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SHKURTIME

DDT- Démtimi traumatik i trurit
GCS- Gasgoé Coma Scale

CT- Scaner

DAD- Demtimi aksonal difuz
PIK- Presioni intrakranial
RM- Rezonance magnetike
HED- Hematome epidurale
HSD- Hematome subdurale
HSA- Hematome subaraknoidale
EEG- Elektroencefalograme
SPK- Sindroma post komocion
LCS- Liquori cerebrospinal

IQR- Interquartile Range
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Abstrakt

Démtimi traumatik i trurit (DTT) éshté shkaktari kryesor i vdekjeve né Amerikén e veriut
pér grup moshat nga 1 né 45 vjeg. Shumé prej atyre gqé mbijetojné, kané shkallé té larté
invaliditeti, duke rritur edhe ngarkesén socioekonomike. Né vitin 2000, né Shtetet e
Bashkuara, ndikimi ekonomik i DTT ishte 9.2 miliardé dollaré né termat e kostos
mjekésore jetésore dhe 51.2 miliardé dollaré né termat e rénies sé prodhimtarisé [1].

Ne studim jane marre pacienté me trauma t€ kokés té paraqitur né urgjencén e Spitalit te
Traumés, periudha kohore 1 korrik 2011 deri ne 31 dhjetor 2011. Té dhénat pér ¢do pacient
jané mbledhur me ané té njé pyetésori té strukturuar. Té gjithé pacientét iu nénshtruan njé
historie té hollésishme, ekzaminimit neurologjik, vlerésimit imazherik dhe né raste té
kérkuara nga neurologu vlerésimim elektrofiziologjik.

Qéllimi i studimit Vlerésimi klinik neurologjik, radiologjik dhe probabél
elektroencefalografik 1 pacientéve t€ paraqitur né Urgjencén e Shérbimit t€ Traumés,
ndjekja klinike n€ dalje te tyre. Vleré€simi n€ varési t€ shkalléve klinike dhe radiologjike
Objektivat

Vlerésimi klinik i1 pacientéve me trauma té kokés n€ paraqitjen e pacientéve né€ urgjencé
dhe né€ daljen nga spitali

Vlerésimi radiologjik dhe korrelacioni me paragqitjen klinike

Vleresimi i faktoreve te riskut per exitus sé pacientéve me trauma te kokés

Rezultatet Né studim morén pjesé 643 pacienté me moshé mesatare 38.5 vje¢ (20.9%) me
rang 1 — 90 vjec, prej té ciléve 167 femra dhe 476 meshkuj, né njé raport 1:2.85
Grupmosha e pacientéve 21-30 vjec ka pérgindjen mé te larté té pacientéve me trauma té
kokés (18.2 %)

Pacientét me démtim té lehté traumatik i trurit pérbéjné 51% té nr total te pacientéve,
ndérkohé 36.4 % dhe 12.6 % perkojne me démtimin traumatik mesatar dhe té réndé
Shkaku mé i shpeshté i traumave té kokés jané aksidentet automobilistike apo aksidente té
tjera (65.9 %) ku jané té pérfshira mjete gé lévizin me shpejtési dhe shkaku i dyté mé i
shpeshté jané rénie nga lartésia 17.6 %

Vlerésimi i pacientéve né dalje nga spitali dhe ndjekje post daljes né 3, 6 dhe 12 muaj e
bere me shkallét e vlerésimit post traumatik Glasgow Outcome Scale Extended, Disabling
Rating Scale dhe Rankin Scale duke dhéné té dhéna pérmirésimi té shprehur klinik né
drejtim té deficiteve klinike neurologjike, vecanérisht né pacientét me démtime te lehta
traumatike té trurit VVérehet njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té CGS tek
pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé.

Rikuperimi i deficiteve neurologjike bazuar né vlerésimin e shkalléve klinike korrelon me
vlerésimin imazherik té kryer me ané te Marshall scale.

