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SHKURTIMET

AED - terapia antiepileptike

AVP — acidi valproik
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SE - statusi epileptik

Sind.- sindroma

SNQ - sistemi nervor gendror

Vj - vjet

EPNS - Shogata e Neurologéve té Evropés pér Epilepsi

TU — masaté tumoroze



I. EPILEPSIA
1.1. Hyrje

Termi epilepsi vjen nga fjala greke (greqgishtja e vjetér énidnyig, epilépsis-shpérthim,
sulm); nga latinishtja epilepsia si dhe nga gregishtja e sotme ériAnmrtoc, epiléptos-sulmoj,
kap) epilamvanein-té sulmohesh, si sulme nga perendia ose shpirtrat e kéqinj, si formé
ndéshkimi pér té sémurin. Historia e epilepsisé éshté e vjetér sa edhe veté njerézimi (ligji
i Hamurabijevit 1650 vj p.e.s ). (Panayiotopoulos CP)

1.2. Pérkufizimi

Epilepsia éshté crregullim i papritur tranzitor i funksionit té trurit gé karakterizohet me
paragitjen e simptomave motore, sensitive, vegjetative apo psikike, né varési té zonés né
té cilén kemi shkarkesa elektrike té pakontrolluara, té cilat kané tendencé té pérsériten
dhe pothuajse ¢do heré shogérohen me ndryshime elektroencefalografike. (Menkes J*3%)

Né vitin 2005, ILAE ka béré pérkufizimin e epilepsisé si: ¢rregullim i pérkohshém i
aktivitetit neuronal, qé ka predispozité gjenetike pér té gjeneruar kriza epileptike dhe mé
pas mbart té gjitha manifestimet neurobiologjike, Kklinike, psikologjike, konjitive e
sociale.

ILAE né dhjetor 2013 me géllim pérkufizimi gjithé pérfshirés té epilepsisé ka propozuar
gé epilepsia té konsiderohet c¢rregullim funksional i trurit me té paktén njérén nga
karakteristikat e méposhtéme:

1. Té paktén dy kriza té paprovokuara (ose refleksive), me kusht gé té mani-
festohen té ndara, né distance kohore sé paku 24 org;

2. Njé krizé e paprovokuar (ose refleksive) gé ka prirjen pér pérseritje mbi 60%,
pas dy krizave té paprovokuara né 10 vitet e kaluara;

3. Diagnoza e ndonjé sindrome epileptike.

Epilepsia konsiderohet e shéruar pér fémijét kur ata kané kaluar moshén pér epilepsité e
lidhura me moshén; ose nése kané kaluar 10 vite nga kriza e fundit; ose sé paku 5 vite
nga ndérprerja e terapisé antiepileptike. (Fisher RS®; Menkes J'39).

Vendimi pér fillimin e trajtimit té epilepsisé duhet té jeté i matur, cdoheré i bazuar né
mundésin e pérseritjes sé krizave, dmth llogaritet pérgindja e rriskut pér pérséritje té
krizave. (Panayiotopoulos CP4°)



1.3. Epidemiologjia

Incidenca éshté numri i fémijéve té diagnostikuar pér heré té paré né 100.000 banoré / vit,
sipas kritereve té ILAE-sé.

Prevalenca paraget numrin e té sémuréve me epilepsi aktive né 1000 banoré.

Incidenca e epilepsisé éshté mé e larté né vendet e varféra. Ajo ndryshon sipas grup-
moshave, mé e larta &shté gjaté vitit té paré té jetés (100-233/100.000 banoré. Né moshén
fémijnore llogaritet 60/100.000, ndésa te adoleshentét 30-40/100.000 banoré. (Panayi-
otopoulos CP!4°)

Sipas Hauserit dhe Hesdorffer epilepsia ka prevalencé 5-8/1.000 banoré. VVdekshméria
e fémijéve me epilepsi idiopatike gé kané status neurologjik normal nuk dallon nga
vdekshmeéria e fémijéve té shéndoshé (2.7/1000), ndérsa e atyre me epilepsi simptomatike
té shogéruar me deficit neurologjik éshté disa heré mé e larté (12.6/1.000).
(Panayiotopoulos CP*°; Menkes J*%; Barigi¢c N'2; Swaiman K'%; Ronald B!'?).

Réndési té posagme paraget analiza epidemiologjike e epilepsisé né bazé té etiologjiseé.

Né dy dekadat e para té jetés, faktoré kryesor etiologjik pér shfagje té epilepsisé jané
pérshkruar: traumat e lindjes, epilepsité idiopatike dhe ato post traumatike. (Ceprega-
nov).

Epilepsité post traumatike, jané dy dhe mé shumé kriza epileptike, gé paragiten pas
shérimit dhe reabilitimit tek traumat e kokés.

Tumoret si faktoré etiologjiké pér epilepsi jané rreth 3.6%. (Gavranovic’?).

Sémundjet inflamatore bakteriale té trurit dhe meningjeve e rrisin rrezikun me 5 heré
ndérsa inflamacionet aseptike nuk paragesin faktoré rrisku pér epilepsi brenda 5 viteve.
Pas encefaliteve pér periudhén deri 15 vjege truri éshté mé i ndjeshém pér paragitjen e
epilepsisé. Fémijét me konvulsione febrile kané mé shumé mundési 10-15% pér
paragitjen e epilepsisé. (Panayiotopo-ulos CP#°%; Menkes J'¥; Barisi¢c N!2; Swaiman
K1 Ronald B79).

1.4. Fizpatologjia

Fillimi dhe mbarimi i krizés epileptike éshté rezultat i ¢rregullimeve té ekuilibrit mes
procgeseve eksitatore dhe atyre inhibitore né sistemin neuronal.

Krizat e gjeneralizuara fillojné né ményré sinkrone, né té dy hemisferat dhe karakte-
rizohen me shkarkesa té neuroneve nga strukturat e thella té indit cerebral. Shumica e
kétyre sindromeve epileptike jané rezultat i mutacioneve gjenetike.



Te krizat fokale ndodhin shkarkesa té neuroneve té njé ose mé shumé zonave té
lokalizuara né korteksin cerebral, té cilat mund té zgjerohen drejté strukturave té thella té
indit cerebral gé& manifestohet me gjeneralizim sekondar té krizés.

Vend té posagém né mekanizmin e epileptogjenezés né nivelin gelizor, luajné
neuro-transmetuesit, receptorét agonisté dhe antagonisté, raporti né mes neurotransme-
tuesve eksitues (glutamatit dhe aspartatit) dhe atyre inhibus - GABA.

Kanalet jonike pércaktojné shkallén e eksitabilitetit / ngacmueshmérisé sé neuroneve, e
cila éshté nén kontrollin e gjeneve té ndryshme.(Panayiotopoulos CP°; Menkes J'%;
Barisi¢ N*2; Swaiman K!°; Ronald B"%; Cepreganov M?).

1.5. Gjenetika

Epilepsia éshté sémundje e shkaktuar nga shumé faktoré, megjithate faktori
gjenetik mbetet i pakontestuar. (Panayiotopoulos CP*?; Menkes J*9).

Epilepsité primare kané trashégimi poligjenike, jané heterogjene, dhe karakte-
rizohen me ulje té pragut té eksitabilitetit / ngacmueshmérisé sé indit cerebral.

Jo té gjitha lezionet e indit cerebral shkaktojné epilepsi sekondare, kjo varet nga
prirja gjenetike e individit pér epilepsi.

Manifestimet klinike dhe traseja e EEG-sé jané té pércaktuara nga njé gjen, por gjithsesi
ndikojné edhe gjenet e tjera si dhe mjedisi i jashtém té cilét né bashkéveprim béjné
modulimin e ekspresionit té gjenit, prandaj penetrimi jo i ploté bén gé jo ¢do bartés i
gjenit mutant té zhvillojé epilepsi. Kjo ndryshueshméri e ekspresionit gjenetik pércakton
larminé e shumté té manifestimeve klinike, tipit, shpeshtésisé, gravitetit kliniké, moshés
né té cilén fillon epilepsia, pérgjigjes ndaj antiepileptikéve. (Menkes J3%°; Barigic N*2;
Swaiman K%; Ronald B*").

Epilepsité mé té shpeshta idiopatike té gjeneralizuara (30% e té gjitha epilepsive)
jané:

1. epilepsia mioklonike juvenile,
2. absanca tipike,

3. epilepsia e gjeneralizuar,

4. konvulsionet febrile.

Karakteristiké e tyre éshté paragitja né familje té caktuara, por trashégimia nuk éshté e
téra sipas ligjeve té Mendelit. (Menkes J'3)

10



Epilepsité me trashégémi monozigote, jané me pérqgindje té vogél. Epilepsia e cila

ka sé paku dy gjene mutante haset né konvulsionet neonatale beninje familjare, ndérsa
konvulsionet febrile + kané 4 gjene mutante. (Swaiman K%)

Me trashégimi autosomale dominante trashégohen:

1
2
3.
4.
5
6
7

konvulsionet neonatale beninje familjare,
epilepsia frontale me kriza gjumi,
epilepsia familjare nga regjioni rolandik,
konvulsionet febrile,

epilepsia juvenile mioklonike,

absancat,

. skleroza tuberose. (Menkes J**°; Barisi¢c N'2; Swaiman K!%; Ronald B170).

Né fushén e epilepsisé gjenetike, &shté arritur identifikimi i gjeneve pérgjegjése pér:

1.
2.

epilepsiné juvenile mioklonike né kromozomin e 6 p (autosomal-dominant),
konvulsionet neonatale beninje familjare né kromosomin 20 (autosomal-domi-
nant),

epilepsiné progresive mioklonike Unverricht né kromozomin 21. (Panayiotopo-
ulos CP*?; Menkes J'%; Barigic N*2; Swaiman K!°¢; Ronald B!"%; Cepreganov
M36).

1.6. Patologjia e epilepsisé

Lezionet e indit cerebral nuk jané specifike pér shkarkesat epileptike, d.m.th. natyra e
lezioneve nuk dominon karakterin e manifestimit kliniké idiopatik té gjeneralizuar, apo
simptomatikén fokale. Lezionet epileptogjene mund té jené reziduale nga jeta intra-
uterine né formé té:

Y

YVVVYVYVVVYVYYVYYVYYVY

heterotopisé,

polimikrogiriseé,
megalencephalisg,

displazive fokale té korteksit cerebral,
skleroza tuberoze,

melanoza neurokutane,

cistat dermale,

malformacionet arterio-venoze,
sémundja Struge-Weber,
anoksia intrauterine,
infeksionet virale intrauterine,
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» problemet perinatale (trauma gjaté lindjes, ndrydhja e kokés, lindja e shpejté,
asfiksia, prematuriteti, okluzioni perinatal i arterieve cerebrale, etj. (Panayioto-
poulos CP?; Menkes J'*°; Barisi¢c N*2; Swaiman K!°¢; Ronald B!’%; Cepreganov
M36).

1.7. Klasifikimi i epilepsive
Klasifikimi i epilepsive ende éshté problematik.
Ndarja tradicionale e epilepsisé éshté:

1. Idiopatike (primare, trashéguese, funksionale)
2. Simptomatike (sekondare, organike, lezionale, e fituar)
3. Kriptogjene (e fshehur- substrati nuk mund té vértetohet)

1.7.1. Epilepsité idiopatike-kryesisht jané té pércaktuara gjenetikisht ose jané
karakteristike pér grupmosha té caktuara. Né pérgindje té larté kané prognozé té miré né
kontrollin e krizave dhe nuk kané ndyshime strukturore té indit cerebral dhe as ndryshime
/ alterime biokimike. Né& kéto epilepsi nuk mund té gjendet shkaktari i garté, pérveg
predispozités gjenetike pér epilepsi. (Panayiotopoulos CP*%; Menkes J'%; Barigic N*?;
Swaiman K%; Ronald B*"%; Cepreganov M),

1.7.2. Epilepsité simptomatike sekondare: mund té jené té lindura dhe té
fituara. Ky grup i epilepsive karakterizohet nga ndyshime strukturore té indit cerebral,
ose jané pasojé e sémundjeve kronike metabolike e degjenerative. (Panayiotopoulos
CP*%; Menkes J**°; Barisic N*2).

Ndarja e epilepsive né primare dhe sekondare ka réndési terapeutike dhe progno-
stike.

Epilepsité primare gé nuk shogérohen me alterime té indit cerebral, kané pérgjigje té miré
ndaj antiepileptikéve, dhe prognoza e tyre éshté mé e miré né raport me epilepsité
sekondare, té cilat kontrollohen mé me véshtirési dhe kané shpesh prognozé té
disfavorshme. (Panayiotopoulos CP**%; Menkes J'%; Barisi¢c N*?).

1.7.3. Epilepsité kriptogjene jané epilepsi sekondare parciale, né bazé té klinikés
ose trasesé sé EEG-sg, por tek té cilat nuk éshté arritur identifikimi i substratit organik
(patologjik). Sipas emértimit té ri kéto quhen epilepsi mund té quhen simptomatike.
(Panayiotopoulos CP**®; Menkes J**°; Barisi¢c N'2).

1.7.3.1. Epilepsité e provokuara ose epilepsité reflektore jané kriza té provo-
kuara nga ngacmime specifike (drita, leximi, startle-refleksive). Paraqgitja e ndonjé krize
reflektore té vetme nuk do té thoté epilepsi reflektore. Konvulsionet febrile nuk béjné
pjesé né kété grup.(Panayiotopoulos CP4%; Menkes J*°; Barisi¢c N*2).
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Karakteristiké e té gjitha epilepsive éshté pérseritja e krizave konvulsive ose jokonvu-
Isive.

ILAE epilepsité i ndan né dy grupe té médha: té gjeneralizuara dhe fokale. (Menkes J'3;
Fisher RS®3).

Klasifikimi 1 epilepsive éshté baza e diagnosés dhe trajtimit efikas té tyre.
(Menkes J1*°).

Né vitin 2010 ILAE ka propozuar Klasifikimin e 21-té, t& pérmirésuar, duke e kuptuar
epilepsing si grup kompleks té sémundjeve. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J'®; Fisher
RS%3). Sipas kétij klasifikimi epilepsia ndahet né dy grupe té médha:

» Sindroma elektroklinike dhe

> Etiologjike, e cila ka 6 néngrupe, qé kané réndési pér trajtim:
gjenetike

strukturore

metabolike

imunologjike

infektive

etiologji e panjohur.

o s wbhE

Né periudhén 2011-2013 ILAE publikoi terminologjiné e plotésuar pér krizat epileptike
dhe epilepsiné. (Panayiotopoulos CP#%; Menkes J*3%; Fisher RS®).

Krizat fokale mund té jené té thjeshta, komplekse dhe me gjeneralizim sekondar. Krizat
e thjeshta karakterizohen me vetédije té ruajtur, ndérsa né krizat parciale komplekse
vetédija éshté e alteruar.

Sindromat epileptike jané:

> karakteristike pér moshén kur fillojné,

» kané manifestim karakteristik té krizave,

> kané trase specifike té elektroencefalografisé (EEG), dhe
» kané prognozé né varési nga sindroma.
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KLASIFIKIMI I KRIZAVE: ILAE — 2011-2013

Kriza parciale Té paklasifikuara

Kriza té gjeneralizuara
(fillojné, gjenerohen né njérén hemisferé) (parciale, gjeneralizuara, ose sé bashku)

Toniko - klonike

Kriza parciale

Tonike
komplekse
= 1 k- m g
Atonike me prekie té vetédijes
2. Aura

3. simptoma motore

Absancet 4. simptoma autonome
. 5. simptoma psikike
1. Tipike

2. Atipike
3. Absenca mioklonike
4. Absenca me miokloni okulare

Kriza parciale té
thjeshta

1. Spazmat epileptike

2. Té tjera

Mioklonike Kriza parciale me
gjeneralizim sekondar

1. Atonike
2. Tonike

Varésisht nga lokalizimi i vatrés epileptike, epilepsia mund té jeté fokale kur vatra
epileptogjene nuk kalon né hemisferén tjetér dhe e gjeneralizuar kur vala epileptogjene
prek té dyja hemisferat cerebrale.

Sindromat beninje epileptike kané:

» prognozeé té mirg,
> pérgjigje té miré ndaj antiepileptikéve ose antiepileptikét nuk jané té
domosdoshém.
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Encefalopatité epileptike kané:

» EEG patologjike,
> crregullime progresive té funksionit cerebral. (Panayiotopoulos CP#;
Menkes J**°; Barigi¢ N'2; Swaiman K%; Ronald B*7°).

1.8. Etiologjia e epilepsisé

Shkaktarét e epilepsive simptomatike jané té shumté, ata mund té jené té lindur
dhe té fituar.

Sémundjet e trashéguara metabolike (acidurit organike, hiperglicemia joketonike,
hiperamoniemia) jané té rralla, por mund té jené shkaktaré té epilepsisé.

Epilepsia éshté e shpeshté tek c¢rregullimet e zhvillimit té trurit dhe crregullimet e
migrimit té neuroneve. Zakonisht zhvillohen epilepsi fokale me miokloni.

Crregullimet neuro-kutane, vecanérisht sindroma Struge-Weber éshté shkaktare e epile-
psisé né 60-90% té rasteve.

Kromozomopatité shpesh shogérohen me epilepsi:

» sindroma e thyerjes sé kromosomit X: 20-40%,

» trisomia 21 (sindroma Down): 6-8%,

> sindroma Angleman dhe Rettov deri 80%. (Panayiotopoulos CP**°; Menkes J**°;
Barisic?; Swaiman K'°; Ronald B'’%; Cepreganov M?%).

Pas hemorragjive cerebrale epilepsia mund té manifestohet deri 20% té tyre.
Encefalopatia perinatale hipoksiko-ishemike zakonisht shkakton epilepsi rezistente ose té
pa kontrolluar (sindroma West).

Rreziku potencial pér debutim té epilepsisé pas sémundjeve infektive bakteriale éshté
deri né 20%. (Cepreganov M3°)

1.9. Diagnoza e epilepsisé

Diagnoza e epilepsisé éshté e thjeshté nése mjeku epileptolog e inspekton fémijén gjaté
krizés epileptike. Diagnoza e epilepsisé ose sindromés epileptike bazohet sé pari dhe
kryesisht né marrjen e anamnezés sé detajuar té krizés (si ndodhi, né ¢faré kohe té dités
ndodhi, si u manifestua, a kishte faktoré provokues, a kishte humbje té vetédijes, sa
zgjati, a fjeti fémija pas krizés), e plotésuar me regjistrimin e EEG-sé, né té cilén shpesh,
por jo cdoheré regjistrohet trase me grafoelemente specifike epileptike fokale ose té
gjeneralizuara.(Panayiotopoulos CP**®; Menkes J**°; Barigi¢c N*2; Swaiman K'%; Ronald
B9 Cepreganov M%®).
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Sipas ILAE algoritmi diagnostik i epilepsisé kalon né 5 faza:

Pérshkrimi i krizés epileptike

L

Klasifikimi i krizés

ug.

Klasifikimi i epilepsisé/sindromés

L

Pércaktimi i etiologjisé

1L

Klasifikimi funksional dhe organik i
démtimit neurologjik

Diagnoza e sakté, lloji i krizés, pércaktimi i etiologjisé, ndihmon né pércatimin e
antiepileptikut dhe parashikimin e prognozés.

Pércaktimi i shkaktarit etiologjik tek crregullimet gjenetike nuk éshté domosdo-
shméri, por ndihmon né pérzgjedhjen e barit dhe parashikimin e prognozés.

Sipas ILAE diagnoza e epilepsisé vendoset vetém kur kemi sé paku dy kriza té pa
provokuara. Preferohet termi kriza epileptike e jo konvulsione.

Diagnoza vendoset duke analizuar tre elemente:

e anamnezén
e klinikén
e EEG - né (trasené)

Manifestimi kliniké éshté elementi kryesor né diagnostiké. Traseja e elektroence-
falografisé na ofron ndihmé té madhe né vendosjen e diagnozés definitive té epilepsisg,
por duhet theksuar se EEG nuk éshté ¢cdo heré patognomonike, por réndésia e saj éshté e
pa kontestueshme né klasifikimin e epilepsive dhe né pérzgjedhjen e antiepileptikut té
déshiruar. Interpretimi i trasesé sé EEG-sé jep diagnozé té gabuar té epilepsisé deri 30%
té rasteve, nése nuk ka manifestime klinike. (Menkes J'%)
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Pas ¢do krize duhet béré: hemograma, statusi acido-bazik, SE, CRP, glicemia,
urea, kreatinina, mineralogrami, testet funksionale hepatike dhe renale, punksioni lumbar
sipas nevojés, konsulta e oftalmologut pér vlerésimin e fundus okuli. Nése dyshohet pér
sémundje metabolike si shkaktar i mundshém i epilepsisé, duhen béré edhe laktatet né
serum e likuor, amonjaku, acidi urik, aminoacidet, ketonet né serum e uriné, acidet
organike né uriné. Analizat biokimike e citologjike té likuorit duhen béré tek fémijét me
moshé nén dy vjeg, e mé pas niveli antiepileptikut né gjak, vlerésimi toksikologjik, EKG,
EEG. (Panayiotopoulos CP%; Menkes J'*; Barisi¢ N*2; Swaiman K°: Ronald B!
Cepreganov M?®).

Tomografia e kompjuterizuar (CT) dhe Rezonanca magnetike (MRI) cerebrale
shérbejné pér analizén morfologjike cerebrale. Pér neuroimazheri duhet véné indikacioni
gjykuar sipas rastit. Ajo éshté indikacion absolut tek fémijét me deficit fokal neurologjik
(p.sh. hemiparezé), dhe nuk éshté e domosdoshme nése kriza e paré epileptike éshté e
gjeneralizuar. Neuroimazheria rekomandohet tek fémijét me vonesé psiko-motorike, tek
spazmat infantile, epilepsité fokale, apo nése dyshohet né sémundjen neurokutane. Nuk
duhet béré rutiné tek konvulsionet febrile, epilepsia fokale beninje centrotemporale ose
oksipitale, epilepsia idiopatike e gjeneralizuar. (Panayiotopoulos CP#9).

MRI cerebrale duhet kérkuar tek epilepsia fokale me simptomatologji komplekse, tek
epilepsité fokale té pérseritura, nése CT koke ka gené normale.

Nése dyshohet pér epilepsi kriptogjene duhet plotésuar me ekzaminime funksionale:
SPECT, fMR, MRS, PET, MEG. Me PET (tomografia me emisione pozitroni) analizohet
crregullimi i metabolizmit té glukozés né vatrén epileptogjene. Lidhja e shtuar e fluma-
zenilés né substancén e bardhé sugjeron pér mikrodisgenezin, ku mé paré MRI ka gené
pa vecori. (Panayiotopoulos CP*%; Menkes J1%).

SPECT mundéson lokalizimin e zonés epileptogjene duke analizuar garkullimin e gjakut
né indin cerebral gjaté krizés dhe fazés interiktale.

Encefalografia magnetike-MEG éshté ekzaminim joinvaziv pér pércaktimin e sakté té
shkarkesave epileptiforme.

Rezonanca magnetike funksionale lokalizon vatrat epileptogjene pérmes kontrastit,
shpérndarja e té cilit varet nga pérgendrimi i oksigjenit. Shérben pér hartografité e zonés
pér té folur dhe té mbajtur mend.

Spektroskopia e protoneve me resonancé magnetike (MRS H+) analizon vlerat e N-
acetil-aspartatit (NAA), kreatininés, mioinozolit dhe kolinés né indin cerebral. Vlerat e
ulta t¢ NAA sugjerojné pér crregullime metabolike né mitokondrie.(Panayiotopo-
ulos CP*%; Menkes J'%; Barisi¢ N*2; Swaiman K!°¢; Ronald B’%; Cepreganov M3%).
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1.10. Diagnoza diferenciale e epilepsisé

Anamneza e sémundjes éshté me réndési pér diagnozén e epilepsisé. Numri i
sémundjeve gé duhen konsideruar né diagnozén diferenciale té epilepsisé ¢do dité vjen
duke u rritur, dhe 9-50% e pacientéve té cilét paragiten né shérbimet shéndetésore
terciare kané kriza jo epileptike.

Fémijét me crregullime paroksizmale té vetédijes jané té shumté né punén e
pérditéshme ambulatore. Té gjitha krizat konvulsive nuk jané epilepsi. Hapi i paré éshté
diagnoza diferenciale né mes krizave té rastit dhe atyre epileptike. (Panayiotopoulos

CP%: Menkes J3%).

