 

Ārstēšanas algoritms 
 

Ārstēšanu uzsāk pēc diagnozes noteikšanas.  
Katram konkrētajam pacientam terapijas pirmā preparāta izvēle ir individuāla un 

konkrētu norādījumu nav.  
Uzsākot medikamentozo terapiju un izvēloties preparātu, jāņem vērā sekojoši kri-

tēriji: pacienta vecums, klīniskā simptoma izpausme un klīniskā sindroma smagums, fun-
kcionālie traucējumi, kognitīvie un psihiskie traucējumi. 

Tā kā Parkinsona slimība ir progresējoša saslimšana, nepieciešams pastāvīgi novēr-
tēt slimības dinamiku un terapijas efektu, un atkarībā no tā koriģēt terapijas shēmu. 
Priekšroka tiek dota kombinētajai terapijai, nevis viena preparāta augstu devu lietošanai, 
kas ātri var izraisīt motorās blakus parādības.  
  Nepārtraukta dopamīnerģiskā stimulācija progresējošas Parkinsona slimības ārstē-
šanā ir viena no izvēles metodēm pacienta individualizētai un efektīvai  simptomu kontro-
lei. 
 
Ārstēšanas mērķi 
Parkinsona slimības diagnozi nosaka neirologs. Slimības ārstēšanā svarīgi ir: 

 efektīva nemotoro simptomu kontrole, 
 efektīva motoro svārstību kontrole, 
 nepārtraukta simptomu kontrole diennakts laikā, 
 ārstēšanu uzsākt ar monoterapiju, izvēloties preparātu atkarībā no dominējošā 

simptoma, 
 vēlākās slimības stadijās, slimībai progresējot, lietot medikamentu savstarpējās 

kombinācijas. 



 7 

Parkinsona slimība 

Nemedikamentozā terapija Medikamentozā terapija 

MAO – B inhibitori 
Dopamīna agonisti 

Kustību traucējumi  
(Funkcionālie traucējumi) 

Izglītošana 
Sociālais atbalsts 
Fiziskie vingrinājumi 
Fizioterapija 
Logopēda palīdzība 
Psiholoģiska palīdzība 
Med. māsas palīdzība 

Jā Nē 

Dominējošs tremors Dominējoša hipokinēzija Turpina novērošanu 

Dopamīna agonisti 
Antiholīnerģiskie prepa-
rāti 
MAO-B inhibitori 
Preparātu kombinācija 

Dopamīna agonisti 
Amantadinum 
MAO-B inhibitori 
Levodopa preparāti 
Levodopa+Entacaponum 
Antiholīnerģiskie preparāti 
Preparātu kombinācija 
Levodopa depopreperāti 

 

 
Motoro svārstību ārstēšanas iespējas 

Nepārtraukta dopomīnerģisko struk-
tūru stimulācija 

Apsvērt ķirurģiskās ārstēšanas 
iespējas 

PARKINSONA SLIMĪBAS ĀRSTĒŠANAS ALGORITMS*) 

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

http://mail.inbox.lv/fizioterapija


 8 

Medikamentozā ārstēšana  
 
Monoamīnoksidāzes-B (MAO-B) inhibitori (ATĶ kods N04BD01) 

Selegilinum - darbojas uz mitohondriju membrānu un, oksidējot dopamīnu, sama-
zina oksidācijas stresa toksicitāti, piemīt arī neiroprotektīva darbība. Uzlabo gaitas traucē-
jumus un samazina „off” periodu.  

Lietošana: 5 - 10 mg no rīta vai pa 5 mg no rīta un pusdienlaikā monoterapijā vai 
kopā ar levodopa preparātiem motoro fluktuāciju gadījumā.   

Blakusparādības: kognitīvie traucējumi, psihoze, reibonis, slikta dūša, ortostatiska 
hipotensija. 
Lietojot kopā ar levodopa preparātiem, var pastiprināt diskinēzijas. 

Rasagilinum* - sekundāri ģenerēts selektīvs MAO-B inhibitors.  
Lietošana: 1 mg 1 reizi dienā no rīta bez titrēšanas agrīnā monoterapijā vai kopā ar levo-
dopa. 
 

*- ar zvaigznīti atzīmētie medikamenti nav iekļauti zāļu iegādes kompensācijas sistē-
mā.  

 
Dopamīna agonisti 

 ergot-dopamina agonisti – Apomorfinum* (N04BC07); 
 ne-ergot dopamina agonisti – Ropinirolum (N04BC04), Pramipexolum (N04BC05) 

un Rotigotinum* (N04BC09), kas darbojas uz D2, D3 postsinaptiskiem receptoriem.  
Visiem dopamīna agonistiem piemīt neiroprotektīvs un arī antidepresanta efekts.  

Ne-ergot dopamīna agonistus lieto, lēni titrējot, līdz tiek sasniegts terapeitiskais efekts. 
Pārtraucot medikamenta lietošanu, veic atgriezenisko titrēšanu 1 - 2 nedēļu laikā (atkarībā 
no sasniegtās devas lieluma). 