Vdekshmeéria spitalore éshté né vlerat 6.4 % , mé e larté krahasuar me vdekshmérine né
boté, probabilisht duke marré né konsideraté kushtet e transportit, té€ kohés sé transportit,
infeksioneve spitalore, faktoré té cilét nuk jané matur né studim
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Marrja né shqyrtim dhe e semundjeve té tjera bashkéshogéruese, si HTA, Diabet Mellitus,
Duhanpirja, Fibrilacioni atrial per te vérejtur rolin e tyre né réndimin apo jo te deficiteve
neurologjike nuk na jep té dhéna sinjifikante pér rolin e tyre ne traumé, pér shkak té numrit
té vogél té pacientéve me sémundje bashkéshogeruese. Kéto té dhéna mbeshteten dhe né
faktin gé pacientét qé pésojné traumé kraniale jané té moshés sé re.

Te dhenat elektrofiziologjike nuk na japin te dhena sinjifikante per rolin e saj ne ecurine e
pacienteve me trauma te kokes per shkaknr i ulet i pacienteve ge e kane realizuar dhe cilesia
e kryerjes se ekzaminimeve

Njé trend rrités i ditégéndrimit mesatar vihet re tek pacientet me DTT té lehté né DTT
mesatar dhe DTT té réndé.

Ne spital kane vdekur shumica nga 42 pacientet me DTT te rende ose 38 (90.5%) e tyre,
ndersa pas daljes 20 pacientet jane me DDT te lehte (95%) dhe 15 paciente me DDT
mesatare (86.7%)
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| PJESA TEORIKE
1. Démtimi Traumatik i Trurit: Epidemiologjia, Klasifikimi Dhe Patofiziologjia

Démtimi traumatik i trurit (DTT) éshté shkaktari kryesor i vdekjeve né Amerikén e veriut
pér grup moshat nga 1 né 45 vje¢. Shumé prej atyre qé mbijetojné, kané shkallé té larté
invaliditeti, duke rritur edhe ngarkesén socioekonomike. Né vitin 2000, né Shtetet e
Bashkuara, ndikimi ekonomik i DTT ishte 9.2 miliardé dollaré né termat e kostos
mjekésore jetésore dhe 51.2 miliardé dollaré né termat e rénies sé prodhimtarisé [1].

1.1 EPIDEMIOLOGJIA
Incidenca e pérgjithshme e DTT né Shtetet e Bashkuara éshté 532.2 pér 100.000 banoré

ose rreth 1.5 milion raste té reja né vitin 2003 [1]. Vlera mé té uléta jané raportuar né
Evropé (235 pér 100.000) dhe Australi (322 pér 100.000) [2, 3].

Vlerat e DTT jané mé té lartat te grup moshat mé té reja (nga 0 né 4 vjec), si dhe te
adoleshentét dhe adultét e rinj (15 — 24 vjeg); incidenca arrin majén edhe te té moshuarit
(mosha > 65 vjeg) [1]. Rreth 78% e DTT trajtohen vetém prané repartit té urgjencés; 19%
e pacientéve hospitalizohen; dhe 3% e rasteve jané vdekjeprurése. Pjesa mé e madhe e
rasteve té trajtuara prané repartit té urgjencés jané moshat mé té reja (nga 0 deri né 4 vjec),
ndérsa pjesa mé e madhe e pacientéve té hospitalizuar i pérket grup moshés mbi 65 vijec.

Sikurse né pjesén dérmuese té démtimeve traumatike, incidenca e DTT é&shté
dukshém mé e larté te meshkujt, krahasuar me femrat, ku raportet luhaten nga 2.0:1 né
2.8:1[4-7]. Né DTT té rénda, raporti gjinor éshté mé i shprehur, 3.5:1. Pérvec késaj, faktoré
risku pér traumén e kokés jané edhe gjendja socioekonomike e ulét, pérdorimi i alkoolit
dhe i substancave, si dhe ¢rregullimet ekzistuese konjitive e psikiatrike [7, 8].

Rrézimet jané shkaku kryesor i DTT (vecanérisht te pacientét mé té moshuar),
ndjekur nga aksidentet automobilistike [6, 9, 10]. Te adoleshentét, démtimet e lidhura me
sportet pérbéjné njé pérgindje té konsiderueshme [7]. Gjaté dhjetévjecarit té fundit éshté
rritur pérgindja e DTT nga dhuna dhe aktualisht pérbén 7-10% té rasteve [11]. Démtimet
traumatike té trurit gélidhen me luftérat ushtarake jané rritur nga viti 2002 deri né vitin
2009 [12]. Aspektet mekanistike té traumeés sé lidhur me luftérat mund té ndryshojné prej
DTT nga shkaqge té tjera, pasi né rastin e paré zakonisht pérfshihen eksplozivét me
shpérthim.