Gjendjet e ngjashme me krizat epileptike jané:

A\

YVVVYVYVVYVYYVYYVYYYVY

sinkopi reflektor,
sinkopi hypostatik,
sinkopi kardiak,
migrena,

crregullimet metabolike,
Krizat e panikut,

krizat psikogjene
gjendjet konfuzionale,
veprimet rituale,

frika e natés.

Né bazé té manifestimit kliniké dhe gjetjeve laboratorike, béhet diagnoza diferenciale né
mes Krizave epileptike dhe atyre té rastit. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J'%°; Barisi¢
N*2; Swaiman K!°¢; Ronald B'°; Cepreganov M®®).

1.10.1. Sinkopi éshté humbje e papritur e vetédijes pér shkak té

crregullimit afat shkurtér té garkullimit cerebral té gjakut, qé
shogérohet me rénie té presionit arterial. Sinkopi mund té jeté
reflektor, kardiak, hipostatik. Shpesh éshté simptomé e sémundjeve
té zemrés, tek hipotonia primare ortostatike, Disautonomia Riley-
Day, hipereksitabiliteti i sinusit karotidien (sindroma e sinusit
karotid, kravata e ngusht, rroja e fytyrés), polineuropatité e
ndryshme. Tek sinkopi vetédija humbet ngadalé, fémija éshté i
képutur, me ulje té tonusit muskular, mban syté e mbyllur, me
frymémarrje sipérfagésore.

Gjendja postiktale ndryshon: te epilepsia vetédija kthehet ngadalé,
gjendja konfuze zgjat mé gjaté, shpesh pas atakut pason gjumi 1-2
oré, me amnezi pér krizén, dhimbje koke e té vijella.
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1.10.2.

1.10.3.

1.10.4.

1.10.5.

1.10.6.

EEG traseja né mes té krizave té sinkopit éshté normle.

Krizat psikogjene-konversive mund té paragiten si paroksizma,
jané mé té shpeshta tek femrat adoleshente.

Crregullimet psikike gé manifestohen si kriza té ankthit, panikut,
fenomenet e derealizmit dhe depersonalizimit, déja vu, jamai vu,
kané vleré né diagnozén diferenciale té epilepsisé.

Trasea e EEG-sé iktale dhe postiktale, standarde dhe pas metodave
provokuese éshté normale - pavecori patologjike.

Krizat epileptike dhe psiko-neurotike mund té shogérohen tek i
njejti fémijé né njé pérgindje deri 9.4%.

Crregullmet metabolike dhe endokrine (hiperglicemia, hypoka-
Icemia, hiperkalgemia, porfiria) ngjasojné me krizén epileptike.

Migrena éshté koké&dhimbje e cila paragitet né formén e krizave té
papritura, heré té vrulléshme e heré té ngadalshme, shpesh
periodike, me karakter pulsues, shogérohet me nauze dhe té vijella
intensive, ose simptoma vizive si skotoma ose fotofobi.

Crregullimet e gjumit jané mjaft té shpeshta tek fémijét.

1.10.6.1. Frika e natés-Pavor nocturnes paragitet né 1/3 e
pare té natés, né fazén e gjumit té thellé, né fazén REM.
Fémija nuk zgjohet, éshté i shqetésuar, zgjimi béhet me
véshtérsi, ai nuk mban mend asgjé né méngjes.

1.10.6.2. Endrrat e frikéshme-nightmares jané éndrra té
frikéshme, mé té shpeshta tek fémijét parashkolloré, zako-
nisht paragiten né gjysmén e dyté té natés.

1.10.6.3. Somnabulizmi: intervale me Ilévizje motorike té
pérséritura, si ngritje nga shtrati, ecja népér dhomé.
Paraqitet né 1/3 e paré té natés. E shpesht né moshén 4-8
vjeg, deri né moshén 12 vjeg. (Panayiotopoulos CP;
Menkes J'%; Barigic N!2; Swaiman K!%; Ronald B’
Cepreganov M®9).
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1.11. Trajtimi i epilepsisé

Thelbésore né diagnozén e epilepsisé éshté dallimi i krizave epileptike prej atyre
joepileptike, dhe gjetja e kohés ideale pér fillimin e trajtimit té epilepsisé me antiepile-
ptiké (AED). Terapia antiepileptike éshté joefikase né rreth 20% té pacientéve dhe ata
jané kandidaté pér kirurgjiné e epilepsisé. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J'*; Swaiman
Kl%).

Njé krizé e vetme né varési té probabilitetit pér pérséritje nuk paraget epilepsi.
Sipas pérkufizimit té cituar mé lart, jané té domosdoshme sé paku dy kriza té paprovo-
kuara pér vénien e diagnozés. Jo ¢do epilepsi ka nevojé pér trajtim té vazhdueshém me
antiepileptiké. Sipas punimeve té ndryshme, kriza e dyté mund té pritet né 27-84% té
rasteve nése kemi manifestime epileptike té formés motorike té gjeneralizuara toniko-
klonike.

Nése jané té plotésuara tri hallkat e manifestimit si¢ jané:

e manifestimi i té gjitha fazave té krizés,
e regjistrimi i grafoelementeve né trasen e EEG-sg, dhe
e paragitja e hutimit pas krizés,

diagnoza e epilepsisé éshté shumé e mundéshme. (Panayiotopoulos CP4°; Menkes J*35;
Barisic N'2; Swaiman K%; Ronald B*"°; Cepreganov M),

Shumica e epileptologéve nuk vendosin pér trajtim domosdoshmérisht pas krizés sé paré
té paprovokuar.

Kur jemi té sigurt pér diagnozén e epilepsisé, duhet té fillohet sa mé shpejt trajtimi.
Princip tjetér i réndésishém éshté aplikimi i monoterapisé, e cila éshté efikase né 80% té
rasteve. (Panayiotopoulos CP*%; Menkes J*3°)

Trajtimi i filluar duhet té jeté me doza té vogla té AED né varési nga tipi i krizés
epileptike e cila duhet té rritet gradualisht né kuadér té dozés terapeutike. Nése duhet té
arrihet sa mé shpejt niveli terapeutik preferohet gé té fillohet me Phb, Fenitonin, Leveti-
racetam apo Gabapentiné. Trajtimi dhe skema terapeutike éshté individuale.

Nése krizat jané té thjeshta ose parciale komplekse me ose pa gjeneralizim sekondar té
formés primare toniko-klonike fillohet me ndonjérin prej katér AE: CMZ, AVP, Phb dhe
Pht. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J*°; Barigi¢c N'%, Swaiman K!*; Ronald B!
Cepreganov M®9).

Pérdorimi i antiepileptikéve tek fémijét nén 2 vjec mbart rrezige, sepse kéto medikamente
jané hepatotoksiké, kané ndikim edhe né faktorét e koagulimit. Si alternativé éshté
Lamotrigina, Clonazepami.
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Trajtimi i fémijéve me zhvillim té vonuar me AED é&shté sfidé mé vete, ku preferohet
AVP ose CMZ.

Tek krizat mioklonike té gjeneralizuara AED i zgjedhur éshté AVP me alternativé Etosu-
ksimidi ose Lamotrigina si monoterapi.

Nése krizat epileptike jané té gjeneralizuara jo konvulsive té formés absanca, AED i zgje-
dhur éshté Etosuksimidi, si alternativé AVP si monoterapi ose i kombinuar me Etosu-
ksimid.

Né bazé té manifestimit kliniké, trasesé té EEG-sé pércaktohet antiepileptiku i paré i
preferuar, sipas rekomandimeve té ILAE-sg.

Rezistenca e krizave epileptike haset né 37-75% e té sémuréve me epilepsi. Nése
zbatohen me pérpikéri protokollet e trajtimit dhe krizat nuk kontrollohen, éshté i
mjaftushém kontrolli i nivelit serik t¢ AED ¢do 6 muaj, e mé pas té kryhet video EEG pér
disa oré. (Panayiotopoulos CP*%; Menkes J*?°; Barisi¢c N*?; Swaiman K'°; Ronald B*'°;
Cepreganov M?®®).

Nése nga pérdorimi i rregullt i AED arrihet gé fémija té keté njé periudhé kohore pa kriza
dhe normalizimin e trasesé sé EEG-sé, duhet t¢€ mendohet pér fillimin e redukimit té
AED. Pér kohézgjatjen pa kriza ka rekomandime té ndryshme, sipas shumé neurologéve
rekomandohet pér 2-5 vjet por mé e shpeshta éshté 5 vjet nga kriza e fundit. Vendimi pér
redukim té AED éshté individual.

Reduktimi i terapisé AED duhet béré gradualisht, minimumi pér 3 muaj e mé shpesh pér
6-24 muaj.

Nése fémija plotéson 3 vite pa kriza epileptike, pas ndérprerjes s€ AED i cili éshté
pérdorur pér 5 vjet, ka EEG trase normale, éshté pa deficite neurologjike, themi se éshté
shéruar nga epilepsia. Pérséritja e krizave epileptike tek fémijét pas pérdorimit 5 vjecar té
AED shkon né 20-30% té rasteve dhe 65% pérseriten brenda 2 viteve. (Panayiotopoulos
CP; Menkes J**°; Barisic N'2; Swaiman K'%; Ronald B1?; Cepre-ganov M3).

1.12. Statusi epileptik (SE)

Pérfshin té gjitha llojet e manifestimeve té krizave epileptike me kohézgjatje mbi
30 minuta. Nése intervali kohor né mes krizave éshté mé i gjaté se 1 oré, flasim pér seri té
krizave epileptike.

Incidenca e SE éshté 6.1- 41/100.000 banoré né vit. Eshté mé e larté tek fémijét me
konvulsione febrile. Fémijét me crregullime neurologjike kané rrisk mé té larté.
(Panayiotopoulos CP*%; Menkes J'*°; Swaiman K%).
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Menaxhimi i statusit epileptik béhet sipas protokollit.

1.13. Sindromat epileptike mé té shpeshta:

Sindroma West

Sindroma Lennox-Gastaut

Epilepsia beninje e fémijérisé me maja centro-temporale-BECT
Epilepsia beninje e fémijérisé me paroksizma oksipitale
Epilepsia e fémijéve e tipit absanca

Epilepsia mioklonike juvenile

Epilepsia grand mal.

No ok~ wdpE

1.13.1. Sindroma West - éshté encefalopati e réndé gé gérsheton 3 karakteristika:
krizat infantile “sallam”, hipsaritmia né EEG, dhe vonesa né zhvillimin psikomotor.
Paragitet né moshén 4 -18 muajsh, dhe ka incidencé 1:2.000-4.000 fémijé té gjallé.

Shkaktarét etiologjiké jané té& shumté. Forma idiopatike e sindromés West paragitet tek
fémijét qé kané prirje gjenetike pér epilepsi ose konvulsione febrile né familje.

Forma simptomatike éshté e shpeshté tek skleroza tuberoze, sind. Down, sind. neuroku-
tane, sémundjet trasheguese metabolike (fenilketonuria, sémundja e Menkesit, sémundjet
mitokondriale). Mund té jeté pasojé e problemeve perinatale (hipoksi, iskemi, lindje e
parakohéshme, infeksionet, agenezia e corpus callosum, lisencefalia).

Krizat jané simetrike, té shpejta, si spazma tonike ose klonike, ekstensore ose flektore.
Manifestohen me abduksion, mé pas me adduksion té ekstremiteteve té sipérme, vazhdon
me fleksionin e gafés dhe trupit, né formé pérqgafimi. Paragiten né seri, gjaté zgjimit, deri
dhjetra heré gjaté dités. Fotostimulimi, zhurma ose prekja mund té provokojné krizén.
Gjaté krizés ndyshon ritmi i frymmarrjes. Pas krizés fémija fillon té gajé.

Elektroencefalograma éshté patognomonike pér sindromén West. Né mes krizave né
trasené e EEG-sé dominon aktiviteti bazé me valé té ngadalshme me amplitudé té larté,
me paragitje kaotike té majave, valéve té ngadalshme, komplekseve poli-maja, komple-
kseve majé-valé multifokale. Ndryshimet né EEG mund té jené simetrike ose asimetrike.
EEG me kéto karakteristika quhet hipsaritmi. EEG éshté e dobishme pér vilerésimin e
efikasitetit té trajtimit me AED. Pas trajtimit me hormonin adreno-kortikotrop (ACTH)
ose vigabatrin kemi redukim té krizave infantile dhe té hipsaritmisé.

Me PET evidentohen lezione kortikale dhe subkortikale.

Prognoza nuk éshté e njéjté. Mungesa e kontaktit vizual éshté shenjé e kege prognostike.
Fémija paragitet hipotonik, me prapambetje né zhvillimin psikomotor, megjithése né 5-
10% té rasteve fémijét do té kené zhvillim psikomotor normal. Nuk ka dallim mes
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trajtimit ose mostrajtimit me Kkortikosteroide ose ACTH. Krizat dhe hipsaritmia do té
reduktohen 40-50% deri né moshén 3 vjecare. Vdekéshméria e fémijéve me sindromén
West éshté 5-20%. (Panayiotopoulos CP*%; Menkes J'*; Barisic N2, Swaiman K!®;
Ronald B!?; Cepreganov M*®).

1.13.2. Sindroma Lennox-Gastaut-é&shté epilepsi e pakontrolluar.

Manifestohet me forma té ndryshme té krizave, prapambetje psikomotore, me EEG kara-
kteristike maja-valé té ngadaléshme. Paraqgitet prej moshés 2-8 vjecare, mé e shpeshté te
djemté. Prevalenca tek fémijét me epilepsi deri né moshén 15 vjecare éshté 1-5%.
Shpeshheré éshté vazhdimési e sind. West. Faktorét etiologjiké jané té njejté. Manifestimi
kliniké pérfshin té gjitha tipet e krizave: tonike, atonike, mioklonike, absanca atipike, té
gjeneralizuara. Krizat mioklonike ose atonike shkaktojné rrézimin e fémijés (drop attack)
me humbje té vetédijes. (Menkes J*3). Zakonisht fillimi éshté me rrézime té shpeshta,
regresion né zhvillimin psiko-motor. Tipike jané krizat tonike gjaté gjumit. Provokohen
nga zhurma, prekja ose lévizja. Statusi absencé zgjat disa dité, dhe véshtiré té diagno-
stikohet tek fémijét me vonesé psikomotore.

Ndryshimet né EEG ngjasojné me ato té statusit absancé. EEG traseja éshté me aktivitet
bazé té ngadalshém, me shkarkesa té gjeneralizuara té komplekseve maja-valé, me
frekuencé 2-2.5Hz. Shkarkesat jané mé té shumta né lobin frontal. EEG interiktale
zakonisht éshté simetrike, por mund té jeté e ndryshueshme gjaté dités. Prognoza éshté e
kege sidomos nése pasohet nga sindroma West. Trajtohet me politerapi. (Panayiotopoulos
CP*%; Menkes J*?%; Barisi¢ N'?; Swaiman K*°; Ronald B''; Cepreganov M*®).

1.13.3. Epilepsia beninje e fémijéve me maja centro-temporale - BECT

BECT éshté epilepsia mé e shpesht idiopatike (gjenetike). Trashégohet me formén auto-
somale dominante me penetrim té ndryshuar.

Incidenca éshté 7-21/100.000, ose 24% e fémijéve prej moshés 5-14 vje¢, me maksimum
rreth 9 vje¢. Familjarét (19%) regjistrojné ndryshime fokale né regjionin rolandik por nuk
kané epilepsi, ndérsa 15% manifestojné epilepsi.

Etiopatogjeneza e BECT nuk éshté e garté. Trashégimia éshté gjenetike né bashkéveprim
me faktorin mjedisor. Né disa familje, jané gjetur ndryshime né kromosomin 15q14, e tek
disa kemi delecion né kromosomin 1q.

BECT manifestohet me kriza fokale motore, sensoro-motore ose autonome, duke
pérfshiré dorén, fytyrén, gojén dhe grykén, mé pas sekrecione té shtuara péshtyme, me
véshtirési né gélltitje, disfoni, afazi, parestezi té ballit, gjuhés, gingivave, fageve. Krizat
paragiten né gjumin e paré ose para zgjimit, por mund té shfagen edhe gjaté dités (20%).
Fillimisht jané fokale, por mund té gjeneralizohen.
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Statusi neurologjik dhe zhvillimi psiko-motor para paraqitjes sé sémundjes éshté né
normé. Mé voné 25% e té sémuréve kané probleme me té mésuarin, ¢rregullime té
sjelljes, hiperaktivitet.

EEG éshté karakteristike me aktivitet normal té bazés, me maja centro-temporale.
Nése EEG standarde zgjuar éshté normale, ajo duhet realizuar né gjumé, pas njé nate pa
gjumé. Majat né regjionin centro-temporal jané maksimalisht negative, ndérsa né
regjionin frontal lehtésisht pozitive. Valét nuk ndryshojné gjaté fotostimulimit ose hapjes
Sé syve.

Fillimi i terapisé béhet pas krizés sé dyté, zakonisht me karbamazepin (CMZ) tek 30-50
% e fémijéve, zakonisht me kohézgjatje 1 vit. Pérséritja e krizave éshté deri 90% tek
fémijét pa terapi, ndérsa tek ata me AED deri né 50%. Nése krizat jané né gjumé
rekomandohet clonazepami.

Prognoza éshté e miré. Krizat mund té mos pérsériten mé. Pas moshés 16 vjecare
zakonisht nuk paragiten. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J**; Barisic N'?; Swaiman
K%; Ronald B'%; Cepreganov M>¢)

1.13.4. Epilepsia beninje e fémijéve me maja oksipitale

Eshté epilepsi fokale idiopatike. Ka njé incidencé 2-3/1.000, prevalencé 5-10%
pér formén e hershme (né moshén 3-5 vjecare)-sindroma Panayiotopoulos.

Karakterizohet me kriza fokale klonike, rrallé me gjeneralizim sekondar dhe simptoma
autonome: kokédhimbje, sinkop, té vjella, cianozé, zbehje, midriazé, miozé, ¢rregullim té
funksionit kardiak dhe pulmonar, inkontinencé urinare. Nuk kemi humbje té vetédijes
(rrallg), krizat zakonisht manifestohen natén. MRI e kokés normale. Njé pjesé e té
sémuréve (5-10%) vazhdon me BECT. (Panayiotopoulos'4®; Menkes!?®; Swaiman'%).

EEG regjistron aktivitet té bazés normal, me paragitje té komplekseve maja né regjionin
oksipital ose aktivitet té ngadalshém oksipital.

Forma e vonshme-Gastaut éshté mé e rallé, me prevalence nén 1% né raport me
epilepsité e fémijéve. Krizat manifestohen me halucinacione vizive, rrathé shumé
ngjyrash, kriza klonike fokale ose té gjeneralizuara. Paragiten né moshén, 8-9 vjecare,
zakonisht ditén. Pas krizave, tek gjysma e pacientéve kemi dhimbje koke, 10% kané té
vjella.

EEG interiktale me aktivitet ritmik mbi pjesén oksipitale qé shfaget vetém pas mbylljes
sé syve, me vale kontinua 1-3 Hz, té njéanshme ose dy anéshme oksipitale, asimetrike,
nuk reagojné né fotostimulim, reagojné né hapje té syve (bllokada vizive).
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Prognoza éshté e shkélqgyer, me ose pa terapi antikonvulsive. Tek familjarét kemi té
sémuré nga migrena, epilepsia rolandike, konvulsione febrile. Né diagnosé diferenciale
kemi migrenén dhe BECT (nuk kemi simptoma vizive).

Trajtimi béhet me karbamazepiné. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J'*; Barisic N
Swaiman K°; Ronald B"%; Cepreganov M),

1.13.5. Epilepsia e fémijéve e tipit absanca

Eshté epilepsi idiopatike ose gjenetike. Paragitet 6.3-8/100.000 fémijé nén
moshén 15 vje¢, me maksimum 6-7 vje¢, mé e shpeshté tek vajzat, ndérsa né raport me
epilepsité e tjera 10-37%. Ményra e trashégimisé nuk dihet. Ajo varet nga shumé faktoré.

Anamneza pozitive familjare pér absanca éshté 15-44%, por ka familjaré me epilepsi té
gjeneralizuar, apo konvulsione febrile. Eshté vérejtur lidhja e epilepsisé me absanca me
ndryshime né lokuse té kromosomeve: 1, 8, 10, 13, 14, por ende nuk éshté identifikuar

gjeni pérgjegjés.
Forma tipike e absancés paraqitet papritmas, me humbje té vetédijes pér disa sekonda, me
ndérprerje té aktivitetit, képutje té kokés, shikim té fiksuar lart, ndalim té téfolurit, ndalim

té ecjes, apo shkrimit, gjésendeté bien nga duart. Kriza ndérpritet/mbaron menjéheré, dhe
fémija vazhdon aty ku ishte para krize, sikur nuk ka ndodhur asgjé.

Krizat pérsériten disa here gjaté dités. Statusi jokonvulsiv manifestohet 5-10% té rasteve.
Krizat nuk provokohen nga drita por nga hiperventilimi (>3min), stresi, gjaté ushqimit,
né shkollé. Statusi neurologjik zakonisht éshté normal.

EEG traseja éshté me aktivitet té bazés normale me paraqitje paroksizmale té komple-
kseve majé-valé, té gjeneralizuara, simetrike 3Hz.

Eshté karakterisike negativizmi i valéve mbi pjesén frontale. Né fazén interiktale kemi
aktivitet normal, me paraqitje té rrallé té ritmit delta né regjionin oksipital, e cila
bllokohet me hapjen e syve.

SPECT tregon pér hiperperfuzion té lobit frontal gjaté krizés dhe hipoperfuzion né fazén
interiktale.

Prognoza éshté e miré, 91% e fémijéve hyjné né remision. Jané kriza té kontrolluara, por
frenimi i krizave nuk éshté shérim, sespse kéta fémijé mé voné mund té manifestojné
epilepsi mioklonike juvenile ose kriza té gjeneralizuara toniko-klonike (deri 50%).

Terapia me etosuksimid, e nése jané rezistentente pérdoret Valproati. (Panayiotopo-ulos
CP%9; Menkes J*°; Barigi¢ N'%; Swaiman K*%; Ronald B!'?; Cepreganov M*®).
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1.13.6. Epilepsia mioklonike juvenile

Eshté epilepsi e trashéguar (autosomale-dominante, recesive, maternale), e gjeneralizuar
né formé té mioklonive. Paragitet né moshén 12-18 vjecare, me incidencé 5.4-11.9%.
Eshté heterogjene me forma té ndryshme trashégimie. Ka lidhje me lokuset né kromo-
zomin 6pl1, 15q, 5934.

Krizat me miokloni té gjeneralizuara paragiten né mengjes, pas zgjimit, ose gjaté dités,
mé té shpeshta pas njé nate pa gjumé. Gati gjithnjé jané té shogéruara me kriza té
gjeneralizuara. Manifestimi i krizave me miokloni éshté i befasishém, krizat jané té
shkurtéra, té& dyanshme, simetrike té cilat mé voné vazhdojné me formén toniko-klonike.
Vetédija zakonisht éshté e ruajtur.

Né EEG kemi shkarkesa paroksistike t& komplekseve maja, majé-valé me frekuencé 4-6
Hz, mé intensive né regjionin frontal. Paroksizmat jané fotosensitive. Familjarét e té
sémuréve kané ndryshime né EEG (maja, maja-valé) deri né 6%, 80% e tyre trajtohen me
AE. (Panayiotopoulos CP*°; Menkes J'%; Barigi¢ N*2; Swaiman K!°; Ronald B").

1.13.7. Epilepsia grand mal - me kriza té zgjimit é&shté epilepsi idiopatike e
gjeneralizuar.

Paraqgitet rreth moshés 10 vjecare, mé e shpeshté tek djemté. Krizat paragiten
gjaté zgjimit, gjaté gjumit té méngjesit, ose né dy orét e para. Faktor provokues éshté nata
pa gjumé, zgjimi i papritur, koha e menstuacioneve. Né periudhén postiktale, mund té
keté té vjella ose dhimbje koke té forta. Nuk jané fotosensitive.

EEG regjistron aktivitet té ngadalshém ose shkarkesa té gjeneralizuara té komplekseve
maja-valé. Né fazén interiktale regjistrimi i majave éshté i rrallé.