Var lietot monoterapijā un kombinācijā ar levodopa. Kombinētajā terapijā levodo-
pa devu iespējams samazināt par 20- 30%.  

Blakusparādības: miega traucējumi, pārmērīga miegainība, bezmiegs, pēkšņa ie-
migšana, slikta dūša, vemšana, sāpes un dedzināšana vēderā, ortostatiska hipotensija, kā-
ju tūskas, diskinēzijas.  
Pacienti ar psihotiskiem traucējumiem drīkst saņemt dopamīna agonistu tikai tai gadīju-
mā, ja ieguvums atsver risku. 

Kontrindikācijas: smagas nieru un aknu patoloģijas. 
 
NMDA (glutamāta N-methyl-D-aspartata receptora) antagonisti (N04BB01)  

Amantadini sulfatum un Amantadini hydrochloridum darbojas uz neskartām do-
pamīnerģiskām sinapsēm, atbrīvojot dopamīnu no neirona, bloķējot NMDA receptorus, 
dažkārt novērojams arī antiholīnerģisks efekts. 

Preparātus uzsāk lietot, titrējot 100 mg vienreiz dienā no rīta, arī kombinētā terapi-
jā ar citiem pretparkinsona preparātiem.  

Blakusparādības: dispeptiskas sūdzības, kāju tūska un marmorizētas kājas, paaug-
stināta uzbudināmība, halucinācijas. Lietojot ilgstoši, novēro demences iezīmes. 
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Kontrindikācijas: prostatas palielināšanās, šaurleņķa glaukoma, mieru funkciju 
traucējumi, uzbudinājums, delīrijs, apziņas traucējumi, psihozes anamnēzē. 

 
Antiholīnerģiskie līdzekļi  
Trihexyphenidylum (N04AA01), Biperidenum* (N04AA02) kompensē acetilholīndopamīna 
balansu striatum struktūrās. 
Tiek lietots tremora ārstēšanai, mazāk pie bradikinēzijas, kā arī motoro fluktuāciju gadīju-
mā kopā ar levodopa. Uzsāk ar 1 mg, palielina līdz 6 - 10 mg dienā. Terapiju pārtrauc pa-
kāpeniski vairāku nedēļu laikā.  
Blakusparādības: sausums mutē, slikta dūša, tahikardija, aizcietējumi, urīna retence. Ve-
cākiem pacientiem samērā ātri var parādīties kognitīvi traucējumi, demence, halucinācijas 
Kontrindikācijas: glaukoma, prostatas adenoma ar atlieku urīnu, mehāniska stenoze gre-
mošanas traktā, megacolon, tahikardija, tahiaritmija ar akūtu plaušu tūsku. 
 
Levodopa (N04BA02) 

Šis pretparkinsonisma preparāts vēl joprojām ir „zelta standarts” motoru traucē-
jumu ārstēšanā. Terapijas mērķis - palielināt smadzenēs dopamīnerģisko ietekmi, novērst 
dopamīna deficītu.  

Lieto kopā ar dekarboksilāzes inhibitoru preparātiem (Carbidopa, Benserazidum), 
kas aizkavē levodopa pārvēršanos par dopamīnu ārpus smadzenēm, tā samazinot perifē-
rās blakus parādības un palielinot levodopa daudzumu, kas sasniedz centrālo nervu sistē-
mu.  
Lietošanu uzsāk ar mazām levodopa devām – 100 mg 3 reizes dienā.  
Levodopa /dekarboksilāzes inhibitora parastas darbības zāļu formas preparāti darbojas 4 - 
5 stundas un nenodrošina levodopa nepārtrauktu līmeni plazmā. Pagarinātās darbības zāļu 
formas nodrošina 6 - 8 stundu stabilu dopamīna devu plazmā.  
Terapijas pārtraukšanas gadījumā levodopa deva jāmazina pakāpeniski.  
Blakusparādības: muskuļu raustīšanās, blefarospazmi, sirdsklauves, ortostatiska hipotensi-
ja, vemšana, reibonis, slikta dūša, leikopēnija, agranulocitoze, anēmija.  
Kontrindikācijas: smagas sirds un asinsvadu, plaušu, endokrīnas slimības, peptiska čūla, 
glaukoma, melanoma.  
Levodopa/carbidopa* intestināls (zarnu) gēls ir koncentrēta suspensija nepārtrauktai ie-
vadīšanai. Īpaši projektēta „programmēšanas ierīce” nodrošina paredzamu, optimālu, in-
dividuālu un nemainīgu levodopa piegādi un stabilu koncentrāciju plazmā (nepārtraukta 
dopamīnerģiska stimulācija).  
Blakusparādības: slikta dūša, vemšana, hipotensija 
 
Katehol-O-metiltransferāzes (COMT) inhibitori  
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Entacaponum* (N04BX02) lieto kopā ar standarta levodopa/ dekarboksilāzes inhi-
bitora preparātiem kombinētā terapijā, tā lietošana dod iespēju par 20 - 30% samazināt 
levodopa devu.  