DTT té shkallés mesatare né té réndé shogérohen me démtime neurologjike dhe
funksionale. Né Shtetet e Bashkuara, prevalenca e invaliditetit afatgjaté nga DTT luhatet
prej 3.2 né 5.3 milion ose rreth 1-2% té popullatés [13, 14].
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1.2 KLASIFIKIMI

Démtimi traumatik i trurit (DTT) é&shté njé sémundje heterogjene. Pacientét mund té
kategorizohen né ményra té ndryshme, varésisht prej gravitetit klinik, mekanizmit té
démtimit dhe patofiziologjisé, ku secili mund té ndikojé né prognozé dhe trajtim.

Né ményré ideale, modelet prognostike mé té mira pérfshijné té gjithé faktorét e
pérshkruar mé poshté, sé bashku me moshén, sémundjet e tjera bashkekzistuese dhe
parametrat laboratoriké [15-17]. Megjithaté, vendimmarrjet e trajtimit udhéhigen mé
shumé nga shgyrtimi i kétyre ndryshoreve né ményré individuale sesa nga njé vleré totale
e pikézimit. Po béhen pérpjekje t& métejshme pér pérmirésimin e klasifikimit, i cili do té
ndikojé né pérsosjen e metodave trajtuese [18].

1.2.1 Pikézimi i gravitetit klinik
Tradicionalisht, DTT éshté klasifikuar pérmes pikézimit té gravitetit té démtimit; shkalla

mé e pérdorur éshté shkalla e komés sipas Glasgoé (GCS — Glasgow Coma Scale) (tabela
1)[19]. Pikézimi GCS nga 13 né 15 konsiderohet démtim i lehté, nga 9 né 12 démtim
mesatar dhe 8 ose mé pak démtim traumatik i réndé i trurit.

GCS éshté pranuar né ményré universale si mjet klasifikimi pér DTT pér shkak té
thjeshtésisé, riprodhueshmérisé dhe vlerés parashikuese pér prognozén e pérgjithshme.
Megjithaté, ky pikézim éshté i kufizuar pér shkak té faktoréve konfondues, si¢ jané paraliza
dhe sedacioni medikamentoz, intubimi endotrakeal dhe intoksikimi. Shpesh, kéta faktoré
jané mé té theksuar te pacientét me pikézim té ulét né GCS [20, 21].

Si pérpjekje pér té anashkaluar kéto pengesa éshté zhvilluar njé sistem alternativ
pikézimi, pikézimi FOUR (FullOutline of Unresponsiveness Score), ku kryesisht
pérfshihet ekzaminimi trunkal cerebral [22, 23]. Por, ky pikézim nuk ofron regjistrimin e
gjaté té GCS pér parashikim e prognozés dhe realizimi né praktiké éshté mé i ndérlikuar,
duke u béré pengesé pér mjekét jo neurologé [24].

1.2.2 Shkallét neuroimazherike
Démtimi traumatik i trurit mund té cojé né disa démtime patologjike, shumé prej té ciléve

jané té identifikueshém né neuroimazheri [18]:
e Fraktura e kafkés

e Hematoma epidurale

e Hematoma subdurale

Hemorragjia subaraknoidale
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e Hemorragjia intraparenkimale

e Kontuzioni cerebral

e Hemorragjia intraventrikulare

e Modelet fokale apo difuze té démtimit aksonal, me edeme cerebrale

Aktualisht pérdoren dy shkallé klasifikuese me CT, shkalla Marshall dhe Rotterdam:

1. Shkalla Marshall pérdor té dhénat e CT pér klasifikimin e démtimeve né gjashté
kategori (tabela 2) [25]. Pérdoret gjerésisht né gendrat e neurotraumés dhe ka treguar
se parashikon me saktési riskun e presionit té rritur intrakranial, si dhe té prognozés te
té rriturit, por, nuk ka riprodhueshméri te pacientét me lloje té shumta té démtimit té
trurit.