Prognoza éshté e miré. Trajtohen miré me AVP ose PHB, por jané té shpeshta recidivat
pas ndérprerjés sé AED. Fémijét kané zhvillim psikomotor normal, shumica jané
asteniké, me labilitet té sistemit vegjetativ (akrocijanozé, dermografizém). (Panayiotopo-
ulos CP**; Menkes J**°; Barisi¢ N*?; Swaiman K°; Ronald B'?)
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Il. MIGRENA
2.1. Hyrje

Kokédhimbja éshté njé ankesé e shpeshté e fémijéve dhe adoleshentéve.
Kokédhimbja éshté ndjesi sensitive, subjektive jospecifike pér dhimbjen.

Kokédhimbja né aspektin historik éshté pérshkruar nga shumé autoré. Migrena éshté e
pérshkruar para mé shumé se 2500 vite nga Hipokrati, ndérsa Galeni pérdori termin
hemikrania. Epoka moderne e kokédhimbjes tek fémijét fillon prej Billit né vitin 1962.
Né vitin 2002 publikohet punimi i paré gé mirret me vlerésimin e kokédhimbjes sé
pérséritur tek fémijét. Publikimi i dyté pason né vitin 2004, ku pérshkruhet trajtimi i
kokédhimbjes migrenoze tek fémijét dhe adoleshentét. (Menkes!®, Barigic N2, Lewis
D117)

Kokédhimbja lokalizohet (projektohet) né pjesén frontale, fronto-temporale, oksipitale
0se né pjesén e sipérme té gafés, varésisht nga zona e receptoréve té ngacmuar. Fémijét
mund té lokalizojné kokédhimbjen pas moshés 5 vjecare. Sipas té dhénave nga punimet e
viteve té fundit, fémijét e grupé-moshés 13-18 vje¢, kokédhimbjen si ankesé e kané 59%
e djemve dhe 84% e vajzave. (Abu-Arafeh 1%, Menkes J*°; Barisic N'?; Swaiman K;
Ronald B0,

Kokédhimbja mund té jeté:
- primare — idiopatike
- sekondare — simptomatike

1. Kokédhimbjet primare nuk jané pasojé e ndonjé sémundjeje, traume té
kokés apo c¢rregullimi tjetér.
Kétu pérfshihen: (Headache Classification®.)
1. Migrena

2. Kokédhimbja tensive — neurogjene
3. Kokédhimbja trigeminale-autonomike
4. Kokédhimbijet tjera primare
1.1 Migrena pa auré
1.2 Migrena me auré
1.3 Migrena kronike
1.4 Komplikimet e migrenés
1.5 Migrena e mundéshme
1.6 Sindromet episodike gé ngjajné me migrenén
1.6.1. Crregullimet e pérseritura gastrointestinale
1.6.2. Sindroma e vjelljes ciklike
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1.6.3. Migrena abdominale
1.6.4. Marramendja beninje paroksizmale
1.6.5. Tortikolisi beninj paroksizmal

Kokédhimbjet sekondare jané simptoma té sémundjeve sistemike té pérgji-
théshme, ose té atyre gé prekin strukturat sensitive pérgjegjése. Zakonisht kokédhimbjet
nuk jané pasojé e crregullimeve té rénda.

2.2. Epidemiologjia

Epoka moderne e studimit té kokédhimbjeve tek fémijét dhe adoleshentét u iniciua nga
Bill né vitin 1962. Ai raportoi té dhénat e mbledhura nga njé grup prej 9,000 fémijéve té
njé shkolle né Skandinavi. Ai gjeti se 1.4% e fémijéve kané pérjetuar kokédhimbje
migrenoze prej moshés 7-14 vjecare, ndérsa pas moshés 15 vjecare arrin né 5.3%. (Abu-
Avrafeh 12.)

Prevalenca e migrenés sillet 4-10%. Migrena tek gjysma e té sémuréve té rritur
fillon para moshés 20 vjecare, ndérsa tek 1/4 e tyre para moshés 10 vjecare. Deri né
moshén e pubertetit shpeshtésia e migrenés éshté e njejté pér té dy gjinité, ndérsa pas
pubertetit ajo &shté 3 heré mé e shpeshté tek vajzat. Tek grup-mosha 3-7 vjeg, shpeshtésia
éshté 1.2 - 3.2%, mé e shpesht tek djemté. Né& grup-moshén 7-11 vje¢ shpeshtésia e
migrenés arrin 4-11%, péraférsisht e njejté pér té dy gjinité. Pas moshés 11 vjecare dhe
né adoleshencé prevalence arrin 8-23% me predominim té gjinisé femérore (18%). Tek
fémijét me epilepsi, migrena éshté mé e shpeshté, duke arritur deri né 17%. Migrena
éshté 2.5 heré mé e shpeshté tek fémijét gé kané familjaré té sémuré nga epilepsia. (Abu-
Arafeh 12; Menkes J'%; Barisic N*?; Swaiman K!°; Ronald B79)

2.3. Etiologjia - 52-89% e fémijéve me migrené, kané familjaré té sémuré nga
sindroma migrenoze. Trashégimia autosomale-dominante éshté e treguar pérmes
mutacionit té gjenit, i cili kontrollon kanalet e kalciumit né kromosomin 19g13, tek forma
e migrenés hemiplegjike familjare. Deri tani njihen 8 lloje té mutacionit gjenetik. Kjo
formé e migrenés shpesh shogérohet nga epilepsia, deri né 75% té rasteve dhe mé e rrallé
éshté ataksia spinocerebellare. Mutacioni né kromosomin 1923 shogérohet me migrené
familjare. Migrena pa aura ka pér bazé lokusin gjenetik né kromosomin 14. Deri tani jané
identifikue edhe shumé lokuse gjenetike pérgjegjése pér migrenén né kromosomet 19p,
Xq24, 6p, 11q etj. Migrena oftalmoplegjike zakonisht prek familjarét. (Abu-Arafeh 12
Menkes J*°; Barisi¢ N'2; Swaiman K%; Ronald B!

2.4. Patogjeneza

Deri tani nuk dihet patogjeneza e migrenés. Migrena éshté sémundje me
predispozité té forté gjenetike, e ndikuar nga faktorét e mjedisit rrethus, nga ¢rregullime
metabolike ose hemodinamike.

28



Substrati fizpatologjik te migrena gendron né hiper ngacmueshmérin e neuroneve
kortikale gé supozohet se kontrollohen nga grupe gjenesh. Crregullimi i funksionit té
kanaleve jonike éshté i pércaktuar nga faktori gjenetik, d.m.th. kemi ulje té pragut té
ngacmueshmérisé pas veprimit té faktoréve té brendshém ose té jashtém qé rezulton me
fillim té depresionit kortikal. Besohet se migrena éshté rezultat i ¢rregullimit té funksionit
dhe inervimit té vazave té gjakut. Dhimbja éshté ndjenjé subjektive e shkaktuar nga
inflamacioni neurogjen si pasojé e clirimit té neuropeptideve nga mbaresat nervore té
nervit trigeminal, si dhe clirimi i substancave gé shkaktojné dhimbje. Kéto substanca
¢lirohen nga mastocitet, qelizat plazmocitare ose trombocitet. Aktivizimi dhe
sensibilizimi i receptoréve pér dhimbje béhet nga substanca P, kalcitonina, neurotrofina,
kinina, histamina, serotonina, prostaglandinat, oksidi i azotit, té gjitha kéto mund té
ndikojné né manifestimin e migrenés.

Kokédhimbja éshté rezultat i bashkveprimit té vazave cerebrale, fibrave té nervit
trigeminal (i cili inervon kéto vaza) dhe fijeve parasimpatike. (Abu-Arafeh 12; Menkes
J135: Barisic N*2; Swaiman K!°; Ronald B79)

Ekzisojné disa teori pér patogjenezén e migrenés:

» Teoria vaskulare

Teoria e pérhapjes sé depresionit kortikal
Hipoteza neuro-vaskulare

Hipoteza e anomalive té sistemit serotoninergjik
Hipoteza e integruar neurovaskulare

Aktivizimi i sistemit trigemino-vaskulare.

YV V VYV

Aktualisht mé e pérgafuara éshté teoria vaskulare dhe ashtéquajtura “spreeding
depression theory of migraine”.

2.4.1. Teoria vaskulare—patogjenezén e migrenés H. Wolff e ka

shpjeguar qysh né vitet 1940-1950. Sipas késaj teorie, migrena fillimisht éshté ¢rregullim
vazospastik qé korespondon me fazén e aurés migrenoze. Vala e vazospazmés fillon né
lobin oksipital cerebral, si pasojé kemi redukimin e fluksit té gjakut né kété zoné, si
rrjedhojé kemi iskemi té késaj zone, e cila manifestohet si auré vizive. Pas fazés sé
vazokonstriksionit, pason faza e dyté e vazodilatacionit té vazave té médha té gjakut
brenda dhe jashté kafkés. Kéto vaza jané té inervuara me fibra té nervit trigeminal, si
pasojé ky dilatacion i vazave té gjakut manifestohet si ndjesi e dhimbjes.

2.4.2. Teoria e pérhapjes sé depresionit kortikal — shpjegohet si valé e

shkurtér e depolarizimit, qé pérhapet né té gjithé sipérfagen e korteksit cerebral, duke
filluar nga lobi oksipital pérpara, me njé shpejtési té lévizjes 3-5mm/min. Kjo valé e
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depolarizimit shkakton clirimin e mediatoréve inflamatoré té cilét mé pas ngacmojné
mbaresat e nervit trigeminal duke shfaqur ndjesiné e dhimbjes né fytyré dhe koké.
Manifestimi i aurés i pérgjigjet fazés kur béhet pérhapja e valés sé depolarizimit né
korteks. Pérhapja e depresionit kortikal &shté demonstruar vetém né kafshé.

Kokédhimbja mund té shkaktohet edhe nga marrja e shpeshté e analgjezikéve.

Stresi, traumat e kokés, ndryshimet biometeorologjike, ushqgimi jo irregullt, ushgimet e
caktuara (kafeja, cokollata, ushgimet gé pérmbajné nitrite, glutamate), sforcimi fizik,
cikli menstrual njihen shumé mé heret si faktoré gé mund té provokojné kokédhimbjen
migrenoze. Migrena éshté karakteristiké e fémijéve ambiciozé, me crregullime psiko-
logjike ose emocionale: si inati, té qarat, déshira pér dashuri. Cdo i katérti fémijé me
migrené ka doza té larta té nervozitetit, shgetésimit, depresionit, apo kané kokédhimbje
neurogjene. Kéta fémijé zakonisht kané probleme me gjumin (25-40%). (Abu-Arafeh 1%
Menkes J'3%; Barisi¢ N'?; Swaiman K'%; Ronald B"?)

2.5. Manifestimi kliniké i migrenés ndryshoné varésisht nga mosha e fémijés.
Tek mosha e fémijéve 4-5 vjece manifestohet si dhimbje barku, té gara gé nuk getésohen,
zbehje, plogéshti, té vjella. Prej moshés 5-6 vjecare, fémija fillon té lokalizojé dhimbjen e
kokés, dhe kjo simptomé éshté simptoma kryesore e migrenés. Migrena mund té
shogérohet me dhimbje barku, zbehje, té vjella, diarre. Né moshén e adoleshencés kemi
paragitjen e aurés vizive, skotomés né fushén vizive.

Intensiteti i kokédhimbjes né bazé té shkallés vizuale analoge éshté ndaré né 3 stade:

O 1 2 3 1 5 6 7 8 2 10

NO MILD MODERATE SERIOUS SEVERE WORST
PAIN PAIN PAIN PAIN PAIN popsAsngE
— 7 )
) ) oo I oo 3’\‘"//
4 o = = - =
Pa dhimbje dhimbje e leht dhimbje mesatare dhimbje serioze dhimbje e fort  dhimbje e padurueshme
Stadi | 1-3 piké Fémija nuk ndérpret aktivitetet e pérditéshme
Stadi Il 3-6 piké Fémija kufizon pjesérisht aktivitetet e pérditéshme
Stadi Il 6-10 piké Fémija ndérpret aktivitetet e pérditéshme

Dhimbja e kokés éshté e lokalizuar né pjesén frontale, frontotemporale ose né
pjesén oksipitale. Mund té jeté e dyanéshme, por mé shpesh éshté e njéanshme.
Kokédhimbja ka karakter pulsatil, me intensitet mesatar deri né mesatarisht té rénde.
Kokédhimbja pérkegésohet pas sforcimit fizik. Krizat kané kohézgjatje sé paku 30
minuta deri 72 oré. 15-20% e kokédhimbjeve migrenoze paraprihen nga aura, e cila mund
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té manifestohet né formé té skotomave, trupave té deformuar, e rrallé né formé té
simptomave olfaktore (ndjesia pér aroma, té cilat né realitet nuk ekzistojné), e shumé
rrallé né formé té deficiteve motore. Simptomet vizive jané homonime ndérsa ato
sensitive ose motore té njé anéshme. Aura paragitet 5-60 minuta para kokédhimbjes.
Nauzeja dhe té vjellat, fotofobia, fonofobia jané mjaft té shpeshta. Né fazén e aurés mund
té keté edhe ndonjé simptomé vegjetative. (Abu-Arafeh 12, Menkes J*%; Barisic N'?;
Swaiman K%; Ronald B*"%)

Né bazé té simptomatologjisé kriza migrenoze ndahet né 4 faza:

1. Faza prodromale-fémija éshté i shgetésuar, hiperaktiv, ka probleme me té
folurin, shkrimin, pérgéndrimin, etj.

2. Faza e aurés-té cilén e pérshkruam mé lart.

Faza e kokédhimbjes me kohézgjatje30 minuta deri né 72 oré.

4. Faza postdromale-e cila manifestohet me plogéshti, lodhje, dhimbje té
muskujve. Né kété faze zakonisht fémija fle.

w

Crregullimet e shikimit, nése jané té lidhura me kokédhimbjen tipike migrenoze, sipas
klasifikimit té Shogatés Ndérkombétare té Kokédhimbjeve i pérkasin aurés migre
noze.(Abu-Arafeh 12, Menkes J*%; Barigi¢ N'2; Swaiman K*°; Ronald B*")

2.6. Diagnoza - EEG standard nuk éshté e domosdoshme né vlerésimin e
migrenés, pérve¢ rasteve kur dyshohet pér njé krizé epileptike ose kur epilepsia dhe
migrena jané komorbiditete.

Ndryshimet né trasené e EEG-sé tek fémijét jané té shpeshta, variojné né varési té
studimeve té ndryshme nga 10-75%. Kéto ndryshime né trasené e EEG-sé gjaté krizés
migrenoze, rrallé jané specifike maja-val€, e mé té shpeshta jané jospecifike si aktivitet i
ngadalshém i pjesés oksipitale, asimetri mes hemisferave. (Abu-Arafeh 12, Menkes J*3;
Barisi¢ N*?; Swaiman K!°¢; Ronald B*")

Neuroimazheria tek fémijét me migrené e me zhvillim normal psikomotor,
zakonisht éshté normale. Neuroimazheria duhet planifikuar, nése fémija i vogél ka
crregullime té sjelljes, kriza epileptike, humbje té vetédijes, shenja pér rritje té presionit
intrakranial, deficite motore. Neuroimazheria éshté e indikuar nése fémija zgjohet né
méngjes me kokédhimbje, shfag kokédhimbje pas kollés ose ndérrimit té pozicionit, nése
zgjat pér disa dité dhe ¢do heré éshté né té njéjtén ané.

Angiografia dixhitale ( DSA) béhet tek fémijét me migrené dhe deficite neurologjike, pér
té eleminuar eventet iskemike ose malformacionet arterio-venoze.

SPECT tregon pér crregullimet e perfuzionit dhe metabolizmit gjaté dhe né mes té
krizave migrenoze.
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Punksioni lumbar indikohet nése dyshohet gé kokédhimbja éshté simptomé e inflama-
cionit té trurit ose meningjeve, ose pér sémundje metabolike. Té dhénat nga analizimi i
likuorit cerebro-spinal tek migrena, jané gjetur né vlera referente normale. (Abu-Arafeh
12; Menkes J*%; Barisi¢ N'2; Swaiman K%; Ronald B9

Sipas Shoqatés Ndérkombtare té Kokédhimbjeve kriteri diagnostik pér migrenén pa auré
éshté: 5 e mé shumé kokédhimbje me kohézgjatje 30 minuta deri 72 oré, plus té paktén 2
nga simptomat e méposhtme: kokédhimbja bilaterale ose unilaterale, né regjionin frontal,
me karakter pulsues, me intensitet mesatarisht té lart, qé pérkeqgésohet gjaté aktivitetit té
sforcuar fizik, té shogéruar me nauze e té vjella, fotofobi ose fonofobi. Krizat migrenoze
mund té pérseriten mé shumé se 15 heré gjaté muajit. (Headache Classification®®)

Migrena me auré duhet té keté sé paku njé lloj aure, e cila i paraprin kokédhimbjes, me
kohézgjatje 5-60 minuta.

Kriteret e modifikuara sipas IHS-Shogatés Ndérkombtare té Kokédhimbjeve: Headache
Classification®®

Kriteret e IHS pér diagnozén e migrenés
pa aura nén moshén 15 vjecare.

Kriteret e IHS pér diagnozén e migrenés
me aura nén moshén 15 vjecare.

Pesé kriza té kokédhimbjes gé zgjasin 30 minuta
deri 72 oré.

Kokédhimbja duhet té keté sé paku dy nga kéto
kritere:

* unilaterale ose bilaterale

« karakter pulsativ

*Intensitet i moderuar né té réndé, ose kufizim né
aktivitetin e pérditshém

« réndohet nga aktiviteti fizik

Té paktén njé nga simptomat e mé poshtme té
shogéruar me kokédhimbje:

* Nauze, té vjella ose té dyja

« fotofobi, fonofobi ose té dyja

Dy atage me té paktén tre karakteristika nga té mé
poshtémet:

* Njé ose mé shumé simptomat e aurés por jo
motore

1. Vizive
2. Sensore: si shpim, mpirje
3. Disfazike

e Té paktén njé simptomé e aurés té zhvillohet
gradualisht mé gjaté se 5 minuta.

* simptomat e aurés é zgjasin< 60 minuta.

* kokédhimbja pason brenda 60 minutave pas aurés

Diagnoza e migrenés éshté e besueshme nése né familje ka edhe anétar té tjeré té

sémuré nga migrena, duke u plotésuar me té dhénat anamnestike gé jané né favor té
migrenés, tek njé fémijé i shéndetshém dhe pa deficite neurologjike.

Prognoza e migrenés tek djemté éshté e miré, ndérsa tek vajzat shpesh heré krizat
pérseriten. Pas njé pérjetimi 4 vjecar tek 35-40% e fémijéve, kokédhimbja migrenoze
getésohet. Kéta fémijé vazhdojné me migrené edhe pas moshés 25 vjecare deri né75% té
tyre, ndérsa 25% nuk kané pérséritje té kokédhimbjes. Vajzat me migrené dhe fumatore,
kané risk mé té larté pér aksident cerebro-vaskular. (Abu-Arafeh 12, Menkes J'*°, Barisi¢
N2, Swaiman K!°¢ Ronald B!
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Sindromet episodike gé ngjajné me migrenén jané: té vjellat ciklike, dhimbja e barkut,
vertigo paroksizmale beninje, jané tri entitete klinike gé shpesh i paraprijné migrenés.
Té vjellat tek migrena jané mé té rralla, krahasuar me té vjellat ciklike.

2.6.1. Té vjellat ciklike nuk getésohen me barnat antimigrenoze. Zakonisht
shfaget pas moshés 5 vjecare, mé shpesh haset tek vajzat (2.5%). Té vjellat fillojné né
orét e para té mengjesit, zakonisht zgjasin 1 oré deri 5 dité dhe pérseriten deri 8 heré gjaté
vitit.

Té vjellat mund té provokohen nga infeksionet banale rekurente ose stresi.
Shogérohen me dhimbje barku té intensitetit mesatar dhe simptoma té disfunksionit auto-
nom si: djersitja, hipertensioni arterial, hipertermia trupore, kokédhimbje té intensitetit té
ulét, mé pas crregullime té sjelljes (heré té shgetésuar, agresivé, ose té térhequr). Dallimi
né mes té vjellave ciklike dhe dhimbjes abdominale (migrenés abdominale) béhet né
varési té faktit se cila é&shté simptoma dominante. Té vjellat ciklike kané té vijellat si
simptomé kryesore, ndérsa dhimbja abdominale ka dhimbjen rreth kérthizés. Nga
laboratori kemi rritje té trupave ketonik e manifestuar me ketonuri e shpesh edhe me
simptoma cerebrale.(Abu-Arafeh 1%, Menkes J'%; Barigic N'?; Swaiman K!°°; Ronald
Bl?O)_

2.6.2. Migrena abdominale pérfshin dhimbjen e barkut, zbehjen, nauze e té
vjella. Paragitet tek 10-12% e fémijéve té moshés 5-10 vje¢, me maksimumin né moshén
9 vjecare. Eshté mé e shpeshté tek vajzat. Dhimbja éshté me intensitet mesatar, topitése,
me lokalizim rreth kérthizés. Nuk ka karakter té kolikave dhe zgjat disa oré.
Kokédhimbja éshté shogéruese e forms migrenoze pa aura. Krizat e dhimbjes sé barkut
pérsériten pas javéve ose muajve. Ndérmjet krizave fémija éshté paprobleme
shéndetésore.

2.6.3. Vertigo paroksizmale beninje karakterizohet me marramendje té réndé, e
cila paraqitet papritur, me kohézgjatje disa minuta deri né njé oré. Statusi neurologjik
jashté krizave éshté normal. Té gjitha hulumtimet duke pérfshiré ekzaminimin audi-
ologjik, vestibular, neuroimazheriné, EEG dhe analizat e likuorit cerebrospinal, jané
normale. (Abu-Arafeh 1%; Menkes J**°; Barisi¢ N2, Swaiman K%; Ronald B!

2.6.4. Migrena kronike éshté kokédhimbja migrenoze e cila pérséritet né muajt
e fundit mbi 15 heré/muaj, me kusht qé kjo kokédhimbje té mos keté lidhje me
crregullime ose sémundje té tjera. Ajo mund té jeté edhe pasojé e marrjes sé shpeshté e
pa kontroll té analgjezikéve kundér migrenés. Analgjezikét nuk duhet té pérdoren me
gjaté se 3 dité rresht, dhe jo mé shumé se 10 heré gjaté muajit. (Abu-Arafeh I2;
Menkes®®®; Barisi¢ N'2; Swaiman K%; Ronald B*"%)
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2.6.5. Statusi migrenoz pér kufizohet si krizé e zgjatur migrenoze me kokédhi-
mbje té intensitetit té larté, me kohézgjatje mbi 72 oré pavarésisht terapisé antimigrenoze.
Pacienti pérshkruan mbi 72 oré pa gjumé, por edhe nése fazat padhimbje jané mé té
shkurtra se 4 oré nuk e pérjashojné prezencén e statusit migrenoz. Sipas IHS statusi
migrenoz paragitet si komplikacion i migrenés pa aura. Dallimi i statusit migrenoz dhe
kokédhimbjes neurogjene géndron né intensitetin e dhimbjes, e cila tek statusi éshté me
intensitet té larté. Dallimi né mes statusit migrenoz dhe migrenés kronike éshté mjaft i
véshtiré. Shkaktarét mé té shpeshté té statusit migrenoz jané marrja e pakontrolluar e
barnave antimigrenoze, stresi ose crregullimet emocionale. Gjithsesi duhen pérjashtuar
shkaktarét ose ¢rregullimet e tjera gé mund té shkaktojné kokédhimbje kaq té gjaté, e pér
kété rekomandohet MRI e kokés, angiografi e plotésuar me analiza té likuorit. (Abu-
Arafeh 12; Menkes J'%; Barisic N*2; Swaiman K!°; Ronald B179)

2.6.6. Infarkti migrenoz shkaktohet nga kriza e zgjatur migrenoze, té cilés i
paraprin aura me kohézgjatje mbi 60 minuta (vazokonstriksioni). Né diagnozén difere-
nciale duhen eleminuar gjendjet gé mund té shkaktojné ICV iskemik, i cili diagno-
stikohet me MRI cerebrale, si zoné iskemike, zakonisht né teritorin e arteries cerebri
media.