Levodopum/Carbidopum/Entacaponum (N04BA03) kombināciju var lietot pacienti 
ar motorām svārstībām „off” periodā.  

Blakusparādības: slikta dūša, vemšana, sausa mute, sāpes vēderā, diareja, urīna 
krāsas izmaiņas. Ik 6 mēnešus, preparātu lietojot, jākontrolē hemoglobīns, eritrocītu 
skaits, hematokrīts. 

Kontrindikācijas: aknu patoloģija, feohromocitoma.  
*- ar zvaigznīti atzīmētie medikamenti nav iekļauti zāļu iegādes kompensācijas sistē-
mā.  
 

Sadarbība ar ģimenes ārstiem 
Visos gadījumos, kad ģimenes ārstam ir aizdomas par Parkinsona slimību, pacients 

jākonsultē neirologam dzīves vietas tuvumā vai Parkinsona slimības un citu kustību traucē-
jumu grupas neirologiem P. Stradiņa klīniskās universitātes slimnīcas Ambulatoro pakalpo-
jumu centrā (poliklīnikā).  

Parkinsona slimības ārstēšanas uzsākšanu nosaka neirologs. Visos slimības paslikti-
nāšanās gadījumos pacientam nepieciešama neirologa konsultācija, kurā tiek lemts par 
terapijas korekciju un tālāko ārstēšanas taktiku. 
 

Zāļu iegādes kompensācijas sistēmā iekļautie Parkinsona slimības ārstēša-
nai lietojamie medikamenti (pārskats) 
 

Farmakoterapeitiskā 
grupa 

Forma Sākuma 
deva 

Vidējā deva Lietošana 

Monoamīnoksidāzes-B 
inhibitori 
Selegilinum 
 

 
 

tabletes 
 
 

 
 
5mg dienā 
 
 

 
 

5mg 2 reizes dienā no 
rīta un dienas vidū 

 

 
 
Monoterapijā un kombinācijā ar Levo-
dopa motoro fluktuāciju „on-off” ārstē-
šanā. 

    

NMDA antagonisti 
Amantadinum 
 

 
tabletes 

 
 
 

 
100mg  
2  reizes dienā 
 
 

 
100mg 3 reizes dienā 

 
 
 

 
Monoterapijā hipokinēzijas, rigiditātes 
gadījumā.  
Kombinētā terapijā ar levodopa diskinē-
ziju ārstēšanā. Kombinācijā ar anti-
holinerģiskiem līdzekļiem, MAO-B inhi-
bitoriem. 
 

    

Antiholīnerģiskie 
līdzekļi 
Trihexyphenidilum 
 

 
 

tabletes 
 

 
 
2mg 
 

 
 

2mg 3 reizes dienā 
 

 
Monoterapijā trīces gadījumā, nedaudz 
samazina rigiditāti. Kombinācijā ar Le-
vodopa un Amantadinum pie motorām 
fluktuācijām.      
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Ne-ergot dopamīna 
agonisti 
Pramipexolum 
 

 
 

tabletes 
 
 

ilgstošas 
darbības 
tabletes 

 

 
 
0,088mg  
3 reizes dienā 
 
0,26mg dienā 
 

 
 
0,7mg 3 reizes dienā, 
individuālas devas 
 
1,5- 2,1mg dienā 
 

 
 
 
Monoterapijā trīces, bradikinēzijas gadī-
jumā. Attālina levodopa uzsākšanu, re-
ducē levodopa diskinēzijas, ”off” laiku, 
darbojas uz motorām fluktuācijām. 

Ropinirolum  
 

tabletes 
 

0,25mg  
3 reizes dienā 
 

3- 5mg 3 reizes dienā,, 
individuālas devas 

 
 ilgstošas 

darbības 
tabletes 

2mg dienā 
 

8- 16mg dienā 
 

     

Levodopa 
Levodopum/ 
Benserasidum 
 
 
 
Carbidopum/ 
Levodopum 
 
 
 

 
kapsulas, 
tabletes, 
šķīstošas 
tabletes 

 
kapsulas, 
tabletes 

 
 

 
100mg/25mg 
 3 reizes dienā 
 
 
 
25mg/250mg 
3 reizes dienā  
 
 
 

 
individuāli 

 
 
 
 

individuāli 
 
 
 
 

 
 
Rigiditātes gadījumā,samazina„off”, iz-
slēgšanas laiku un nopietnas motorās 
svārstības, paredzamās un neparedza-
mās diskinēzijas, posturālo nestabilitāti. 
 
 
 
 

COMT inhibitora 
fiksētas kombinācijas 
Carbidopum/ 
Levodpum/ 
Entacaponum 

 
tabletes 

 

 
3 reizes dienā 
 

 
4 reizes 
dienā 

 
Samazina rigiditāti, posturālu nestabili-
tāti motorās fluktuācijas, saīsina „off” 
 laiku, diskinēzijas. 
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