Infarkti migrenoz prek kryesisht fémijét e moshés 10 vjecare, té cilét gjaté krizés
migrenoze manifestojné hemianopsi. Humbja e shikimit mund té pérmirésohet, por do té
mbetet skotomé e pérheréshme né fushén vizive. Infarkti migrenoz pér pasojé ka
simptomatologji motore ose sensitive, né varési nga zona e prekur. Kéto simptoma mund
té jené monoparezé, hemiparezé, parestezi dhe mé rrallé disfagji, ataksi. Pas hulumtimeve
klinike indikohet MRI me angiografi cerebrale, Echo e zemrés, analiza e likuorit cerebro
- spinal.(Abu-Arafeh 12; Menkes J**°; Barisi¢ N*?; Swaiman K!°¢; Ronald B*")

I1l. KOMORBIDITETI | EPILEPSISE ME MIGRENEN

Migrena dhe epilepsia jané dy entitete klinike shumé té ngjashme dhe heré-heré
éshté i véshtiré dallimi i tyre né bazé té manifestimeve klinike dhe elektroencefalografiseé.
Njé grup i vogél i fémijéve, pérvec migrenés ka edhe epilepsiné si sémundje shogéruese.
Né familjet me migrené ose epilepsi ka incidencé mé té larté pér migrené dhe epilepsi,
krahasuar me popullsiné normale.

Eshté ende e paqarté fizpatologjia e komorbiditetit t& migrenés dhe epilepsisé, por dihet
se ndikojné edhe faktorét gjenetiké dhe mjedisoré qé jané konceptet bazé pér kéto dy
sémundje. Pasojat e rritjes sé eksitabilitetit kortikal, krijojné terren té favorshém pér
migrené ose epilepsi.
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EEG éshté proceduré “golden standard” né diagnostikimin e epilpsisé, por kjo nuk vlen
pér Kkrizat migrenoze. Monitorimi me video EEG ndihmon shpesh por jo gjithmoné pér
dallimin mes krizave migrenoze dhe atyre epileptike. (Abu-Arafeh 1%, Menkes J*%;
Barisic N'2; Swaiman K%; Ronald B!"%; Cepreganov M)

3.1. Diagnoza diferenciale mes epilepsisé dhe migrenés

Krizat migrenoze kané zhvillim mé té ngadalshém dhe kohézgjatje mé té madhe
krahasuar me krizat epileptike. Aura éshté karakteristiké e pérbashkét e migrenés dhe
epilepsiseé.

Aura epileptike éshté mé e shkurtér, ajo manifestohet me simptomatologji vizive,
auditive, sensore ose simptoma motore. Aurat epileptike visive shpesh jané né formé té
pikave ose rrathéve té ngjyrosur, ndérsa aura migrenoze mund té jeté e thjeshté, bardh e
zi, si skotomé, xixa ose komplekse si deformim i figurave (mikropsi, makropsi,
deformim). Halucinacionet vizive dhe aura sensitive paragiten tek migrena dhe epilepsia.
Crregullimet sensitive mund té paragiten si parestezi, mpirje, zakonisht e veshit ose
regjionit pas tij, dorés, fytyrés. Aura motore manifestohet si parezé e njérés ané té trupit.
Pas fazés sé aurés vazhdon faza e dyté, faza e kokédhimbjes dhe kriza epileptike me
origjiné nga lobi temporal, zakonisht ipsilateral me vatrén epileptike. Letargjia dhe
konfuzioni post iktal mé shpesh manifestohet pas krizés epileptike.

Kriza epileptike mund té paragitet pavarésisht nga migrena, mund té fillojé pas aurés
migrenoze si migralepsia. Fémijét me epilepsi fokale beninje té zonés centro-temporale
deri 62% shogérohen me migrené.

Migrena shogéron edhe format tjera té epilepsisé por né pégindje mé té vogél;

e me epilepsiné me kriza absencé paragitet deri 34%, ndérsa
e tek epilepsia sekondare post traumatike arrin 6%, e
e mé e rrallé éshté tek epilepsia idiopatike.

Migrena hemiplegjike familjare mund té shogérojé fémijét me konwvulsione infantile
familjare. Migrena pérkeqgésohet nése fémija trajtohet me etosuksimidin si antiepileptik.
(Abu-Arafeh 12; Menkes J'%; Barisi¢ N'2; Swaiman K!°; Ronald B'’°; Cepreganov M3).
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IV. ELEKTROENCEFALOGRAFIA
4.1. Hyrje

Elektroencefalografia (EEG) éshté metodé diagnostike thelbésore dhe* golden
standard” pér dallimin e krizave epileptike prej atyre joepileptike d.m.th. né bazé té
regjistrimit té saj béhet vendosja e diagnozés, pérzgjedhja e terapisé antiepileptike dhe
shpesh sugjeron kohén e duhur pér ndérprerjen e antiepileptikut.

EEG éshté metoda kryesore diagnostike né epilepsi, por jo e vetmja, sepse nuk ka
epilepsi pa manifestimin kliniké.

Fiziologu dhe psikiatri gjerman Hans Berger (1873-1941) éshté shkenctari i paré i cili
filloi epokén e elektroencefalografisé tek njeriu né vitin 1920. Né vitin 1934, Fisher dhe
Lowenback pér heré té paré demonstruan valét epileptiforme. Né vitin 1935 Gibbs, Davis
dhe Lennox pérshkruan trasen e EEG-sé me valé-maja 3Hz né fazén interiktale, qé jané
karakteristiké pér epilepsiné absancé. Né vitin 1947, u mbajt Kongresii I-ré pér EEG nga
Shogata Amerikane pér EEG. (Smith S'®; Abu-Arafeh 12; Menkes J**°; Barisic N*?;
Swaiman K%; Ronald B*"%; Cepreganov M)

Qelizat nervore komunikojné mes tyre me mesazhe, duke prodhuar sinjale té
vogla elektrike, gjaté téré jetés, madje edhe né gjumé. Encefalografia nénkupton
regjistrimin dhe analizimin e sinjaleve elektrike gé gjeneron truri. Elektrodat metalike
béjné bartjen e impulsive elektrike nga pacienti né aparatin e EEG-sé. Pér regjistrimin
rutiné té EEG-sé, pérdoren elektrodat reversibile (scalp elektrodat). Né vitin 1949 éshté
béré standardizimi i regjistrimit me sistemin 10-20 pér vendosjen e elektrodave. Sipas
kétij sistemi 19 elektroda vendosen né koké. Identifikimi i elektrodave béhet me shkronja
dhe numra. Shkronjat jané shkurtesa pér lobin, ndérsa numrat tek vendosen mbi hemi-
sferen e majt, e ata cift mbi hemisferén e djathté. Dixhitalizimi ka béré revolucion né
regjistrimin e EEG-sé, ¢cdo gjé éshté e kompjuterizuar. Laboratori i EEG-sé duhet té jeté i
izoluar nga faktorét e jashtém. Fémija duhet para pérgatitur pér procedurén e EEG-sé.
(Abu-Arafeh 12; Menkes J'%; Barisi¢c N'2; Swaiman K!°; Ronald B!’

Sinjali né trasen e EEG-sé paraget dallimin e tensionit (voltazhit) né mes dy
elektrodave, té cilat renditen varésisht nga montazhet.
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Fig 4.1. Paraqitja skematike e montazheve

4.2. Montazhet — llojet

4.2.1. Montazhet bipolare: kemi regjistrimin e diferencés midis dy elektrodave
ngjitur né kanale.

4.2.2. Montazhet referente: béhet regjistrimi i dallimit né mes té njé elektrode
té caktuar dhe njé elektrode referente.

Me dixhitalizimin e aparateve té EEG-sé montazhet mund té ndérrohen sipas déshirés.

Gjateé regjistrimit té EEG-sé kemi paragitjen e artefakteve, té cilat jané elementet qé nuk i
pérgjigjen aktivitetit té trurit. Momenti krucial gjaté interpretimit té trasesés sé EEG-sé
éshté identifikimi i drejté i artefakteve.

Pér interpretimin e EEG-sé duhet té njihemi me grafoelemetet, morfologjiné e tyre,
paragitjen kuantitative dhe kualitative.

Elementi bazé i grafoelementeve éshté vala. Valét né bazé té morfologjisé mund té jené:
maja = spikes; majé-valé e ngadalshme = spices and wave complex; valé e mprehté me
valé té ngadalshme = sharp waves and complex; majé dhe valé té prehta =sharp waves;
shumé maja = polyspikes.
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Fig.4.2. Paragitja skematike e grafoelementeve specifike

4.3.  Analiza e valéve — béhet né dy drejtime:
e frekuenca- numri i valéve pér sekondé (cps)
e amplituda - paragitet 1/1.000.000 voltit (mikrovolti)
Né bazé té frekuencés dhe amplitudes kemi kéto ritme té valéve té trurit:

» alfa (8-13cps),

beta (14-30 cps),

theta (4-7 cps),

delta (0.5-3) cps,

subdelta (<0.5 cps). (Abu-Arafeh 12, Menkes J**°; Barisic N'?;
Swaiman K; Ronald B*"%; Cepreganov M)

YV VYV V

Keéto valé (grafoelemente) dallohen nga aktiviteti bazé dhe mund té paragiten si té
vetme ose né grumbuj pér disa sekonda. Nése amplituda ka rritje ose zvoglim té njéjté
flasim pér boshte, por nése kéto vale gjaté pérséritjes kané rritje té amplitudeés kemi
paroksizma.

Pérséritja e valéve me frekuencé dhe amplitude té ndryshme quhet disritmi.

Grafoelementet mund té jené unilaterale-fokale, ose té gjeneralizuara-bilaterale, difuze.
Varésisht mbi cilin regjion té trurit regjistrohen ato edhe emérohen (mbi regjionin frontal,
oksipital, etj).

Nése manifestimi kliniké sugjeron pér kriza epileptike, por me regjistrimet
standarde té EEG-sé nuk kemi paragitjen e tyre, atéheré e béjmé elektroencefalografin me
metoda provokuse. Né punén e pérditéshme, mé sé shpeshti pérdoren: Hiperventilimi,
fotostimulimi intermitent, gjumi, deprivimi nga gjumi, stimulimi akustik, ose medika-
mentoz (Megimida).

Pérseritja e krizave epileptike me manifestime klinike edhe pérkundér terapisé anti-
epiletike dhe kur traseja e EEG-sé regjistron ose nuk regjistron grafoelemente gé i
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pérgjigjen manifestimit kliniké, éshté e nevojshme té béhet monitorimi pér kohé mé té
gjaté. Kjo realizohet me EEG video-monitorim. Sé fundi kemi radiotelemetrin, ku
pacienti regjistrohet pér disa dité.(Abu-Arafeh 12, Menkes J'%; Barisic N'2; Swaiman
K% Ronald B''°; Cepreganov M?%)

Traseja e EEG-sé éshté dinamike. Ajo ndyshon tek epilepsia, tumoret cerebrale,
por ndyshon edhe sipas maturimit té masés trunore.

Deri né moshén 3 vjecare kemi aktivitet me valé delta. Pas moshés 3 vjecare dominon
aktiviteti theta. Kujdes valét theta mbi regjionin oksipital jané normale. Pas moshés 5-6
vjecare shfaget aktiviteti alfa, por ende dominon ritmi theta. N& grupmoshén 10-14
vjecare dominon aktiviteti alfa por theta nuk éshté patologjike. Grupmosha 14-18 vjecare
regjistron aktivitet alfa, né10% mund té kemi aktivitet theta mbi regjionet anteriore, por
kujdes mund té provokohen nga lévizjet e syve.

Gjaté gjumit kemi valé boshtore 12-14 cps. EEG gjaté gjumit ka stukturé té
definuar dhe éshté stable pavarésisht moshés. Pas fjetjes, zhduket ritmi alfa e dominon
ritmi theta, vazhdon me delta, boshte gjumi, e heré pas here K komplekse. Mbi pjesén
parietale regjistrohen majé-valé, gé jané normale.

Ndryshimet né EEG mund té jené:
e jospecifike dhe
e specifike
4.3.1. Ndyshimet jospecifike né trasen e EEG-sé regjistrohen si té

gjeneralizuara dhe fokale. Kéto ndyshime mund té jené me shkallé té lehté, mesatarisht té
réndé dhe me shkallé té réndé té paraqitjes.

Ndyshimet jospcifike nénkuptojné ndérrimet e aktivitetit bazé (background). EEG me
kéto ndryshime pérshkruhet si ndryshim difuz (fokal) i aktivitetit bazé me shkallé
mesatarisht té réndé té paraqitjes.

Proceset e ndryshme gé démtojné / shkatérrojné funksionin e neuroneve, kané
tendencé pér regjistrim té valéve té ngadalshme (theta, delta) si p.sh. hematoma intrace-
rebrale, abcesi, cista parazitare, porencefalia, hematoma subdurale, tumoret, etj.

4.3.2. Ndryshimet specifike té EEG-sé jané paraqitja e grafo-elementeve

specifike epileptike, té cilat munden té paragiten té gjeneralizuara, fokale ose fokale me
gjeneralizim sekondar. Ndryshimet e gjeneralizuara paragiten né ményré paroksistike,
sinkrone dhe bilaterale, ndérsa ato fokale regjistrojné grafo-elemente specifike mbi
regjionin e caktuar, té& lokalizuara né njérén hemisferé ose mund té gjeneralizohen.

EEG né fazén post iktale ka trase mé té ngadalshme. (Abu-Arafeh 12; Menkes J'%;
Barisi¢c N'2; Swaiman K!%; Ronald B’%; Cepreganov M%)
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EEG me trase normale, sugjeron pér epilepsi primare (idiopatike ose gjenetike). Kéta té
sémur kané status neurologjik nivel té intelegjencés normal pér moshén (p.sh.: epilepsia
beninje parciale e fémijérisé me valé maja mbi regjionin centro-temporal, epilepsia
beninje fokale e fémijérisé me maja oksipitale dhe epilepsia mioklonike juvenile).

Nése frekuenca éshté mé e ulét pér moshén, éshté indikator gé sugjeron pér epilepsi
simptomatike.

Né bazé té atyre qé u cek mé lart, mund té konkludojmé se EEG éshté metodé ndihmése
plotésuse e pandashme nga ekzaminimi kliniké. Ajo paraget diagram funksional té indit
cerebral, nuk jep té dhéna pér morfologji por pér aktivitetin bioelektrik té asaj pjese mbi
té cilén vendosen elektrodat. (Abu-Arafeh 12, Menkes J*°; Barigic N'2; Swaiman K!®;
Ronald B!?)

EEG nuk cakton diagnozén klinike, por me té diagnoza plotésohet ose precizohet.
EEG éshté e indikuar nése dyshojmé pér:

e sindromén epileptike;
e Ndihmon né dallimin e krizave epileptike nga manifestimet tjera paroksi-
zmale klinike: krizat psikogjene jo-epileptike, sinkopi, migrena.

e identifikimi i karakterit té shkarkesave epileptike, (t& gjeneralizuara,
fokale, fokale me gjeneralizim sekondar).

e Identifikimi dhe prognoza pér sindromat epileptike.

e Indikator pér menaxhim dhe ndérprerje t&¢ AED. (Abu-Arafeh 12; Menkes
J135: Barisic N*2; Swaiman K'°; Ronald B'’%; Cepreganov M%)
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I1.

QELLIMET E PUNIMIT

Roli i EEG-sé né diagnostikimin e epilepsisé dhe migrenés.

Réndésia praktike e ndryshimeve specifike dhe jospecifike né trasen e EEG-sé pér
menaxhimin dhe prognozén e epilepsisé dhe migrenés.

Shpérndarja e sémundjeve paroksizmale sipas gjinisé dhe vendbanimit.

Objektivat:

1. Identifikimi i faktoréve favorizus pér kriza paroksistike,
2. Roli i neuroimazherisé dhe hereditetit te krizat paroksistike,
3. Komorbiditeti i epilepsisé me migrenén.
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I1l. METODOLOGJIA E HULUMTIMIT
1. Materiali

Studimi éshté béré né ményré prospektive né Klinikén e Pediatrisé, t¢ SHSKUK-
Sé né Prishtiné. Né studim jané pérfshiré fémijét prej moshés 1 mujore-18 vjecare me
diagnozat Epilepsia dhe Migrena, gé kané gené té hospitalizuar né repartin e
neuropediatrisé, ose jané vizituar né ambulancén subspecialistike neuropediatrike té
Klinikés sé Pediatrisé. Pérzgjedhja éshté e rastit, e randomizuar.

Studimi éshté béré gjaté periudhés 05. 01. 2014 - 05. 01. 2016.
Eshté analizuar dokumentacioni mjekésor i kétyre té sémuréve.
2. Progedurat dhe metodat
Fémijét e marré pér studim, jané ndaré fillimisht né dy grupe, bazuar né diagnozat klinike:

e A. Fémijét me epilepsi (nga 15 raste prej epilepsive mé té shpeshta).
e B. Fémijét me migrené

Diagnoza e epilepsisé éshté véné né bazé té tablosé klinike dhe gjetjeve elektroencefalogra-
fike.

Diagnoza e migrenés éshté bazuar né kriteret e IHS 2018%
3. Kiriteret pérjashtuse — Jané pérjashtuar nga studimi rastet me:

e Epilepsi postraumatike,

e Epilepsi pas vendosjes sé shuntit \V.P.,
e Epilepsi post TU cerebri,

e Kokédhimbja nga té ftohtit,

e Kokédhimbja nga uria.

4. Mbledhja e informacionit

Pacientét e pérfshiré né studim jané intervistuar duke pérdorur njé pyetésor té strukturuar,
té ndaré né 4 pjesé:

A. Té dhénat e pérbashkéta: mosha, gjinia, vendbanimi, analiza e EEG-s&, neuro-
imazheria.

B. Fémijét me epilepsi: manifestimi kliniké, statusi neurologjik, zhvillimi intele-
ktual, herediteti pér epilepsi, komorbiditeti me migrenén, terapia (sipas EEG, klinikés).
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Pér studim jané marr epilepsité mé té shpeshta té moshés fémijore: Sindroma West,
sindroma Lennox-Gastaut, Epilepsia beninje e fémijérisé me maja centrotemporale -
BECT, Epilepsia beninje e fémijérisé me paroksizma oksipitale, Epilepsia e fémijéve e
tipit absanca, Epilepsia mioklonike juvenile, Epilepsia grand mal.

C. Fémijét me migrené: aura, anamneza e jetés, simptomatologjia € migrenés,
faktorét provokus té migrenés, frekuenca e krizave migrenoze gjaté muajit, kohézgjatja e
krizave migrenoze, herediteti pér migreng, terapia.

D. Komorbiditeti — éshté pércaktuar si kokédhimbje post iktale, njé oré pas krizés
epileptike.

Traset e EEG-ve jané kategorizuar né 4 kategori: normale, me ndryshime jospecifike, me
shkarkesa té gjeneralizuar, fokale dhe fokale me gjeneralizim sekondar.

Té dhénat anamnestike, statusi objektiv me ekzaminimet klinike jané marré nga historia e
té sémuréve ose nga dokumentacioni ambulator. Pércaktimi i formés, karakterit kliniké
dhe kohézgjatja e krizave epileptike ose migrenoze éshté béré nga neuropediatrit e
departamentit.

EEG-té jané béré né laboratorin e neurofiziologjisé né kuadér té Klinikés sé Pediatrisé, né
16 kanale, me aparatin Neurofax EEG — 1200 ver. 01- 71A, (Nihon Kohden Co., 2006 —
2009, Tokyo, Japan) sipas Guidelanit nga Shogata Amerikane pér neurofiziologji klinike
(www.acns.org). Elektrodat jané vendosur né koké sipas sistemit internacional 10-20 me
montazh bipolar. Tek té gjithé fémijét éshté béré regjistrimi i EEG-sé standarde né kohé
zgjatje minimum 20 minuta, me metodat e stimulimit sipas standardeve (HV dhe FSI).

Neuroimazheria éshté realizuar né Qendrén diagnostike né QKUK.
Analiza statistikore e té dhénave

Pérpunimi i té dhénave éshté béré me paketin statistikor SPSS 21. Prej parametrave
statistikor jane llogaritur indeksi i strukturés, mesatarja aritmetike, devijimi standard,
vlera minimale dhe maksimale. Testimi i té dhénave kualitative éshté béré me X?-test dhe
testin ekzakt té Fisherit, i té dhénave kuantitative gé kané pasur shpérndarje normale me
T-test dhe One Way ANOVA Kkurse i atyre gé nuk kané pasur shpérndarje normale me
Mann-Whitney test dhe Kruskal Wallis test.

Dallimi éshté sinjifikant nése P< 0.05.

IV. REZULTATET ME DISKUTIM
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Me géllim té shtjellimit mé té lehté, rezultatet e hulumtimit i kemi ndaré né tre kapituj:
4.1 Paraqitja e rezultateve pér rastet me epilepsi,
4.2 Paraqitja e rezultateve pér rastet me migrené,

4.3 Krahasimi i rezultateve té rasteve me epilepsi dhe rasteve me migrené.

Mostra e hulumtimit éshté e pérbéré nga 125 fémijé té diagnostikuar me epilepsi (66%)
dhe 65 fémijé té diagnostikuar me migrené (34%), deri né moshén 18 vjecare.

Grafiku 1. Mostra e studimit

IVV.1. Prezantimi i rezultateve té rasteve me epilepsi
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Grafiku 2. Prezantimi i epilepsive dhe sindromave né studim

Né studim jané pérfshiré 125 fémijé té diagnostikuar me epilepsi, prej té ciléve
44.0% jané vajza dhe 56.0% djem.

Grafiku 3. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé
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Né rastet tona, epilepsia éshté mé e shpeshté te djemté, por me X>2-test sipas
gjinisé nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore (X?=1.80,
P=0.180 pra P>0.05).

Tabela 1. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé

X2-test,
Gjinia N % P-value
M 70 56.0 P=0.180
Gjithsej 125 100.0

Prevalenca e epilepsisé né vendet evropiane éshté e ulét 2.7-7/1000 banoré. (Banerjee'.)
Raporti gjinor éshté né favor té djemve 1.2 -1.5/ 1, po thuaj né té gjitha studimet epide-
miologjike. (Panayiotopoulos CP°; Menkes J**°; Kruja J*°°; Barisi¢ N'?; Swaiman K°;
Ronald B7).

Te ne ende nuk ka ndonjé punim epidemiologjik pér epilepsingé, por mund té themi se
éshté péraférsisht e njejté me ato té vendeve té rajonit.

Epidemiologjia e epilepsisé sipas autoréve té tjeré:
Kroaci: 4.8-5.5/1000, (Cvitanovic-Sojat L*- 2007.)
Shqipéri: 14.2 /1000 (Kruja J1%- 2012.)
Magedoni: 6-8/1000, (Cepreganov M,%¢- 2005.)
Norvegji: 6,5 /1000, (Syvertsen M,**’- 2015.)
Itali: 7.9 /1000, (Giussani G'’-2014.)
Indi: 4.9 /1000, (Radhakrishnan K®! —2000.)
Turgi: 8.5/1000, (Calisir N3 — 2006.)
Kiné: 2.89 /1000, (Gu L%-2013))
Arabi Saudite: 2.3/1000, (Benamer HT® —2009. )
Ekuador: 8/1000, (Panayiotopoulos CP#°
Panama: 50/1000. Panayiotopoulos CP*#°

Fémijét me epilepsi ishin té moshés 1 muajshe deri 18 vje¢. Gati gjysma e tyre 48.8%
ishin té moshés 6-10 vjecare, 28.0% ishin 1-5 vje¢ dhe 23.0% ishin té& moshés 11-18 vjec.
Me distribuimin e rasteve sipas grup-moshave dhe gjinisé nuk kemi fituar dallim me
sinjifikancé té réndésishme statistikore (X2=5.98, P=0.05).
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Tabela 2. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe grup-moshés

Gjinia
Grup-mosha i M Giithse]
(vjet) N % N % N %
Deri—5vj 10 18.2 |25 357 |35 28.0
6-10vj 33 60.0 |28 40.0 |61 48.8
11- 18 vj 12 21.8 |17 243 |29 23.2
Gjithsej 55 | 100.0 | 70 100.0 | 125 | 100.0
X2-test, P-value | X?=5.98, P=0.050

Né studimin toné prevalenca éshté rritur sipas moshés.

Studimet e shumta e vértetojné rritjen e prevalencés sé epilepsisé sipas moshés. (Panayi-
otopoulos CP*°; Gu L8; Syvertsen M*®7; Cvitanovic-SL*; Calisir N*3; Gallitto G®°;
Barisic N?)

Panayiotopoulos CP**%/ grup-mosha Prevalenca/1000
1-7vj 23

10 -15 vj 4-6

Gu L8-2013 / grup —mosha Prevalenca/1000
1-9vj 2.21

10 - 19 vj 3.23

Syvertsen M*®"— 2015; / grup — mosha Prevalenca/1000
0 4Vj 2.2

49 Vj 55

10— 14 vj 8.1

1519 vj 6.5
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Cvitanovic-SL*- 2007- grup — mosha Prevalenca / 1000
0-7vj 3.5

8—18Vvj 6.4

Calisir N*3- 2006 / grup—mosha Prevalenca
1-9vj 50% e té gjitha epi.
10 -19 vj 9% e té gjitha epi.

Prevalenca mé e larté e epilepsisé sipas Gallitto G® éshté né grup-moshén 5 - 14 vj- 5.05
né Itali; (Gallitto G%.), ndérsa sipas Barisic*? prevalenca e epilepsisé éshté mé e larté tek

fémijét e moshés shkollore.

Epilepsia éshté sémundje e shpérndaré njétrajtsisht né zonat rurale dhe ato urbane,

me dallime té vogla, varésisht nga zhvillimi i pérgjithshém.

Mé shumé se gjysma e fémijéve me epilepsi (55.2%), ishin me vendbanim né

zonat rurale.

Grafiku 4. Fémijét me epilepsi sipas vendbanimit
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Tabela 4. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe vendbanimit

Gjinia
F M Gjithsej
Vendbanimi N % N % N %
Qytet 26 47.3 30 |429 56 |44.8
Fshat 29 52.7 40 57.1 69 55.2
Gjithsej 55 100.0 |70 |100.0 125 | 100.0
X?-test, P-value | X?=0.09, P=0.755

Sipas gjinisé dhe vendbanimit, né fshat dominojné djemté, me 57.1%, krahasuar
me vajzat 52.7%. Me distribuimin e rasteve sipas gjinisé dhe vendbanimit nuk kemi fituar
dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore (X?=0.09, P=0.755 pra P>0.05).

Rezultatet tona jané té péraférta me autorét e tjeré rajonalé. (Barisic N*2; Kruja J'%;
Cepreganov M?¢; Cvitanovic-Sojat L)

Prevalenca lehtésisht mé e larté né zonat rurale té pazhvilluara shpjegohet me
rrjetin e shtépive té lindjeve dhe shérbimin neonatologjik mé pak té zhvilluar né raport
me zonat urbane, si pasojé kemi mé shumé fémijé me probleme peri-neonatale, té cilat
rrisin rriskun pér paragitjen e epilepsisé né moshat e hershme té fémijérisé. (Panayio-
topoulos CP%)

Autorét gjejné prevalencé té ndyshme né varési té vendbanimit;
- dominimi i t& sémuréve nga fshati(Gu L3))- Kiné.
- nuk ka dallime sinjifikante né mes té sémuréve nga fshati dhe gyteti. (Syvertsen M.7)

- prevalenca e epilepsisé éshté mé e larté né vendet e varféra né raport me ato té zhvillu-
ara; (Sander JW.'"; Giussani G.”)
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Epilepsité dhe sindromat epileptike, klinikisht mund té manifestohen si kriza té
gjeneralizuara, fokale dhe fokale me gjeneralizim sekondar.

Epilepsité dhe sindromet epileptike té pérfshira né studim, né 53.6% té rasteve
ishin té gjeneralizuara, né 42.4% fokale dhe 4.0% ishin fokale me gjeneralizim sekondar.

fokale me gjen./sec.
4%

Grafiku 5. Fémijét me epilepsi sipas formés sé manifestimit kliniké

Tek manifesitimi kliniké sipas gjinisé, nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé té
réndésishme statistikore (X?=1.22, P=0.543 pra P>0.05).

Tabela 5. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe manifestimit kliniké

Gjinia
Manifestimi Giithse]
kliniké N % N % N %
Gjeneralizuar 30 54.5 37 52.9 67 53.6
Fokale 24 43.6 29 414 53 42.4
Fokal/gjen sec 1 1.8 4 5.7 5 4.0
Gjithsej 55 100.0 |70 |100.0 |125 |100.0
X2-test, P-value | X?=1.22, P=0.543
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Punimet e deri tanishme gé analizojné manifestimin kliniké tek epilepsia, ndahen né
dy grupe, varésisht nga dominimi i krizave:

1. Me dominim té krizave té gjeneralizuara kryesisht né vendet e varféra: (Gu L%,
Benamer HT?®; Prischich F°%; Calisir N*3; Rwiza HT?; Radhakrishnan K'®;

Guvenera A%))

2. Me dominim té krizave fokale sidomos tek epilepsité té posa diagnostikuara,
kryesisht né vendet e zhvilluara: (Gallitto G®; Sander JW'®; Hauser WAZS,;
Forsgren L®; Jallon P1%; Berg AT?))

Né studimin toné, fémijét deri 5 vjeg, né 91.4% té rasteve kishin kriza epileptike
té gjeneralizuara, ndérsa né grup-moshaté tjera epilepsia fokale ishte mé e shpeshté, me
dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore (X?=29.7, P<0.0001).

Tabela 6. Fémijét me epilepsi sipas grup-moshés dhe manifestimit kliniké

Manifestimi kliniké
Fokal/

Grup-mosha Gjeneralizuar | Fokale | gjen.sec. | Gjithsej

N | 32 3 - 35
Deri -5 vjec % | 91.4 8.6 - 100.0

N | 23 36 2 61
6-10 vjec % | 37.7 59.0 3.3 100.0

N | 12 14 3 29
11-18vjeg % | 414 48.3 10.3 100.0

N | 67 53 5 125
Gjithsej % | 53.6 42.4 4.0 100.0
X2-test, P-value X?=29.7, P<0.0001
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Pérgindja e larté e krizave té gjeneralizuara gjaté 5 viteve té para té jetés né studi-
min toné, shpjegohet me faktin se gjaté késaj grup-moshe manifestohen epilepsité
encefalopatike té gjeneralizuara, ndérsa tek grup-moshat 6-10 vjece dhe 11-18 vjece
dominojné sindromat epileptike gjenetike me manifestime klinike fokale.

Né studimin e Rochester-it krizat e gjenaralizuara dominonin gjaté 5 viteve té para té
jetés. (Hauser WASS)

Né diagnostikimin dhe trajtimin e fémijéve me epilepsi, rol me réndési luan ana-
liza morfologjike e masés trunore. Pjesa dérmuese e fémijéve me epilepsi té gjeneralizuar
kané neuroimazheri normale.

Neuroimazheria pér mes tomografisé sé kompjuterizuar (CT) dhe rezonancés
magnetike (MRI), jep informacione té mjaftushme pér ndryshimet strukturore dhe
morfologjike té masés trunore.

Menaxhimi dhe prognoza e epilepsive gé jané pasojé e kegformimeve strukturore té
korteksit cerebral, jané té lidhura ngushté me diagnozén radiologjike e mé pak me
alterimet né trasené e elektroencefalogramés.

Hirtz®® me bshkp. kané véné re se tek fémijét me EEG normale, éshté mundési e vogél
pér neuroimazheri patologjike.

CT ka rol té limituar né diagnozén e epilepsisé, ndérsa MRI éshté teknika mé e sofistifi-
kuar imazherike pér vlerésimin e té sémuréve me epilepsi. (Kuzniecky RI.110)

Sipas Menkes!® neuroimazheria éshté patologjike tek 80% e fémijéve me epilepsi fokale
rezistente, dhe 20% tek fémijét gé manifestojné krizén e paré té paprovokuar ose tek
epilepsia né remision.

Wright?*2 mendon se indikacioni pér CT té endokraniumit éshté ngushtuar tek fémijét me
epilepsi, d.m.th. neuroimazheria nuk éshté e domosdoshme tek té gjithé fémijét me
epilepsi. Ajo kérkohet te dyshimet pér:

e gjakéderdhje intrakraniale,

e procese ekspansive,

e deficite neurologjike, pa marré parasysh manifestimin
Kliniké té krizés,

e tek krizat fokale ose fokale me gjeneralizim sekondar,

o tek té sémurét me deficit progresiv neurologjik,

o tek epilepsité refraktare.
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Fémijéve té grup-moshés nén 3 vite gé manifestojné kriza fokale, duhet kérkuar neuro-
imazheria, sepse Sharma me bshkp. né kété grup-moshé kané gjetur neuroimazheri pato-

logjike né cdo té tretin pacienté (29%). (Sharma S*83)

Né studimin toné te fémijét me epilepsi, né 72.8% té rasteve neuroimazheria e kokés ishte

normale.

Normale
72.8%

o
e

Patologjike

27.2%

Grafiku 6. Fémijét me epilepsi sipas imazherisé sé kokés

Sipas gjinisé, neuroimazheria normale mé e shpeshté ishte te femrat me 85.5%, krahasuar
me meshkujt 62.9%, dallim ky me sinjifikancé té réndésishme statistikore (Fisher test,

P=0.005 pra P<0.001)

Tabela 7. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe imazherisé sé kokés

Gjinia

: M Gjithsej
Imazheria e
kokés N % N % N %
Normale 47 85.5 44 62.9 91 72.8
Patologjike 8 145 26 37.1 34 27.2
Gjithsej 55 100.0 70 100.0 | 125 |100.0
Fisher test P=0.005
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Imazheria e kokés te fémijét deri 5 vjece né 85.7% té rasteve ishte patologjike, te grup-
mosha 6-10 vjecare né 6.6% dhe te fémijét e grup-moshés 11-15 vjecare nuk kemi pasur
asnjé rast me imazheri cerebrale patologjike, dallim ky me sinjifikancé té réndésishme
statistikore (X?- test-84.5, P<0.0001).

Tabela 8. Fémijét me epilepsi sipas grup-moshés dhe imazherisé sé kokés

Imazheria e kokés

Grup-mosha Normale | Patologjike | Gjithsej

N |5 30 35
Deri 5 vjeg % | 14.3 85.7 100.0

N | 57 4 61
6-10 vjeg % | 93.4 6.6 100.0

N |29 - 29
11-18vjeg % | 100.0 - 100.0

N |91 34 125
Gjithsej % | 72.8 27.2 100.0
X2-test, P-value X?=84.5, P<0.0001

Rezultatet tona nga neuroimazheria pérputhen me ndryshimet morfologjike dhe funksi-
onale té indit cerebral.

Pérgindja e larté e rezultateve patologjike té neuroimazherisé, pér grup-moshén deri 5
vjece éshté karakteristiké e ndryshimeve morfologjike té trurit tek encefalopatité
epileptike té késaj grup-moshe.

Grup-moshat 6-10 vjece dhe 11-15 vjece gé manifestojné sindromet epileptike zakonisht
kané bazé gjenetike dhe nuk karakterizohen me ndryshime morfologjike té trurit ose ato
jané té pakta.

Né studimet e Maytal J*32 dhe bshkp. CT ishte patologjike tek 60% e fémijéve me
epilepsi simptomatike, dhe vetém 6% e fémijéve me epilepsi kriptogjene.

Rezultate té ngjashme ka fituar edhe Sharma S.183
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Sipas Wieshmann U?°" neuroimazheria nuk éshté e domosdoshme tek té gjithé té sémurét
me epilepsi, sepse ajo &shté treguar e padobishme tek epilepsité e gjeneralizura dhe krizat
jo-epileptike. Neuroimazheria indikohet tek epilepsité fokale, tek té cilat kemi prevalencé
té larté, deri 70%, té anomalive strukturore.

Té njejtat rezultate ka raportuar edhe Li LM*?? tek grupi i té sémuréve me epilepsi fokale,
duke realizuar MRI té endokraniumit me rezolucion té larté, ku prevalenca e anomalive
strukturore ishte deri 80%.

Epilepsia éshté sémundje e indit trunor. Cdo ndryshim morfologjik né korén e
trurit ose né shtresat mé té thella shogérohet me simptoma-ndryshime neurologjike,
prandaj éshté me réndési pércaktimi i statusit neurologjik.

Né 72.8% e fémijéve toné me epilepsi, kishin statusin neurologjik normal.

normal
72.8% patologjik

27.2%

Grafiku 7. Fémijét me epilepsi sipas statusit neurologjik

Statusi neurologjik sipas gjinisé mé shpesh ishte normal te femrat me 85.5%, krahasuar
me meshkujt me 62.9%, dallim ky me sinjifikancé té réndésishme statistikore (Fisher test,
P=0.005 pra P<0.001).
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Tabela 9. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe statusit neurologjik

Gjinia
F M Gjithsej
St. neurologjik N % N % N %
Normal 47 85.5 44 629 |91 72.8
Patologjik 8 14.5 26 371 |34 27.2
Gjithsej 55 1100.0 |70 |100.0 |125 | 100.0
Fisher test P=0.005

Grup-mosha deri 5 vjege né 85.7% kishte status neurologjik patologjik, te grup-mosha 6-
10 vjece me 6.6% dhe te grup-mosha e fémijéve 11-18 vjece nuk kemi pasur asnjé rast
me status neurologjik patologjik, dallim ky me sinjifikancé té réndésishme statistikore

(X?-test-84.5, P<0.0001).

Tabela 10. Fémijét me epilepsi sipas grup-moshés dhe statusit neurologjik

Statusi neurologjik

Grup-mosha Normal | Patologjik | Gjithsej

N[5 30 35
Deri 5 vjeg % | 14.3 85.7 100.0

N | 57 4 61
6-10 vjec % | 93.4 6.6 100.0

N | 29 - 29
11-18vjeg % | 100.0 |- 100.0

N |91 34 125
Gjithsej % | 728 | 27.2 100.0
X2-test, P-value X?=84.5, P<0.0001
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Pérgindja e larté e fémijéve me status neuologjik patologjik né grup-moshén deri
5 vjege éshté si rezultat i manifestimit té dy sindromave epileptogjene encefalopatike
gjaté késaj moshe. Né dy grup-moshat e tjera, kemi krysisht fémijé me zhvillim normal té
masés trunore, d.m.th: krizat pércaktohen kryesisht nga baza gjenetike.

Sipas Reynolds EH®’ faktor negative prognostik né epilepsi, éshté statusi neurologjik
fokal, prapambetja mendore, dhe kontrolli i pamjaftushém i krizave né fillim té sému-
ndjes.

Fémijét gé lindin me deficit nurologjik, 100% e tyre do té manifestojné kriza té papro-
vokuara gjaté vitit té pare té jetés, ndérsa krizat do té pérseriten tek 69% e tyre. (Nau-
movski R143)

Funksionimi normal intelektual i fémijéve me epilepsi fillimisht éshté i rrezikuar
nga disfunksionet e trurit (ngecje mendore, krizat komplekse fokale) tek té cilét né
ményré proporcionale ndikon kohézgjatja dhe frekuenca e krizave epileptike dhe efektet
anésore té terapisé antiepileptike. (Mattson RH.3%; Devinsky O*%)

Disa lloje té epilepsive nuk ndikojné né zhvillimin normal intelektual si: epilepsia
rolandike, epilepsia beninje mioklonike e hershme, epilepsia beninje oksipitale me fillim
té hershém, por grupi tjetér i epilepsive karakterizohet me prapambetje mendore
(sindroma Rasmusen, Lennox Gastaut, Dravet).

Sipas Menkes J* prevalenca e prapambetjes mendore, éshté 6-20/1000 banoré. Forma e
lehté, éshté 10-12 heré mé e shpeshté se forma e réndé. Pér shkak té kromozomit X
vonesa né zhvillimin mendor éshté mé e shpeshté te meshkujt se sa te femrat, né raport
1.3-1.9/1.

Nga 125 fémijé té pérfshiré né studim, 55.2% e fémijéve me epilepsi ishin me zhvillim
normal intelektual, 16.8% kishin prapambetje té lehté, 8.8% prapambetje té moderuar dhe
19.2% prapambetje té réndé. Sipas gjinisé, vajzat né 60.0% té rasteve kishin zhvillim
normal té intelektit, kurse djemté né 51.4% té rasteve. 25.5% e femrave Kishin
prapambetje té lehté, dhe 10.0% e meshkujve. Prapambetje t€ moderuar meshkujt Kishin
né 12.9% té tyre, krahasuar me 3.6% té femrave. Ndérsa me prapambetje té réndé ishin
dy here mé shumé meshkujt me 25.7%, krahasuar me femrat né 10.9%.

Me X2-test kemi fituar dallim me sinjifikancé té réndésishme statistikore (X?=11.28,
P=0.01 pra P<0.05).
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Tabela 11. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe zhvillimit intelektual

Gjinia
- F M Gjithsej
Zhvillimi i
intelektit N % N % N %
Normal 33 60.0 36 51.4 69 55.2

Prapamb. e lehté | 14 25.5 7 10.0 21 16.8

Prapamb. moder | 2 3.6 9 12.9 11 8.8

Prapamb. e réndé | 6 10.9 18 25.7 24 19.2

Gjithsej 55 1000 |70 |100.0 |125 |100.0

X2-test, P-value | X?=11.28, P=0.01

Faktor pér prognozé negative tek epilepsia éshté prapambetja mendore pa anomali
tiera pércjellése, paraliza cerebrale, problemet neonatale, statusi neurologjik fokal,
kontrolli i pamjaftushém i krizave, veprimi i disa antepileptikéve, (Reynolds EH’;
Matson J.13: Goulden KJ®; Naumovski R.*3; Wyllie E.?%3)

Shumica e fémijéve me epilepsi rezultojné brenda kufijve normal té testeve té 1Q
si WISC-R. Vlerat e uléta té 1Q jané né lidhje té ngusht me efektin dhe numrin e krizave,
efektin e terapisé antiepileptike dhe moshén e debutimit té epilepsisé.

Prevalenca e epilepsisé rritet proporcionalisht me shkallén e prapambetjes mendore. Tek
fémijét me 1Q < 70 epilepsia manifestohet 13-24%. (John W2%2; Shepherd C*84; Steffe-
nburg U*2; Matson J*3%; Wyllie E?1%)

Mundésia e rrezikut pér paraqitjen e epilepsisé rritet:

e 9 heré tek fémijét me prapambetje mendore,
e 12 heré tek fémijét me paralizé cerebrale,

e 50 heré tek fémijét me prapambetje mendore dhe paralizé cerebrale.
(Naumovski R43).
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Elektroencefalografia si rezultat laboratorik i neurofiziologjisé pérdoret kryesisht
te epilepsia, dhe éshté ende metodé e pazavendsushme.

Rreth 80% té fémijéve me epilepsi manifestojné kriza gé klinikisht korespo-
ndojné me regjistrimin e EEG-sé, ndérsa 20% e epilepsive kané véshtirési té dokume-
ntohen me EEG.

EEG standarde éshté normale deri né 30% te epilepsité. Né epilepsité kronike, EEG-té
inter iktale regjistrojné aktivitet specifik epileptiform né 15-80% té tyre. (Camfield P3%;
Olofsson O; Enrique OS®®; Syvertsen M*°7)

Tek pacientét me kriza fokale ose fokale me gjeneralizim sekondar, tiparet e EEG-sé inte-
riktale jané shumé té ngjashme me ato té pérshkruara gjaté krizave fokale.

Pacientét me kriza té gjeneralizuara toniko-klonike (grand mal) zakonisht regji-
strojné EEG inter iktale normale, ndérsa EEG-té iktale té tyre paragiten me komplekse
maja-valé té gjeneralizuara.

EEG-té postiktale, me vale té ngadaléshme fokale, sugjerojné fillimin fokal té& krizés.
EEG me ngadalésime fokale sugjerojné pér lezion strukturor cerebral.

Pérmirésimi dhe getésimi i shpejté i EEG-sé dhe krizave, jané argument pér mundésiné e
paragitjes sé ndyshimeve psikike.

EEG-té normale nuk paragesin argument té mjaftueshém qé krizat nuk do té pérseriten.
Normalizimi i trasesé sé EEG, éshté argument i mire pér menaxhimin e duhur me
antiepileptiké. (Menkes J'%).

Nga fémijét me epilepsi té marré né studim kemi:

e 2.5% e fémijéve kané trase normale né EEG;
e 549% shkarkesa paroksistike té gjeneralizuara né EEG;
e 38.5.0% e fémijéve kané shkarkesa fokale né EEG; dhe

e 5.0% e fémijéve kané shkarkesa fokale me gjeneralizim sekondar né
EEG.
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Grafiku 8. Fémijét me epilepsi sipas regjistrimit té¢ EEG-sé

Me shpérndarjen e rasteve sipas rezultateve té EEG-sé dhe gjinisé, nuk kemi
fituar dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (X?=0.955, P=0.812 pra P>0.05).

Tabela 12. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe EEG-sé

Gjinia
F M Gjithsej
EEG N % N % N %
Normale - - 1 1.4 2 2.5

Gjeneralizuar 30 54.5 37 52.9 68 54.0

Fokale 22 40.0 27 38.6 49 385
Fokal/gjen sec 3 5.5 5 7.1 6 5.0
Gjithsej 55 100.0 |70 100.0 | 125 |100.0

X?-test, P-value | X?=0.955, P=0.812
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Né studimin toné, tek fémijét me epilepsi kishim vetém dy raste me EEG
normale. Kéta fémijé i pérkasin grup-moshés mbi 6 vjecare. Né té gjitha rastet e tjera,
EEG ishte patologjike. Me rritjen e moshés, rritej edhe numri i epilepsive fokale dhe
fokale me gjeneralizim sekondar, qé paraget dallim me sinjifikancé té réndésishme
statistikore (X?=44.15, P<0.0001).

Tabela 13. Fémijét me epilepsi sipas grup-moshés dhe EEG-sé

EEG
Fokale/

Grup-mosha Normale | Gjeneralizuar | Fokale | gjen. Sec | Gjithsej

N |- 33 2 - 35
Deri 5 vjec % | - 94.0 6.0 - 100.0

N |1 23 36 1 61
6-10 vijeg % | 2 37.0 59.0 2 100.0

N |1 12 11 5 29
11-18vjeg % | 4 41.0 38.0 17.0 100.0

N |2 68 49 6 125
Gjithsej % | 2.5 54 38.5 5 100.0
X2-test, P-value X?=44.15, P<0.0001

Epilepsia éshté sémundje e provokuar nga disa faktoré, ku mé kryesorét jané:
faktori gjenetik dhe faktorét mjedisoré.

Epilepsité primare (idiopatike) konsiderohen se kané bazé gjenetike, trashégimi
poligjenike dhe se gjenet jané heterogjene, nga té cilat pércaktohet pragu mé i ulét pér
ngacmueshméri té indit cerebral. Karakteristiké e tyre éshté paragitja né familje té
caktuara, por trashégémia nuk éshté e téra sipas ligjeve t¢ Mendelit. (Menkes J1%).

Rolin e bartjes gjenetike té epilepsisé, e shohim né punimet epidemiologjike gé studiojné
incidencén e epilepsisé, tek familjarét e té sémuréve me epilepsi idiopatike dhe simpto-

61



matike, té cilat vértetojné prevalencé mé té larté té epilepsisé né familjet e té sémuréve
me epilepsi idiopatike né krahasim me até simptomatike. (Gloor P8)

Ngjashméria e larté, deri né 75-95%, e gjenotipit dhe fenotipit tek binjakét monozigoté,
béné qé epilepsia idiopatike e gjeneralizuar té manifestohet deri né 15% tek familjarét e
afért.

Té gjitha lezionet cerebrale nuk zhvillojné epilepsi sekondare, por kjo varet nga prirja
gjenetike pér epilepsi. (Menkes'®; Barisi¢c N*2; Swaiman K!*®; Ronald B!’?; Cepreganov
M36).

Fémijét e marr né studimin toné, 34.4% e rasteve me epilepsi, Kkishin predispozité
familjare pér epilepsi.

negativ
65.6%

pozitiv
34.4%

Grafiku 9. Fémijét me epilepsi sipas predispozités hereditare

Femrat kishin mé shpesh hereditet pér epilepsi 41.8% krahasur me fémijét meshkuj
28.6%, por me X2-test nuk na ka rezultuar dallim me sinjifikancé statistikisht té
réndésishme (X?=1.84, P=0.174 pra P>0.05).
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Tabela 14. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe hereditetit pér epilepsi

Gjinia
. F M Gjithsej

Herediteti pér
epilepsi N % N % N %
Po 23 418 |20 |28.6 43 | 34.4
Jo 32 |582 |50 |71.4 82 |65.6
Gjithsej 55 |100.0 |70 |100.0 |125 | 100.0
X?2-test, P-value | X°=1.84, P=0.174

Epilepsia dhe migrena jané dy entite klinike shumé té ngjashme dhe heré-heré
éshté i véshtiré dallimi i tyre né bazé té manifestimit kliniké dhe elektroencefalografisé.
Nga ana tjetér, edhe komorbiditeti i tyre éshté i shpeshté. Né familjet me migrené ose
epilepsi, ka incidence mé té larté pér migrené dhe epilepsi, krahasuar me popullsiné
normale.

Migrena éshta forma mé e shpeshté e kokédhimbjes primare gé shogéron epilepsing, e
cila né varési té kohés sé shfagjes, mund té jeté: para, gjaté apo pas krizés epileptike.
(Mainieri G'%)

Eshté ende e paqarté fizpatologjia e komorbiditetit té migrenés dhe epilepsisé, por dihet
se né té ndikojné faktorét mjedisoré dhe ata gjenetiké, gé jané konceptet bazé pér kéto dy
sémundje. Pasojat e rritjes sé eksitabilitetit kortikal, krijojné terren té favorshém pér
migrené ose epilepsi.

Krizat epileptike dhe migrenoze jané shumé té ngjashme né aspektin fizpatologjik. Né
disa raste éshté e véshtiré madje, diagnoza diferenciale né bazé té manifestimit kliniké.
Lokalizimi i kokédhimbjes, shpeshheré korespondon me pjesén e trurit nga e cila
gjeneron vatra/fokusi epileptik.

EEG éshté e réndésishme né diagnozén diferenciale né mes epilepsisé dhe migrenés, por
nuk éshté potognomonike. Studimet e shumta tregojné pér pérgjigje epileptiforme né
EEG-té e té sémuréve me migrengé, nén stimulimin fotik (1.4%-8.9% e fémijéve me
migrené), si dhe provokimin e krizave epileptike klinike nga stimulimi fotik, tek fémijét
me migrené. (Brinciotti M?°)
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Video EEG monitorimi dhe regjistrimi i EEG-sé pér kohé té gjaté na ndihmon té dallojmé
krizat epileptike prej atyre migrenoze, ndonése jo gjithmoné. (Swaiman K!°; Ronald
B0 Barisic N*?)

Né studimin toné, 30.6% e fémijéve me epilepsi, rezultuan me kokédhimbje migrenoze

jo ’ 0
70.4% P

Grafiku 10. Fémijét me epilepsi sipas komorbiditetit me migrené

Krahasuar sipas gjinisé, femrat kishin mé shpesh komorbiditet pér migrené 34.5%
krahasur me meshkujt 25.7%., por me X2-test nuk kemi fituar dallim me sinjifikancé
statistikishtté réndésishme (X?=0.767, P=0.380 pra P>0.05).

Tabela 15. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe komorbiditetit pér migrené

Gjinia
- F M Gjithsej

Komorbiditeti
me migrené N % N % N %

Po 19 345 18 | 25.7 37 29.6

Jo 36 65.5 52 |74.3 88 70.4
Gjithsej 55 100.0 70 |100.0 125 |100.0
X?-test, P-value | X°?=0.767, P=0.380

Epilepsité idiopatike veganarisht epilepsia beninje e fémijéris€ me maja centro-
temporale-BECT éshté e shogéruar me migrenén post iktale deri 62%, mandej pason
forma tjetér e epilepsisé idiopatike ajo me me absanca deri 34%, e shumé mé pak
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manifestohet tek epilepsité fokale me 8% dhe 6% tek ato post traumatike. (Peters JIM®°3;
Kirsch RY7; Barisi¢c N*?; Verrotti A%%?; Gastaut H'*; Syvertsen M*’: Andermann F®;
Swaiman K!%: Ronald B, Brodtkorb E3!; Enrique O°°; Vujisic S?%°; Giroud M’
Clarke T#; Biglari NH?Y)

Diagnoza e epilepsisé vendoset né bazé té anamnezés, manifestimit kliniké dhe
EEG-sé.

Traseja e EEG-sé si metodé diagnostike, neurofiziologjike, joinvazive pérveg rolit
diagnostik, ka réndési edhe né trajtimin e epilepsive me antiepileptiké.

Pérzgjedhja e antiepileptikéve, béhet né varési nga lloji i krizave epileptike ose sindro-
mave epileptike dhe trasesé sé EEG-sé.

Né rastet kur manifestimi e krizave epilepike nuk mund té dokumentohet me EEG, jemi
té detyruar té menaxhojmé krizat epileptike duke u bazuar né formén e manifestimit
Kliniké.

Fémijét gé manifestojn kriza epileptike té gjeneralizuara, fillojné té trajtohen me
antiepileptikun e rendit té paré (acidi valproik, lamotrigina, etosukcimidi-absancat),
ndérsa epilepsité fokale me karbamazepin (CMZ).

Né moshén neonatale antiepileptik i pérzgjedhur éshté Fenobarbitali dhe Fenitoina. Nése
krizat jané té shpeshta dhe kérkohet titrimi sa mé i shpejté i antiepileptikut, atéheré
vendosim pér Fenobarbitalin, Fenitoinén, Levatiracetamin ose Gabapentinén.

Sipas Reynolds EH® shumica e epilepsive (deri né 80%) shérohen me njé bar
antiepileptik, rezultat ky me té cilin pajtohen té gjithé epileptologét. Edhe né format
rezistente, duhet tentuar trajtimi me monoterapi. Nése pas arritjes sé dozés sé ploté nuk
kemi stabilizimin e krizave, fillohet me antiepileptikun e dyté. Nése krizat vazhdojné
edhe pas marrjes sé rregullt dhe né dozé terapeutike, kemi té b&mé me epilepsi
rezistente.

Camfield P*®* me bshp. pérkufizojné epilepsing refraktare, si pérseritje té krizave, té
paktén njé krizé cdo tre muaj gjaté vitit paraprak, duke pérdor té paktén 3 AE.

Né njé studim nga Berg AT*® me bshp.(Connecticut, Shinnar) té cilét studiuan rezistencén
e epilepsisé ndaj antiepileptikéve, gjetén proporcion té rezistencés, si vijon:

o epilepsité kriptogjene / simptomatike té gjeneralizuara - 34.6%;
e epilepsité idiopatike té gjeneralizuara - 2.7%);

o epilepsité fokale - 10.7%; dhe

e epilepsité e pa paklasifikuara - 8.2%.
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Me poli terapi getésohen 20-30% e krizave dhe 10-15% mbesin prapé rezistente dhe kané
indikacion pér terapi neurokirurgjikale.

Fémijét jané grup-mosha mé vulnerabile ndaj antiepileptikéve. Gjaté pérdorimit té
tyre mund té kemi efekte toksike (AVP-hepatotoksiké, lamotrigjina-sind.hipersensitive,
fenobarbitali-hiperaktivitet, démtime kognitive, Topiramati-grregullime kognitive dhe
crregullime té folurit). (Menkes J**°; Barisi¢ N*2; Swaiman K!°; Ronald B’

Trajtimi i epilepsisé rolandike beninje shpesh éshté i pa nevojshém. (Peters M%)

Né studimin toné 92.8% e fémijéve me epilepsi kishin marré terapi AE duke u
bazuar né karakteristikat e trasesés sé EEG-s&, ndérsa 7.2% e tyre kané marré pér bazé
manifestimin kliniké.

Grafiku 11. Fémijét me epilepsi sipas menaxhimit me terapi

Sipas gjinisé, femrat né 94.5% té rasteve, ndérsa meshkujt 91.4% té rasteve kané marré
terapi né bazé té rezultateve té EEG-sé por me testin e Fisherit nuk kemi fituar dallim me
sinjifikancé statistikisht té réndésishme (Fisher test, P=0.730).
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Tabela 16. Fémijét me epilepsi sipas gjinisé dhe menaxhimit me terapi

Gjinia
F M Gjithsej
Terapia N % N % N %
Sipas EEG 52 94.5 64 91.4 116 | 92.8

Sipas klinikés 3 55 6 8.6 9 7.2

Gjithsej 55 |1000 |70 |100.0 | 125 |100.0

Fisher test P=0.730

Si kriter bazé pér vendosjen e terapisé me antiepileptik né studimin toné tek grup-mosha
deri 5 vjece éshté marr traseja e EEG-sé né 91.4% té rasteve, te grup-mosha 6-10 vjece
95.1% dhe te grup-mosha 11-18 vjece 89.7%, por me X2-test nuk kemi fituar dallim me
sinjifikancé té réndésishme statistikore (X2- test=1.00, P=0.606).

Tabela 17. Fémijét me epilepsi sipas grup-moshés dhe terapisé

Terapia
Grup-mosha Sipas EEG Sipas Kklinikés | Gjithsej
N | 34 1 35
Deri 5 vje¢ % | 97.1 2.9 100.0
N |58 3 61
6-10 vjec % | 95.1 4.9 100.0
N | 26 3 29
11-18vjeg % | 89.7 10.3 100.0
N | 118 7 125
Gjithsej % | 94 6 100.0
X2-test, P-value X?=1.00, P=0.606
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Largimi i terapisé antiepileptike éshté i ngadalshém, individual. Stabilizimi i
trasesé sé EEG-sé éshté argument i mire pér menaxhimin e epilepsisé me antiepileptik,
d.m.th. né bazé té saj vendosim pér redukim ose ndérprerjen e antiepileptikut.

Te fémijét me epilepsi me absencé ose mioklonike juvenile nése ndryshimet patologjike
pérzistojné né trasen e EEG-sé gjaté fotostimulimit edhe pérkundér getésimit té krizave
duhet vazhduar terapia edhe gjaté dekadés sé treté té jetés sepse kéto dy sindrome
karakterizohen me pérseritje té shpesht té krizave. (Menkes J'%; Barigi¢ N?; Barisi¢ N*?;
Swaiman K°; Ronald™).

V.2 Prezantimi dhe diskutimi i

rezultateve té rasteve me migreneé

Né studimin toné jané pérfshiré 65 fémijé té diagnostikuar me migrené, deri né moshé 18
vjecare, 58.5% e té ciléve jané femra dhe 41.5% meshkulj.

meshkuj

Grafiku 13. FEmijét me migrené sipas gjinisé
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Tek ne, migrena éshté mé e shpeshté te femrat por me X>-test sipas gjinisé, nuk ka
rezultuar dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (X?=1.86, P=0.172 pra
P>0.05).

Tabela 18. Fémijét me migrené sipas gjinisé

X2-test,
Gjinia N % P-value
P=0.172
M 27 41.5
Gjithsej 65 100.0

Né Kosové, ende nuk ka punim shkencor epidemiologjik pér migenén, por mund
té themi se né ngjashméri me studimet pér rajonin, prevalenca e saj shkon 4-10%.

Vlerat e prevalencés té punimit toné, né pérgjithési jané té njéjta me ato té autoréve té
tjeré. (Menkes J*3%; Barisic N*?; Queiroz®®®; Fendrich K®; Abu-Arafeh 1%; Wober C.2%;
Lipton RB!%; Prencipe M*’; Roncolato M*™*; Cheng XM3®; Wober-Bingol C?'*; Victor
TW23; Shivpuri D'®; Rho Y1'68)

Prevalenca e migrenés shkon 4-10%. Vetém 1/4 e té sémuréve me migrené jané para
moshés 10 vjecare. Deri né moshén e pubertetit prevalenca éshté e njejté pér té dyja
gjinité, ndérsa pas pubertetit éshté rreth 3 heré mé e shpeshté tek femrat. Prevalenca e
migrenés rritet me rritjen e moshés.

1-5vj 6- 10 vj mbi 11 vj

Grafiku 14. Fémijét me migrené sipas grup-moshés
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> Né grup-moshén 3-7 vjece prevalenca éshté 1.2-3.2% dhe éshté mé e shpeshté te
meshkujt.

» Né grup-moshén 7-11 vjece shpeshtésia e migrenés arrin 4-11%, péraférsisht e
njéjté pér té dyja gjinité.

» Pas moshés 11 vjecare dhe gjaté adoleshencés, prevalenca arrin 8-23% me
predominim té gjinisé femrore (18%).

» Meshkujt incidencén mé té larté e kané né grup-moshés 10-14 vjece me
246/100.000 né vit, ndérsa femrat né grup-moshén 20-24 vjece me 689/100.000
né vit. (Menkes J**°; Barisi¢ N*?; Queiroz LP,*®° Fendrich K®; Abu-Arafeh I';
Waber C.21% Lipton RB*?%; Prencipe M*®; Roncolato M*"*; Cheng XM38; Waber-
Bingol C?*; Victor TW?%; Shivpuri D8; Rho Y1168)

Rezultatet tona epidemiologjike jané identike me ato té autoréve tjeré, vec njé
ndryshimi né grup-moshén 6-10 vjecare, ku né studimin tone dominojné meshkujt ndérsa
tek autorét e tjeré, prevalenca éshté e njejté pér té dyja gjinité.

Prevalenca e fémijéve me migrené éshté mé e larta pas moshés 11 vjecare, me 64.6%, me
predominim tek femrat (84.2% vs 37%), gé paraget dallim me sinjifikancé statistikisht té
réndésishme (P<0.0001).

Tabela 19. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe grup-moshés

Gjinia

F M Gjithsej
Grup-mosha
(vjec) N | % N % N %
1-5 vjeg 1 2.6 - - 1 15
6-10 vjec 5 13.2 17 63.0 22 33.8
11- 18 vjeg 32 842 10 37.0 42 64.6
Gjithsej 38 |100.0 |27 100.0 |65 100.0
X2-test,
P- value X?=17.7, P<0.0001
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o Mosha mesatare e fémijéve me migrené né studimin toné éshté 11.2 vje¢ (DS+
2.6 vjet).

o Mosha mesatare e fémijéve vajza me migrené ishte 12.0 vje¢ (DS+ 2.5 vjet).

o Mosha mesatare e fémijéve djem me migrené ishte 10.1 vjet (DS% 2.3 vjet).

o Me Mann-Whitney test nuk ka rezultuar dallim me sinjifikancé statisti-kisht té
réndésishme n€ mes moshés mesatare sipas gjinis€ (U’=778, P=0.0004).

Tabela 20. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe moshés

Gjinia
Mosha
(vjec) F M Gjithsej
N 38 27 65
Mesatarja 12.0 10.1 11.2
DS 2.5 2.3 2.6
Min 2 7 2
Max 15 15 15
Mann-Whitney
test U'=778, P=0.0004

Rezultatet tona jané té péraférta me ato té autoréve té tjeré. (Menkes J'°; Barisi¢ N2,
Queiroz LP®™°; Fendrich K®; Abu-Arafeh I*; Wober C?°; Lipton RB?3; Prencipe M7,
Roncolato M"t; Cheng XM?38; Wober-Bingdl C#; Victor TW?%; Shivpuri D®; Rho
Y|168).

Pérsa i pérket prevalencés sé migrenés sipas vendbanimit (fshat, gytet) nuk ka
shumé punime epidemiologjike, pasi nuk éshté evidentuar dallim me sinjifikanc
statistike.

Né studimin toné mé shumé se gjysma e fémijéve me migrené (67.7%) ishin me
vendbanim né gytet.
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32.3%

Qytet
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Grafiku 15. FEmijét me migrené sipas vendbanimit

Sipas gjinisé, femrat me 76.3% té rasteve krahasuar me meshkujt me 55.6% ishin me

vendbanim né qytet.

Me shpérndarjen e rasteve sipas gjinisé dhe vendbanimit, nuk u gjet dallim me

sinjifikancé statistikisht té réndésishme ( Fisher test, P=0.107 pra P>0.001.

Tabela 21. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe vendbanimit

Gjinia
F M Gjithsej
Vendbanimi N % N % N %
Qytet 29 76.3 15 | 55.6 44 67.7
Fshat 9 23.7 12 | 444 21 32.3
Gjithsej 38 100.0 27 1100.0 65 100.0
Fisher test P=0.107
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> Dallimet sipas vendbanimit nuk kané réndési klinike (Abu-Arafeh 1)

» Migrena éshté mé e shpeshté tek nxénésit e zonave urbane se sa tek
nxénésit e zonave rurale (Larsson B3; Rho Y1%%8; Cvetkovié c*).

» prevalenca e migrenés éshté e lidhurn gushté me nivelin e té ardhurave
financiare familjare;

» prevalenca éshté mbi 60% mé e larté tek familjet me té ardhura mé té
uléta, por kjo nuk vlen pér migrenén me kokédhimbje té forté, e cila nuk
varet as nga vendbanimi, mosha, gjinia apo té ardhurat familjare. (Stewart
WF193)_

» prevalenca e migrenés éshté mé e larté né racén kaukaziane, dhe po ashtu
mé e larté né familjet me té ardhura mé té uléta financiare familjare.
(Lipton RB!?).

Manifestimi kliniké i migrenés ndryshon né varési té moshés sé fémijés.

Pas moshés 5-6 vjecare fémija fillon té lokalizojé dhimbjen e kokés, dhe kokédhimbja
éshté simptoma kryesore tek migrena.

Té vjellat ciklike, dhimbja e barkut dhe vertigo paroksizmale beninje, jané tri
entitete klinike episodike gé i paraprijné migrenés dhe manifestohen kryesisht (mbi 65%)
tek fémijét qé kané familjaré me migreng, ku mé sé shpeshti éshté néna.

Fémijét me migrené né studimin toné, né anamnezén e jetés, né 75.4% té rasteve,
kishin dhimbje barku, né 20.0% té vijella ciklike dhe né 4.6% vertigo.

75.4 %

vertigo

dhimbje barku

vjellje ciklike

Grafiku 16. Fémijét me migrené sipas anamnezés sé jetés
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Ky dallim u gjet me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (X?=8.03, P=0.018 pra
P<0.05).

Té vijellat dhe vertigo mé té shpeshta ishin te femrat krahasuar me meshkujt, ndérsa
dhimbja e barkut mé e shpeshté tek meshkujt.

Tabela 24. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe anamnezés sé jetés

Gjinia
F M Gjithsej
Anamnesis vitae N % N % N %
Vertigo 2 5.3 1 3.7 3 4.6
Dhimbje barku 24 | 63.2 25 1926 49 75.4

Té vjella ciklike 12 | 31.6 1 3.7 13 20.0

Gjithsej 38 [100.0 |27 |100.0 |65 100.0

X2-test, P-value X?=8.03, P=0.018

U gjet dallim me sinjifikancé statistikisht t& réndésishme (X?=8.03, P=0.018 pra P<0.05).

Rezultatet tona jané péraférsisht té njéjta me autorét e tjeré.

Statusi neurologjik i kétyre fémijéve jashté krizave éshte normal. Té gjitha ekzaminimet,
pérfshiré ekzaminimin audiologjik, vestibular, neuroimazhering, EEG dhe analiza e
likuorit cerebrospinal jané normal. (Swaiman K.'%; Thilothammal N2%°; Menkes J'%;
Abu-Arafeh 12; Ronald B!

e Prevalenca e migrenés abdominale éshté mé e larté né grup-moshén 5-9 vjece me
2.4-4.1%,

e Migrena abdominale éshté mé e shpeshté tek femrat pas moshés 7-10 vjecare.

e Migrena abdominale si simptomé vazhdon té manifestohet vetém tek 35% e té
rriturve. (Swaiman K*%)
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Né moshén e adoleshencés, migrena mund té filloj me shfagjen e aurés. Aura
paragitet 5-60 minuta para kokédhimbjes. (Abu-Arafeh 1%, Menkes J**°; Barisi¢ N'?;
Swaiman K°; Ronald B*"°).

Fémijét toné me migrené né 12.3% té rasteve kishin aura. Femrat kishin mé shpesh auré
me 15.8% té tyre, krahasuar me meshkujt me 7.4%, té tyre, por me testin e Fisherit nuk
ka dale dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (Fisher test, P=0.452 pra
P>0.05).

Tabela 22. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe aurés

Gjinia
Gjithsej
Aura F M
N % N % N %
Po 6 15.8 2 7.4 8 12.3
Jo 32 84.2 25 92.6 57 87.7
Gjithsej | 38 100.0 |27 100.0 |65 100.0

Fisher | P=0.452
testi

Tek 15-20% e pacientéve té pérfshiré né studim, kokédhimbja migrenoze éshté e
parapriré nga aura, e cila mund té manifestohet me simptoma té ndryshme klinike, né
varési nga pjesa kortikale qé pérfshihet nga vala e pérhapjes sé depresionit Kkortikal.
(Lewis D7),

Prevalenca e migrenés klasike éshté 2.2-3.4%, ndérsa ajo me auré éshté rreth 1.5%.
(Menkes J*3%; Barisi¢ N'?; Lewis D7)

e Prevalenca mé e larté e migrenés me auré éshté te femrat né moshén 12-13
vjecare, ku prevalenca éshté 14.1/1000, ndérsa migrena klasike, pa auré pikun e
prevalencés e ka né moshén 14-17 vjecare, me prevalencé 18.9/1000 banoré.
(Stewart WF!9%)

e Raporti i migrenés pa auré dhe asaj me auré sipas disa punimeve éshté:

e

AS

Migrena pa aura - 75%, migrena me aura - 17 % (Berg AT8; Menkes J'3)
migrena pa aura - 68.3%, migrena me aura - 31,7%, (Camboim R34
migrena pa aura - 60-85%, migrena me aura -14-30%, (Swaiman K9°)
migrena pa aura - 92 %, migrena me aura - 8% (Thilothammal N2)

e

AS

e

AS

53

A
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< migrena pa aura -72.4 %, migrena me aura - 27.9%, (Biglari NH?*)
< migrena pa aura - 69 %, migrena me aura - 31%, (Schulte HL!8%)

Rezultatet tona jané té péraférta me ato té autoréve té tjeré, pérsa i pérket frekuencés sé
migrenés me auré. Aura ka gené mé e shpeshté te fémijét e grup-moshés 11-18 vjec, me
16.7%, pastaj né grup-moshén deri 10 vje¢ me 4.3%. Edhe pse mé e shpeshté ishte te
grup-mosha 11-18 vjecare, me testin e Fisherit nuk ka rezultuar dallim me sinjifikancé
statistikisht té réndésishme né paragitjen e aurés sipas grup-moshés (P=0.242, pra
P>0.05).

Tabela 23. Fémijét me migrené sipas aurés dhe grup-moshés

Aura

Po Jo Gjithsej

Grup-mosha | N % N % N %

Deri 10 vjeg 1 4.3 22 95.7 |23 ]100.0

11-18 vjeg 7 |167 |35 |833 |42 |100.0

Gjithsej 8 123 | 57 87.7 |65 |100.0

Fisher test P=0.242

Kokédhimbja éshté simptoma kryesore tek migrena. Ajo mund té shogérohet me
dhimbje barku, fotofobi, fonofobi, zbehje, té vjella, marramendje, diarre, etj.

Simptoma e dyté kryesore tek migrena pas kokédhimbjes, jané té vjellat.

Manifestimi i simptomave shogéruese éshté i ndryshém prej 4% deri mbi 80%, ose sé
bashku mbi 65%. (Thilothammal N2%°; Schoonman GG*°; Cvetkovié¢ V**; Schulte HL8;
Quintela E*%; Cuvellier JC*; Swaiman K°¢; Abu-Arafeh I12; Ronald B10).

Vlera té péraférta rezultuan edhe né studimin toné.
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fotofobia

fonofobia

Grafiku 17. Simptomatologjia e fémijéve me migrené

Tek fémijét me migrené té pérfshiré né studimin toné, né 56.9% té rasteve hasém
té vjella, né 32.3% té rasteve fotofobi dhe né 10.8% té rasteve fotofoni. Té vijellat ishin
mé té shpeshta tek femrat, ndérsa fotofobia dhe fonofobia mé té shpeshta te meshkuijt, por
pa dallim statistikisht sinjifikant (X?=7.49, P=0.452 pra P>0.05).

Tabela 25. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe simptomave té migrenés

Gjinia
F M Gjithsej

Simptomat e
migrenés N % N % N %
Té vjella 27 71.1 |10 37.0 37 56.9
Fotofobia 8 21.1 |13 48.1 21 32.3
Fonofobia 3 7.9 4 14.8 7 10.8
Gjithsej 38 100.0 | 27 100.0 |65 100.0
X2-test, P-value | X?=7.49, P=0.452
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Edhe né studimin toné, té vjellat ishin simptoma mé e shpeshté e migrenés,
sidomos pas moshés 11 vjecare me 66.7%, ndérsa né pacientét deri 10 vjec ishte né
39.1% té rasteve, dallim ky me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (X?=6.47,
P=0.039 pra P<0.05).

Tabela 26. Fémijét me migrené sipas grup-moshés dhe simptomave té migrenés

Simptomat e migrenés
Grup-mosha Té vjella | Fotofobia | Fotofonia | Gjithsej
N |9 9 5 23
Deri 10 vjeg % | 39.1 39.1 21.7 100.0
N | 28 12 2 42
Mbi 11 vjec % | 66.7 28.6 4.8 100.0
N | 37 21 7 65
Gjithsej % | 56.9 32.3 10.8 100.0
X2-test, P-value X?=6.47, P=0.039

Migrena éshté karakteristiké e fémijéve ambiciozé. Faktorét mé té shpeshté
precipitus té migrenés jané: stresi, ngarkesa fizike, disa lloje té ushgimit (djathi, kosi,
cokollata, frutat agrume, pijet alkoolike, produktet e mishit té pérpunuar, ushgimet e
skuqura, (monosodium glutamati, aspartamet), ndryshimet biometeorologjike, cikli
menstrual, traumat e kokés, ndryshimet psikologjike ose emocionale. (Swaiman K*°;
Abu-Arafeh 12; Ronald B!"%; Menkes J**°)

Ka punime té ndryshme gé raportojné pér ushqgimin si faktor provokues té migrenés
(12-60%), por mekanizmi i tij ende nuk dihet. (Stang PE®'; Wéber-Bingol C?; Milli-
chap J 1%%; James B1%%.)

Migrenén si sémundje té provokuar nga faktorét e cituar mé lart, e raportojné
75.9% e fémijéve. (Spierings ELH; Kelman L'%; Ehsan K®3; Patricia T**!; Camboim
RF**; Rama K%2; Menkes J**°; Stewart WF'; Swaiman K!%; Stang PE®!; Wober C?10;
Millichap®®®; James B!°%; Zebenholzer K#4; Hoffmann J%; Lewis DW'?°)
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Né punimin toné faktorét provokues ishin me kéto %:

43.1 %

1540 32320

ushgimi
stresi

moti

Grafiku 18. Faktorét precipitues tek fémijét me migrené

e stresi u evidentua si faktori mé i shpeshté precipitus i migrenés, né 43.1%,
e lodhja me 32.3%,

e ushgimi 15.4% dhe

e moti 9.2%.

Sipas gjinisé, tek femrat faktorét mé té shpeshté ishin stresi dhe moti;
e Tek meshkujt faktorét mé té shpeshté ishin ngarkesa fizike/lodhja dhe ushqgimi.

Né studim nuk ka rezultuar dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme, né llojin e
trigerit sipas gjinisé (X?=2.63, P=0.452, pra P>0.05).

Tabela 27. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe trigeréve té migrenés

Gjinia
F M Gjithsej

Trigeret e migrenés N % N % N %
Ushqimi 3 7.9 7 25.9 10 154
Lodhja 10 26.3 11 | 40.7 21 32.3
Stresi 20 52.6 8 29.6 28 43.1
Moti 5 13.2 1 3.7 6 9.2
Gjithsej 38 100.0 27 |100.0 |65 100.0
X2-test, P-value X?=2.63, P=0.452
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Stresi ishte faktori mé i shpeshté provokus i migrenés te fémijét mbi 11 vje¢ me 52.4%,
ndérsa tek fémijét deri 10 vjeg ishte lodhja dhe ushgimi.

deri 10 vj mbi 11 vj
mushgimi mlodhja mstresi mmoti

Grafiku 19. Fémijét me migrené sipas grup-moshés dhe triggeréve té migrenés

Raporti i faktoréve provokus té migrenés sipas grup-moshés nuk paraget dallim me
sinjifikancé statistikisht té réndésishme né llojin e trigerit sipas grup-moshés (X?=1.43,
P=0.696, pra

Tabela 28. Fémijét me migrené sipas grup-moshés dhe trigeréve té migrenés

Trigerét e migrenés

Grup-mosha Ushgimi | Lodhja | Stresi | Moti | Gjithsej
N |6 9 6 2 23

Deri 10 vje¢ | % | 26.1 39.1 26.1 | 8.7 100.0
N |4 12 22 4 42

Mbi 11vje¢ | % | 9.5 28.6 524 |95 100.0
N | 10 21 28 6 65

Gjithsej % | 15.4 32.3 431 9.2 100.0

X?-test, P-value | X?=1.43, P=0.696
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Karakteristiké kryesore e migrenés éshté periodiciteti i manifestimit té saj. Krizat
migrenoze mund té pérsériten nga 1 heré deri mé shumé se 15 heré gjaté muajit.

Qéllimi kryesor i terapisé antimigrenoze éshté zvoglimi i frekuencés sé krizave migre-
noze, i cili ndér té tjera pérfshin edukimin e pacientit né drejtim té shmangies nga faktorét
e mundshém nxités dhe mbajtja e ditarit pér krizat migrenoze.(Swaiman K!°¢; Abu-
Arafeh 12; Ronald B!"%; Menkes J'%)

Dieta miré e menaxhuar, redukimi i stresit, rregullimi i gjumit, shétitja pér relaksim, dhe
pérdorimi racional i analgjezikéve jané hapat e domosdoshém pér zvoglimin e frekuencés
dhe intensitetit té migrenés. (Lewis DW!%; Swaiman K'%; Reimschisel T6%)

Mé tepér se gjysma e fémijéve (58.5%) té pérfshiré né studim, kishin 3-5 heré kriza
migrenoze brenda muajit, né 29.2% té rasteve mé shumé se pesé heré dhe tek 12.3% e
rasteve kishte njé ose dy kriza gjat muajit.

mbi 5 heré
29.2%

nén 2 heré

Grafiku 20. Fémijét me migrené sipas frekuencés sé krizave migrenoze gjaté njé muaji

Sipas gjinisé, femrat kané pasur mé shpesh kriza migrenoze, mé shumé se pesé heré né
muaj krahasuar me meshkujt, por pa dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme,
né frekuencén e migrenés sipas gjinisé (X?=2.987, P=0.224, pra P>0.05).
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Tabela 29. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe frekuencés sé krizave migrenoze gjaté
njé muaji.

Gjinia
Frekuenca e i M Giithse]
migrenés/muaj N % N % N %
< 2 heré 5) 13.2 3 11.1 8 12.3
3 -5 heré 19 50.0 19 70.4 38 58.5
>5 heré 14 36.8 5 18.5 19 29.2
Gjithsej 38 100.0 27 100.0 |65 100.0
X?2-test, P-value X?=2.987, P=0.224

Raporti i frekuencés sé krizave migrenoze, péraférsisht ishte i njejté né té dy grup-moshat
gé analizuam né studim.

Enén2heré M3-5heré ®Embi5heré

deri 10 vj mbi 11 vj

Grafiku 21. Fémijét me migrené sipas grup-moshave dhe frekuencés sé krizave
migrenoze gjat muajit.
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Né té dy grup-moshat, frekuenca mé e shpeshté e migrenés ishte 3-5 heré né muaj pa
dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme né frekuencén e migrenés sipas grup-
moshés (X?=1.81, P=0.404, pra P>0.05).

Tabela 30. Fémijét me migrené sipas grup-moshés dhe frekuencés sé migrenés né muaj

Frekuenca e migrenés/muaj
3-5
Grup-mosha <2 heré | heré >5 heré | Gjithsej
N |2 16 5 23
Deri 10 vjeg % | 8.7 69.6 21.7 100.0
N |6 22 14 42
Mbi 11vijec % | 14.3 52.4 333 100.0
N |8 38 19 65
Gjithsej % | 12.3 58.5 29.2 100.0
X2-test, P-value X2=1.81, P=0.404

> Frekuenca e krizave migrenoze gjaté njé muaji, sipas Larsson B2 1-3 heré/muaj
éshté 11.3% ndérsa 4-15 heré/muaj paraqiten deri 43%.
» Meshkujt dominojné me kokédhimbje me intensitet t& mesém ndérsa femrat
raportojné kokédhimbje me intensitet té lart dhe té padurushém.
> Sipas Anne-Berit K’ fémijét qé manifestojné:
o deri 3 kriza gjat muajit, jané me pérgindje mé té larté=81%,
o deri 15 heré gjat muajit me 15.8% dhe
o mbi 15 kriza gjat muajit me 2.9%.
> frekuenca mesatare e krizave migrenoze gjat muajit sipas Cvetkovic* éshté 5.6
heré/muaj.
> Schulte HL8!- frekuenca mesatare deri 3 heré / muaj;
> Thilothammal N?%°, frekuenca:
o 2 heré gjat muajit - 36 %,
o deri4 heré - 32%;
> Rho Y18 - frekuenca éshté mé e lart tek femrat;
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> Schoonman G#-né frekuencén e krizave migrenoze nuk kané ndikim sinjifikant:
o lloji i migrenés (klasike-pa auré, me aurg),
o mosha,
o vendbanimi,
o niveli arsimor.

> Camboim RF3* - frekuenca e larté ndikon negativisht né harmoning familjare dhe
né suksesin e shkollés.

> Sipas Migraine In America 2012'%’, Impact Of Migraine Far Worse Than Just
The Pain: Study Results Released; Philadelphia, July 31 2012;
o -mbi 50% e té sémuréve raportojné se krizat e kokédhimbjes kané ndikuar
negativisht né procesin mésimor,
o mbi 25% raportojné se kané humbur njé puné pér shkak té migrenés dhe
o mbi 40% deklarohen se kokédhimbja migrenoze ka ndikuar keq né
marrédhéniet e tyre né familje, shkollé.

Parametér me réndési tek migrena éshté edhe kohézgjatja e krizave migrenoze,
dhe sipas shumé punimeve tek fémijét kohézgjatja minimale duhet té jeté 30 minuta.

Fémijét e pérfshiré né studim kishin kohézgjatje té krizés migrenoze mbi 1 oré tek 83.1%
e tyre, kurse mbi dy oré kishin 16.9% e fémijéve.

mbi 1 - oré

mbi 2 oré

Grafiku 22. Fémijét me migrené sipas kohézgjatjes sé krizave migrenoze
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Fémijét me migrené sipas gjinisé, tek kohézgjatja 1-2 oré me pérgindje pothuaj
jané té njejt, ndérsa tek kohézgjatja e krizés mbi 2 oré dominojné femrat, por nuk ka
rezultuar dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (Fisher test, P=0.104,
P>0.05).

Tabela 31. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe kohézgjatjes sé krizés

Gjinia

F M Gjithsej
Kohézgjatja e
krizés N % N % N %
1- 2oré

29 76.3 25 92.6 54 |83.1
Mbi 2 oré 9 23.7 2 7.4 11 | 16.9
Gjithsej 38 100.0 27 100.0 |65 | 100.0
Fisher test P=0.104

Kohézgjatja e krizave migrenoze éshté e ndryshme, né varési nga autorét e ndryshém:
e deriloré=43%, 1 - 2 oré=37.7%, > 2 oré = 37.7% (Biglari NH.?%)
e deri2oré =13.9%, 3 - 24 h = 54.1%.(Camboim RF3%)
e Mmesatarja e kohézgjatjes ishte 3 oré (Thilothammal N2%)
o kohézgjatja zakonisht éshté me e larté tek femrat (Rho'6®)
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Traseja e EEG-sé standarde, si e dhéné laboratorike ka vleré té kufizuar né

vlerésimin rutinor té kokédhimbjeve tek fémijét, dhe nuk éshté e domosdoshme, péveg
rasteve kur kokédhimbjet jané té shogéruara me c¢rregullime té vetédijés apo krizé
epileptike.

Akademia Amerikane e neurologjisé ka béré studime té shumta rreth rolit té trasesé sé
EEG-sé tek kokédhimbjet dhe ka konstatuar se regjistrimi i trasesé s€ EEG-sé nuk ofron
té dhéna té mjaftushme pér vlerésimin e tyre, si rrjedhojé nuk rekomandohet realizimi
dhe pérdorimi né rutiné e saj tek kokédhimbjet.(AAN®; Lewis DW'%)

sipas rekomandimeve té EPNS-sé, pérdorimi né rutiné e EEG-sé inter iktale tek
kokédhimbjet, nuk éshté i justifikuar pérvegse kur dyshohet pér komorbiditet me
epilepsiné. (Sandrini G7")

EEG trasea patologjike tek fémijét pa migrené, éshté né pérqindje té vogeél, kurse
tek ata gé manifestojné migrenén ndryshon varésisht prej punimeve: 20-70% dhe
80-90 % e tyre kané anamnezé pozitive pér epilepsi ose jané me komorbiditet me
epilepsiné. Incidenca e rritur e EEG-ve patologjike tek fémijét me migrené por pa
kriza epileptike tregon pér rritje té hiperekssitabilitetit kortikal, dhe nuk éshté e
domosdoshme té kené origjiné epileptike. (Enrique®; Biglari NH?!; Thilotha-
mmal N2; Gronseth GS®; Menkes J**%; Evans RW*®; Dooley JM®; Lewis
DW!?; AAN®)

Gjaté analizés sé EEG-sé, ndryshimet zakonisht paragiten gjaté fotostimulimit me
frekuenca té larta, por H-pérgjigjja éshté shumé e varfér né raport me klinikén.

Studimet tregojné se traseja e EEG-sé nuk na ndihmon né pérzgjedhjen e antiepileptikut
tek kokédhimbjet dhe né klasifikimin e tyre.(Gronseth GS83)

EEG nuk éshté e rekomanduar né vlerésimin rutiné té kokédhimbjeve, pasi nuk
mundet té pércaktojé etiologjiné. Tek fémijét me kokédhimbje té cilét kané
elektroencefalogramé patologjike, rreziku pér kriza té ardhéshme epileptike éshté
i vogél, andaj vazhdimi i ekzaminimeve té métejshme pér epilepsi, éshté i pa
arsyeshém. (Dooley JM®>°)

Disa neurologé, ende e praktikojné realizimin rutiné té EEG-sé tek fémijét me
kokédhimbje. (AAN®; Lewis DW!19)
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Shumica e fémijéve toné me kokédhimbje migrenoze regjistruan trase normale té EEG-
Sé.

e 80.0% e fémijéve me migrené kishin trase normale té EEG-sg,
e 10.8% e rasteve manifestuan trase patologjike jospecifike, dhe
e 9.2% té tyre u regjistrua EEG patologjike specifike.

Me shpérndarjen e rasteve sipas rezultateve té EEG-sé dhe gjinisé, nuk u pa dallim me
sinjifikancé statistikisht té réndésishme (X?=0.806, P=0.668 pra P>0.05).

Tabela 32. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe EEG-sé

Gjinia

F M Gjithsej
EEG N % N % N %
Normale 29 76.3 23 85.2 52 80.0
Patologjike (specifike) | 4 10.5 2 7.4 6 9.2
Patologjike (jospecifike |5 13.2 2 7.4 7 10.8
Gjithsej 38 100.0 27 100.0 |65 100.0

X?=0.806, P=0.668

Te fémijét deri né 10 vjeg, nuk kishim asnjé rast ku EEG ka regjistruar aktivitet specifik
epileptiform, kurse né grup-moshén mbi 11lvje¢, né 14.3% té rasteve EEG ka treguar
aktivitet specifik epileptiform.
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Megjithaté, me shpérndarjen e rasteve sipas rezultateve té EEG-sé dhe grup-moshés, nuk
u evidentua dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (X?=4.76, P=0.092 pra
P>0.05).

Tabela 33. Fémijét me migrené sipas grup-moshés dhe EEG-sé

EEG
Patol. Patolo-
Grup-mosha Normale | specific jospecific | Gjithsej
N 19 - 4 23
Deri 10 vjeg % 82.6 - 17.4 100.0
N 33 6 3 42
Mbi 11 vjeg % 78.6 14.3 7.1 100.0
N 52 6 7 65
Gjithsej % 80.0 9.2 10.8 100.0
X2-test, P-value X?=4.76, P=0.092

Neuroimazheria tek fémijét gé manifestojné migrené dhe gé kané zhvillim psiko-
motor konform moshés zakonisht éshté normale.

Pér neuroimazheri duhet menduar nése fémija éshté i vogél ose ka deficit motor,
crregullime té sjelljes, kriza epileptike, humbje té vetédijés, shenja pér rritje té presionit
intrakranial. Ajo éshté e indikuar nése fémija zgjohet né méngjes me kokédhimbje,
kokédhimbja intensifikohet pas kollés ose ndrrimit té pozicionit, nése zgjat pér disa dité,
dhe cdoheré éshté né té njéjtén ang. (LewisDW'?°; Menkes J**°; Swaiaman K%; Abu-
Arafeh 1%; Barigi¢c N'2; Dooley JM®%; Maytal J**3; Winner P?%®; Sandrini G!'")

Neuroimazheria nuk duhet béré rutiné tek fémijét me kokédhimbje té pakomplikuar me
status neurologjik normal. Duhet theksuar se mbi 40% e fémijéve me kokédhimbije,
rezultuan né neuroimazheri me anomali jospcifike si sinusit, cisté araknoidale, hemangi-
oma ose anomali Chiari. (Menkes'®®; Dooley JM.%%; Maytal J.1¥; Sandrini G!").
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Neuroimazheria nuk ndihmon tek fémijét me migrené dhe status neurologjik normal.
(Lewis DW'%9)

Sipas Evans RW® neuroimazheria zbulon anomalité strukturore té kokés dhe
gafés, té cilat mund té jené shkaktaré té kokédhimbjes.

Né studimin toné, fémijét me migrené né 100.0% té tyre, kishin neuroimazheri normale.

Tabela 34. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe imazherisé sé kokés

Gjinia
F M Gjithsej
Neuroimazheria | N % N % N %
Normale 38 [100.0 |27 |100.0 |65 |100.0
Gjithsej 38 |100.0 |27 |100.0 |65 |100.0

Migrena éshté sémundje paroksizmale e ndikuar nga faktori gjenetiké dhe mijedisi
rrethus. Sindroma migrenoze éshté e shpesht, 52-89% tek fémijet e familjeve me
migrené. Deri tani jané identifikuar shumé lokuse gjenetike pérgjegjése pér migrené
(kromosomet 19p, Xq24, 6p, 119, etj).

Migrena pa auré ka pér bazé lokusin gjenetik té€ kromozomit 14. Sot dihet se migrena
hemiplegjike familjare trashégohet né ményré autosomale-dominante (kromosomi
19q13), e cila shogérohet me epilepsi deri né 75% té rasteve. Mutacioni né kromozomin
10923 shogérohet me migrené familjare. (Sandor PS!’®; Swaiman K!°¢; Ronald B!’
Menkes!3).

Fémijét me migrené té pérfshiré né studim, né 41.5% Kkishin hereditet pozitiv pér
migrené.
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Grafiku 23. Fémijét me migrené sipas hereditetit pér migrené

Mé shumé se gjysma e femrave kishin hereditet pér migrené - 55.3%, krahasur me
meshkujt 22.2%.

Ky dallim nuk u pa té ishte me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (Fisher test,
P=0.0107 pra P<0.05).

Tabela 35. Fémijét me migrené sipas gjinisé dhe hereditetit pér migrené

Gjinia

o F M Gjithsej
Herditeti pér
migrené N % N % N %
Po 21 55.3 6 22.2 27 41.5
Jo 17 44.7 21 77.8 38 58.5
Gjithsej 38 100.0 27 100.0 |65 100.0
Fisher test P=0.0107

Rezultatet tona jané té péraférta me autorét e tjeré.

Rolin e hereditetit, me pérgindje té larté né zhvillimin e migrenés, e vertetuan edhe
shumé neurologé:

o 44-87 % - Menkes J**°
o 61% e fémijéve me migrené kané histori pozitive familjare pér migrené, e mbi
gjysma (32.5%) e tyre raportuan nénén.( Ehsan K°3)
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71.5% - Biglari NH*

88% - Thilothammal N2°;

38% - Rwiza HT 7%

péraférsisht 23% e familjeve té anketuara, kané té paktén njé familjar me
migrené. (Lipton RB2%)

o O O O

Pér menaxhimin e krizave migrenoze duhet béré gérshetimi i metodave farmako-
logjike dhe atyre jofarmakologjike.

Akademia Amerikane e Neurologjise ka vendosur parimet e pérgjithshme pér
menaxhimin e migrenés. (Irene RP.%; Marmura JM.1%8; Silberstein'®®; Estemalik E.%;
Holroyd®; Menkes!®®; Swaiman K.1%; )

Qéllimet afatgjata lidhur me menaxhimin e krizave migrenoze pérfshijné:

e Reduktimi i frekuencés, intensitetit dhe kohézgjatjes sé kokédhimbjeve, me
géllim reduktimin e paaftésisé profesionale dhe sociale;

e Reduktimi i terapisé gjaté krizave migrenoze;

e Pérmirésimi i cilésisé sé jetés;

e Edukimi i pacientéve pér menaxhimin e kokédhimbjes;

e Reduktimi i stresit.

Menaxhimi farmakologjiké i migrenés tek fémijét konsiston né pérdorimin e
analgjezikéve josteroidé, té cilét zakonisht kané efikasitetin e déshiruar (mbi 50%).
Swaiman K.1%: Lewis't®; Lewis'?%; Victor TW.2%%).

Tek fémijét me migrené rezistente, trajtimi vazhdohet me triptane (sumatriptan-spraj
nazale) Ronald B.1"?; Lipton RB.*?%; Swaiman K.'%; Winner208 209),

Njé pjesé e fémijéve edhe pas terapisé farmakologjike, reduktimit té stresit, higji-
enés sé gjumit (ndihmon né redukimin e krizave migrenoze deri 45.5% -Ehsan K.53),
relaksimit, modifikimit té dietés, (identifikimi i faktoréve precipitus dhe shmangia e tyre),
pérdorimit té suplementeve (magnezi, koenzima Q10, riboflavina, acidi alfa lipoik),
pérdorimit racional té analgjezikéve (maksimumi 2 dité rresht, jo mé shpesh se 5
here/javé té Acetaminophenit, ibuprofenit) nése kokédhimbja vazhdon me intensitet dhe
frekuencé pothuaj té njejté, duhet vlerésuar né drejtim té komorbiditetit me epilepsiné
(EEG patologjike, familjaré me epilepsi idiopatike), te kéta fémijé trajtimi duhet té béhet
mbéshtetet edhe me antiepileptiké. (Cepreganov® (8-20%); Sun-Edelstein C.1%°; Ronald
B.170: Lewis!!®; Swaiman K.1%; Reimschisel T.1%°; Ehsan K.%3).

Nése krizat migrenoze jané té shpeshta, me intensitet dhe kohézgjatje té larté
(15% - 20%) dhe e pengojné fémijén né jetén e pérditéshme, duhet té mendohet pér
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barnat profilaktike. (Abu-Arefeh?; Stewart WF.1%; Viswanathan?®’; Lewis DW.?!;
Swaiman K.1%; Reimschisel T.1%°; Barisic?, Menkes!®).

Tek fémijét toné me migrené té marrun né studim, analgjezikét ishin terapia kryesore me
83.1% pér té getésuar kokédhimbjet migrenoze, ndérsa antiepileptikét jané pérdorur nga
16.9% e tyre.

Grafiku 24. FEémijét me migrené sipas terapisé

Sipas gjinisé, 78.9% e femrave kané marré terapi analgjezike, ndérsa meshkujt né 88.9%
té rasteve.

Me testin e Fisherit nuk u pa dallim me sinjifikancé statistikisht té réndésishme (Fisher
test, P=0.337, P>0.05), né llojin e terapisé sipas gjinisé.

Tabela 36. FEmijét me migrené sipas gjinisé dhe terapisé

Gjinia
F M Gjithsej
Terapia N % N % N %

Analgjeziké 30 78.9 24 |88.9 54 83.1

Antiepileptiké | 8 21.1 3 111 11 16.9

Gjithsej 38 100.0 |27 |100.0 |65 100.0

Fisher test P=0.337
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Sipas grup-moshés, 95.7% e fémijéve deri 10 vje¢ dhe 76.2% e atyre mbi 10-18
vje¢, kané marré terapi analgjezike. Me testin e Fisherit nuk rezultoi dallim me
sinjifikancé statistikisht té réndésishme (Fisher test, P=0.080, P>0.05), né llojin e terapisé
sipas grup-moshés.

Tabela 37. Fémijét me migrené sipas grup-moshés dhe terapisé

Terapia
Grup-mosha Analgjeziké | Antiepileptiké | Gjithsej
N | 22 1 23
Deri 10 vjeg % | 95.7 4.3 100.0
N | 32 10 42
11-18 vjec % | 76.2 23.8 100.0
N | 54 11 65
Gjithsej % | 83.1 16.9 100.0
Fisher test P=0.080

Komborbiditeti i migrenés dhe epilepsisé, &shté marré né shqyrtim nga shumé neurologg.
Pérgindja e larté e antiepileptikéve pér menaxhimin e migrenés tek grup-mosha mbi 10-
18 vijec, arsyetohet me shkallén e larté té komorbiditetit té migrenés me epilepsiné
idiopatike. (Ronald B.}"%; Swaiman K.!°®; Reimschisel T.1%%; Ehsan K.>3; Barisic'?,
Menkes!3®; Lewis DW.2%),
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4.3. Krahasimi I rezultateve té rasteve me epilepsi

dhe rasteve me migrené

Rezultatet e sensitivitetit, specificitetit, vlerave prediktive pozitive dhe negative té
EEG-sé né diagnostikimin e epilepsisé né studimin toné jané paragitur né tabelén 38.
Sensitiviteti ishte 99.2% (95% CI ishte 95.6% - 99.9%), specificiteti 100.0% (95%
Cl ishte 97.9% - 100.0%), Vlera prediktive pozitive 100.00% (95% CI ishte 97.1% -
100.0%) dhe Vlera prediktive negative ishte 99.45% (95% CI 97.0% - 99.9%).

Tabela 38. Sensitiviteti, specificiteti, vlera prediktive pozitive dhe vlera prediktive
negative i EEG te epilepsia

95% ClI
Sensitiviteti 99.20% 95.6% - 99.9%
Specificiteti 100.00% | 97.9% - 100.0%

Vlera prediktive pozitive 100.00% | 97.1% - 100.0%
Vlera prediktive negative 99.45% 97.0% - 99.9%

Rezultatet e sensitivitetit, specificitetit, vlerave prediktive pozitive dhe negative té EEG-
sé né diagnostikimin e migrenés né studimin toné jané paraqgitur né tabelén 39.
Sensitiviteti ishte 20.0% (95% CI ishte 11.1% - 31.8%), specificiteti 90.77% (95% ClI
ishte 81.0% - 96.5%), Vlera prediktive pozitive 68.42% (95% CI ishte 43.4% - 87.4%)
dhe Vlera prediktive negative ishte 53.15% (95% CI ishte 43.4% - 62.7%).

Tabela 39. Sensitiviteti, specificiteti, vlera prediktive pozitive dhe vlera prediktive
negative e EEG-sé te migrena

95% CI
Sensitiviteti 20.00% 11.1% - 31.8%
Specificiteti 90.77% 81.0% - 96.5%

Vlera prediktive pozitive 68.42% 43.4% - 87.4%
Vlera prediktive negative 53.15% 43.4% - 62.7%
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Né grafikét e méposhtém, paraqitet shkalla e sensitivitetit dhe specifitetit t¢ EEG-s&, né
diagnostikimin e rasteve me epilepsi, e cila éshté shumé mé e larté se sa né rastet me
migrené.
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Grafiku 25. Sensitiviteti, specificiteti, vlera prediktive pozitive dhe vlera prediktive
negative e EEG te epilepsia dhe migrena.

Raporti gjinor i fémijéve té sémuré me epilepsi dhe migreng, éshté paragitur me grafikon.
Né rastet me Epilepsi, kemi mé shumé meshkuj (meshkuj 56.0% vs. femra 44.0%),
ndérsa né rastet me migrené mé shumé jané femra (femra 58.5% vs. meshkuj 41.5%), por
pa dallim statistikisht sinjifikant (X?=3.02, P>0.05).
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Grafiku 26. Rastet me epilepsi dhe migrené sipas gjinisé.
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Rastet me epilepsi kané gené mé shumé té moshés deri 10 vjeg, kurse ata me migrené mé
shpesh té moshés 11-18 vjeg, dallim ky me sinjifikancé statistikisht t& réndésishme
(X?=37.6, P<0.001).

Raporti gjinor i mostrés sé analizuar sipas grup-moshave éshté i ndryshém.

70.0 - X?=37.6 64.6

60.0 - P<0.001

48.8

50.0 -

40.0 ~ 33.8
X

300 | 28.0

20.0 -

10.0 15

0.0
1-5 vj. 6-10 vj. 11-15 vij.
‘I:IEpiIepsi B Migrené ‘

Grafiku 27. Rastet me epilepsi dhe migrené sipas grup-moshés

Ndérmjet moshés mesatare té rasteve me epilepsi dhe migrené kemi evidentuar dallim me
sinjifikancé statistikisht té réndésishme (T=8.22, P<0.0001).
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Grafiku 28. Mosha mesatare e fémijéve me epilepsi dhe migrené
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Sipas vendbanimit rastet me epilepsi ishin mé té shpeshta (55.2%) nga fshati, ndérsa
rastet me migrené mé té shpeshta ishin nga qyteti (67.7%), dallim ky me sinjifikancé
statistikisht té réndésishme (X?=8.09, P<0.01).
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Grafiku 29. Rastet me epilepsi dhe migrené sipas vendbanimit

Traseté e EEG-ve, ishin patologjike né 99.2% té rasteve me epilepsi dhe né 20.0%
té rasteve me migrené, dallim ky me sinjifikancé statistikisht té& rendésishme (Fisher test
P<0.0001).
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Grafiku 30. Rezultatet e EEG-sé te epilepsia dhe migrena
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Nga fémijét e pérfshiré né studim, 41.5% e rasteve me migrené kané pasur té dhéna pér
hereditet pozitivé pér migrené tek familjarét, ndérsa fémijét me epilepsi herditeti éshté
mé i ulét - 34.4% e tyre japin té dhéna pér hereditet pozitiv, por pa dallim sinjfikant
(X?=0.65, P>0.05).

45.0 - 41.5 X?=0.65
P>0.05

40.0

35.0 -
30.0 -
25.0 -

%

20.0 -
15.0 4
10.0

5.0 1
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Heriditeti pér migrené Heriditeti pér epilepsi

Grafiku 31. Heriditeti pér epilepsi dhe migrené
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V. PERFUNDIMI

1. Studimi éshté béré né ményré prospektive né Klinikén e Pediatrisé, t6 SHKSUK-
sé né Prishting. Né studim jané pérfshiré fémijét prej moshés 1 mujore-18 vjecare
me diagnozat epilepsia dhe migrena, qé kané gené té hospitalizuar né repartin e
neuropediatrisé, ose jané vizituar né ambulancén subspecialistike neuropediatrike
té Klinikés sé Pediatrisé né Prishtiné, gjaté periudhés 05. 01 2014 - 05. 01. 2016.
Pérzgjedhja e fémijéve éshté e rastit, e randomizuar.

Fémijét e pérzgjedhur pér studim fillimisht jané ndaré né dy grupe, bazuar né
diagnozat Klinike:

e A. Fémijét me epilepsi (nga 10 raste prej epilepsive mé té shpeshta)

e B. Fémijét me migrené.

Diagnoza e epilepsisé éshté véné né bazé té tablosé klinike dhe gjetjeve elektro-
encefalografike.

Diagnoza e migrenés éshté e bazuar né kriteret e IHS- 2018%

2. Né studim jané pérfshiré 125 fémijé té diagnostifikuar me epilepsi, prej té ciléve
44.0% jané femra dhe 56.0% meshkuj, me vendbanim nga fshati ishin 55.2%.

3. Incidenca mé e larté ka gené te grup-mosha 6-10 vjece me 48.8%, mé pas renditet
grup-mosha 1-5vjece me 28% dhe ajo mbi 11 vjece me 23.2%.

4. NEé epilepsité dhe sindromat epileptike té& pérfshira né studim, sipas formés sé
manifestimit klinik, dominonin ato té gjeneralizuara me 53.6%, fokale 42.4% dhe
fokale me gjeneralizim sekondar ishin 4.0%. Deri né 5 vjeg, krizat kryesisht ishin
té gjeneralizuara me 91.4%, kurse te grup-moshat tjera ishte me shpesh forma me
manifestim fokal.

5. Tek fémijét me epilepsi dhe sindromé epileptike, né 72.8% té rasteve neuro-
imazheria ishte normale. Krahasuar sipas grup-moshave, neuroimazheria né grup-
moshén 1-5 vjece kryesisht ishte patologjike me 85.7%, né grup-moshén 6-10
vjece dominonte imazheria normale me 93.4%, dhe né grup-moshén mbi 11 vjece
nuk kemi pasur neuroimazheri patologjike.

6. 72.8% e fémijéve me epilepsi kishin status neurologjik normal. Analizuar sipas
grup-moshave statusi neurologjik i kétyre fémijéve ndyshon: né vitet e para té
jetés dominojné fémijét me démtime neurologjike. Né grup-moshén 1-5 vjece,
85.7% kishin status neurologjik patologjik, né moshat 6-10 vjece, pérgindja bie né
6.6% dhe tek fémijét mbi 11 vjec¢, né punimin toné nuk kemi pasur fémijé me
status neurologjik patologjik.
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Nga 125 fémijé té pérfshiré né studim, 55.2% e fémijéve me epilepsi dhe
sindroma epileptike ishin me zhvillim normal intelektual, 16.8% kishin prapa-
mbetje té lehté, 8.8% prapambetje té moderuar dhe 19.2% prapambetje té réndé
mendore. Sipas gjinisé né 60.0% té rasteve, femrat kishin zhvillim normal
intelektual.

Elektroencefalografia si ekzaminim neurofiziologjik pérdoret kryesisht te
epilepsia dhe ende éshté metodé e pazévendésushme. Né studimin toné,vetém
2.5% e fémijéve me epilepsi kishin EEG me trase normale, ndérsa 54% e rasteve
kishin EEG me shkarkesa té gjeneralizuar, 38.5% té rasteve kishin epilepsi me
EEG me shkarkesa fokale, dhe né 5.0% té rasteve u regjistrua EEG me shkarkesa
fokale me gjeneralizim sekondar. Duke analizuar trasené e EEG-sé sipas moshés,
konkludojmé se traseja e EEG-sé tek grup-mosha 1-5 vjege, né té gjitha rastet ka
gené patologjike sepse kétu dominojné epilepsité encefalopatike, ndérsa né grup-
mosha mbi 6 vjece kemi rritjen e numrit té epilepsive fokale dhe fokale me
gjeneralizim sekondar.

Faktori gjenetik tek epilepsité éshté i pakontestuar, anamneza familjare pozitive
ishte tek 34.4% e mostrés.

Krizat epileptike dhe migrenoze klinikisht jané shumé té ngjashme. Né 34.4% té
rasteve, fémijét me epilepsi kishin komorbiditet pér migrené. Femrat kishin mé
shpesh komorbiditet pér migrené.

Traseja e EEG-sé ndihmon né pérzgjedhjen e antiepileptikut. Kriter pér vendosjen
e antiepileptikut, éshté marré traseja e EEG- sé tek 92.8% e fémijéve.

Né studimin toné jané pérfshiré 65 fémijé me migrené prej té ciléve 58.5% jané
femra.

Migrena né 1/4 e té sémuréve paraqitet para moshés 10 vjecare. Prevalenca e
migrenés rritet me rritjen e moshés. Ndryshe nga autorét e tjeré, né studimin toné,
né grup-moshén 6-10 vjece dominojné meshkuljt.

Mosha mesatare e kétyre fémijéve ishte me 11.2 vjet (DS 2.6 vjet).

Mosha mesatare e fémijéve femra me migrené ishte 12.0 vjet (DSt 2.5 vjet).
Mosha mesatare e fémijéve meshkuj me migrené ishte 10.1 vjet (DSx 2.3 vjet).
Sipas vendbanimit dominojn fémijét nga qyteti me 67.7%.

Krizat migrenoze tek 87.7%, ishin klasike. Femrat kishin dy here mé shpesh aura
krahasuar me meshkujt (15.8% vs 7.4%).

Né punimin toné, 75.4% e rasteve té fémijéve me migreng, kishin dhimbje barku
né anamnezén e jetés, 20.0% Kishin té vjella ciklike dhe 4.6% vertigo.

Migrena pérve¢ kokédhimbjes éshté e shogéruar me té vjellja né 56.9%, pason
fotofobia me 32.3%, dhe sé fundi 32.3% e fémijéve pérvec kokédhimbjes kané
edhe fonofobi. Té vjellat ishin mé té shpeshta tek femrat, ndérsa fotofobia dhe
fotofonia tek meshkuijt, por pa dallim sinjifikant.

100



18.

19.

20.

21.

22.

23.

Krizat migrenoze mé sé shpeshti ishin té provokuara nga stresi me 43.1%, sé dyti
nga lodhja me 32.3%, ushgimi 15.4% dhe moti 9.2%. Tek femrat faktori mé i
shpeshté precipitus ishte stresi dhe moti, ndérsa tek meshkujt ishin ngarkesa
fizike/lodhja dhe ushgimi, por pa dallim me sinjifikancé statistikisht t& réndési-
shme né llojin e trigerit sipas gjinisé.

Karakteristiké kryesore e migrenés éshté periodiciteti i manifestimit té saj. Krizat
migrenoze mund té pérseriten shpesh, deri mé shumé se 15 heré gjaté muajit.
Qéllimi kryesor i terapisé antimigrenoze éshté reduktimi i frekuencés dhe intensi-
tetit té krizave migrenoze.

Mbi gjysma e fémijéve (58.5%) kishin 3-5 heré kokédhimbje migrenoze brenda
muajit, 29.2% kishin mbi 5 heré gjat muajit, dhe tek 12.3% e rasteve krizaté ishin
té rralla (1-2 heré/muaj).

Sipas gjinisé, frekuenca e kokédhimbjeve tek femrat ishte mé e shpeshté, 5 heré
gjat muajit, ndérsa tek meshkujt frekuenca ishte 2-3 heré gjat muajit.

Né té dy grup-moshat, frekuenca mé e shpeshté e migrenés ishte 3-5 heré gjat
muajit.

Kriter tjetér qé e pérkufizon migrenén éshté kohézgjatja e krizave migrenoze, e
cila né studimin toné ishte 83.1% me kohézgjatje 1-2 oré, kurse tek 16.9% ishte
mbi 2 oré.

EEG ka vleré té kufizuar né vlerésimin rutiné té kokédhimbjeve tek fémijét, sepse
nuk ndihmon né diagnozén diferenciale mes kokédhimbjes primare dhe diferenci-
min e tyre me ato sekondare.

Né studimin toné, 80.0% e fémijéve me migrené regjistronin trase té EEG-sé
normale, 10.8% e rasteve kané regjistruar trase té EEG-sé patologjike jospecifike
dhe vetém 9.2% e rasteve Kishte trase patologjike specifike. Nga krahasimi i
trasesé sé EEG-sé sipas grup-moshave, né fémijét deri né 10 vjece, asnjé fémijé
nuk ka regjistruar aktivitet specifik epileptiform, né 14.3% té fémijéve mbi
11vjec, ka regjistruar aktivitet specifik epileptiform.

Neuroimazheria tek fémijét me zhvillim normal psiko-motor konform moshés, gé
manifestojné migrené, zakonisht éshté normale.

Edhe rezultatet e studimit toné tek fémijét me migrené jané né favor té neuro-
imazherisé normale.

Deri tani nuk dihet patogjeneza e migrenés, por dihet se roli i gjenetikés dhe mje-
disit rrethus éshté i pa kontestushém.

Fémijét toné me migrené kishin hereditet pozitiv né 41.5% té rasteve, sipas gjinisé
dominojné femrat.
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Akademia Amerikane e Neurologjisé ka vendosur parimet e pérgjithshme pér
menaxhimin e migrenés. Qéllimet themelore afatgjate sipas Akademisé pérfshijné
reduktimin e frekuencés, intensitetit dhe kohézgjatjes sé krizave migrenoze,
gellimi pérfundimtar i té cilave éshté shkurtimi i paaftésisé pér aktivitetet e
pérditéshme. Pér té arritur kéto qéllime, po béhet gjithnjé e mé e qgarté se trajtimi
duhet béré me metoda farmakologjike dhe jofarmakologjike gé pérfshijné
menaxhimin e stresit, higjienén e gjumit, aktivitetin fizik dhe modifikimin e
dietés. Pérdorimi i tepruar i analgjezikéve ka gené né fokus gjaté viteve té fundit.
Trajtimi i krizave migrenoze kryesisht béhet me analgjeziké.

Né studimin toné pér trajtimin e migrenés kemi pérdorur analgjezikét né 83.1% té
fémijéve, ndérsa antiepileptikét né 16.9% tétyre.

Sipas gjinisé, femrat kané pérdorur antiepileptiké né 21.1% té rasteve, ndérsa
meshkujt né 11.1%.

Sipas grup-moshés, getésimi i kokédhimbjes migrenoze tek fémijét deri 10 vjeg,
éshté béré me analgjeziké - 95.7%, dhe vetém 4.3% e tyre kané marré antiepi-
leptiké. Né grup-moshén mbi 10 vjeg, rritet pérgindja e trajtimit me antiepileptiké
né 23.8%, ndérsa ata me analgjeziké mbetet prap e lart me 76.2%.

Sensitiviteti i EEG-sé né diagnostikimin e epilepsisé ishte 99.2% (95% CI ishte
95.6% - 99.9%), specificiteti 100.0% (95% ClI ishte 97.9% - 100.0%).

Vlera prediktive pozitive 100.00% (95% CI ishte 97.1% - 100.0%) dhe vlera
prediktive negative ishte 99.45% (95% CI 97.0% - 99.9%).

Sensitiviteti i EEG-sé né diagnostikimin e migrenés né studimin toné ishte 20.0%
(95% CI ishte 11.1% - 31.8%), specificiteti 90.77% (95% CI ishte 81.0% -
96.5%).

Vlera prediktive pozitive 68.42% (95% CI ishte 43.4% - 87.4%) dhe vlera
prediktive negative ishte 53.15% (95% CI ishte 43.4% - 62.7%).

Me analizimin e kétyre dy sémundjeve sipas vendbanimit, te epilepsia kemi pérqi-
ndje mé té larté té fémijéve nga zonat rurale (55.2%), ndérsa rastet me migrené
mé shpesh ishin nga zonat urbane (67.7%), dallim ky me sinjifikancé statistikisht
té réndésishme (X?=8.09, P<0.01).

Nga krahasimi i rezultateve té EEG-ve patologjike tek epilepsia dhe migrena,
kemi dallim me sinjifikancé statistikisht té rendésishme (Fisher test P<0.0001).
Né 99.2% té rasteve me epilepsi,traseja e EEG-sé ishte patologjike, krahasuar me
migrené ku ishte 20.0%.

Herediteti éshté faktor me réndési tek kéto dy sémundje paroksizmale. Krahasuar
fémijét e pérfshiré né studim, herediteti pozitiv te rastet me migrené ishte 41.5%,
kurse te rastet me epilepsi 34.4%.
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VI.

REKOMANDIMET

. EEG mbetet e dhéné laboratorike me sensitivitet dhe specificitet té larté tek

epilepsia.

. EEG ndihmon né diferencimin e krizave epileptike nga manifestimet e tjera

paroksizmale klinike: krizaté psikogjene jo-epileptike, sinkopi, migrena.

. EEG béné identifikimin e shkarkesave epileptike, (gjeneralizuar, fokale) dhe

identifikimi i sindromave epileptike.

. EEG éshté indikator pér menaxhim té krizave epileptike, dhe ndérprerjen e

antiepileptikéve.

. EEG nuk duhet béré né ¢cdo krizé té provokuar té vetédijes.
. EEG rutinore nuk rekomandohet si pjesé e vlerésimit té kokédhimbjeve, sepse

nuk ndihmon pér diferencimin e kokédhimbjeve primare (p.sh. migrené, forma
tensive) nga kokédhimbjet sekondare gé jané pasojé e ndryshimeve strukturore né
koké dhe gafé, ose né kokédhimbjet psikogjene.

. EEG nuk éshté e dobishme né vlerésimin e pacientéve me kokédhimbje, por nuk

pérjashtohet vecanarisht kur kemi humbje té vetédijés, ndérsa pér vlerésimin e
anomalive strukturore ka pérparési neuroimazheria.

. Prania e aurés tek migrena sugjeron nevojén pér vlerésimin e fémijés me EEG dhe

neuroimazheri sipas nevojés.
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Shtojca 1.

Kartela (pyetésori) pér Doctoraté

EPILEPSIA

Nr rend Emri, mbiemri Gjinia Mosha Vendbanimi
1 f 1 0-12m 1 qytet
Nr protok 2 m 2 1lvj-5vj 2 fshat
(EEG) 3 6vi-9yj
4 > 10vj

Manifestimi kliniké

Imazheria e kokés

St. neurologjik

Zhvillimi intelektual

1 normal
1 gjeneralizuar 1 normale 1 normal 2 ngecje e leht
2 fokal 2 patologjike 2 patologjik 3 ngecje e mesme
4

fokal/gjen sec

ngecje e rénd

fok/gjen sec

EEG Herediteti pér epilepsi Comorbiditeti Terapia
1 normale 1 po Epi + migrené 1 sipas EEG
2 gjeneralizuar 2 jo 1 po 2 sipas klinikés
3 fokale 2 jo
4
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Kartela (pyetésori) pér Doctoraté

MIGRENA

Nr rend Emri, mbiemri Gjinia Mosha Vendbanimi Aura

1f 5vj - 8Vj gytet 1 po
Nr protocol 2 m 2 9vj—13yj fshat 2 jo
(EEG) > 14 vj

Anamnesis vitae Simptomat e migrenés | Triggeret e migren. | Frekc. e migren/muaj | Kohézgjatja e kriz.
1 vertigo 1 1 Ushgimi 1 < 2heré 1 1- 20ré
2 dhimbje barku 2 2 Lodhja 2 3-5heré 2 > 2oré
3 vijellje ciklike 3 3 Stresi 3 >5 heré
4 kokédhimbje 4 moti
EEG Imazheria e kokés Hereditetimigrené | Terapia
1 normale 1 normale 1 po 1 analgjetiké
2 patologjike-specifike 2 patologjike 2 jo 2 antiepileptik

3 patologjike — jospecifike
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	 Sipas Anne-Berit K7 fëmijët që manifestojnë:
	o deri 3 kriza gjat muajit, janë me përqindje më të lartë=81%,
	o deri 15 herë gjat muajit me 15.8% dhe
	o mbi 15 kriza gjat muajit me 2.9%.
	 frekuenca mesatare e krizave migrenoze gjat muajit sipas Cvetkovic44 është 5.6 herë/muaj.
	 Schulte HL181- frekuenca mesatare deri 3 herë / muaj;
	 Thilothammal N200, frekuenca:
	o 2 herë gjat muajit - 36 %,
	o deri 4 herë - 32%;
	 Rho YI168 - frekuenca është më e lart tek femrat;
	 Schoonman G180-në frekuencën e krizave migrenoze nuk kanë ndikim sinjifikant:
	o lloji i migrenës (klasike-pa aurë, me aurë),
	o mosha,
	o vendbanimi,
	o niveli arsimor.
	 Camboim RF34 - frekuenca e lartë ndikon negativisht në harmoninë familjare dhe në suksesin e shkollës.
	 Sipas Migraine In America 2012137, Impact Of  Migraine Far Worse Than Just The Pain: Study Results Released; Philadelphia, July 31 2012;
	o -mbi 50% e të sëmurëve raportojnë se krizat e kokëdhimbjes kanë ndikuar negativisht në procesin mësimor,
	o mbi 25% raportojnë se kanë humbur një punë për shkak të migrenës dhe
	o mbi 40% deklarohen se kokëdhimbja migrenoze ka ndikuar keq në marrëdhëniet e tyre në familje, shkollë.
	Parametër me rëndësi tek migrena është edhe kohëzgjatja e krizave migrenoze, dhe sipas shumë punimeve tek fëmijët kohëzgjatja minimale duhet të jetë 30 minuta.