2. Shkalla Rotterdam é&shté njé klasifikim mé i ri i bazuar né CT, i cili &shté zhvilluar pér
té tejkaluar kufizimet e shkallés Marshall (tabela 3). Rezultatet e para jané premtuese,
por duhet validim mé i gjeré [26].

Konsiderata té tjera

Pér prognozén dhe trajtimin e individéve me démtim traumatik té réndé té trurit duhet té

merren parasysh edhe ¢éshtje té tjera té réndésishme.

e Mekanizmat e ndryshém té sémundjes (p.sh., trauma e mbyllur kundrejt asaj
penetruese, trauma nga shpérthimi kundrejt traumés nga mjete té forta) mund té
ndikojné né llojin e démtimit patologjik té trurit.

e Démtimet ekstrakraniale jané té pranishme né rreth 35% té rasteve [27]. Démtimet
traumatike sistemike multiple mund té pérkegésojné mé shumé démtimin cerebral, pér
shkak té humbjes sé gjakut, hipoksisé dhe ndérlikimeve té tjera.

1.3 PATOFIZIOLOGJIA
Patofiziologjia e démtimit cerebral nga DTT ndahet né dy kategori: démtimi cerebral

primar dhe démtimi cerebral sekondar.

Metodat aktuale klinike pér menaxhimin e DTT bazohen né konceptet e démtimit
cerebral primar dhe sekondar. Trajtimi kirurgjikal i lezioneve nga démtimi cerebral primar
éshté kryesor ndaj menaxhimit fillestar t€ démtimit té réndé té kokés. Gjithashtu,
identifikimi, parandalimi dhe trajtimi i démtimit cerebral sekondar éshté fokusi kryesor i
menaxhimit né kujdesin neurointensiv pér pacientét me DTT té réndé.

1.3.1 Démtimi cerebral primar
Démtimi cerebral primar ndodh né kohén e traumés. Mekanizmat mé té shpeshté jané

goditja e drejtpérdrejté, pérshpejtimi/frenimi i shpejté, démtimi penetrues dhe valét e
shpérthimit. Pavarésisht se jané heterogjene, kéto mekanizma shkaktohen prej forcave
mekanike té jashtme, gé transferohen né pérmbajtjen intrakraniale. Démtimi pasues éshté

Entela BASHA 12



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mesipérm

kombinim i kontuzioneve fokale dhe hematomave, si dhe i shképutjes sé trakeve té Iéndés
sé bardhé (démtim aksonal difuz), sé bashku me edemén cerebrale dhe énjtjen.

Mekanizmat e shképutjes mund té cojné né démtim aksonal difuz (DAD), i cili
vizualizohet nga ana patologjike dhe neuroimazherike si lezione té vogla e té shumta
brenda trakteve té 1&ndés sé bardhé (figura 1). Né ményré tipike, pacientét me DAD té
réndé jané né komé té thellg, pa rritje té presionit intrakranial (PIK) dhe shpesh kané
prognozé negative. Né raste té tilla pérfshihet junksioni 1&ndé gri — 1éndé e bardhé né
hemisfera, ku démtimet mé té rénda prekin korpusin kalloz dhe/ose mezencefalonin.
Rezonanca magnetike (RM) (veganérisht sekuencat DTI) éshté mé sensitive sesa CT
pér zbulimin e DAD, por, sensitiviteti i testit bie me kalimin e kohés nga momenti i
traumés [28].
Kontuzionet cerebrale fokale jané lezionet gé hasen mé shpesh. Né pérgjithési,
kontuzionet vihen re né zonat temporale dhe frontale bazale, té cilat jané mjaft té
ndjeshme pér shkak té goditjes sé drejtpérdrejté me sipérfaget e kafkés, gjaté
démtimeve nga pérshpejtimi/frenimi i shpejté (figura 2). Bashkimi i kontuzioneve
cererbrale ose njé traumé mé e réndé e kokeés, gé démton enét intraparenkimale mund
té cojé né hematomeé intraparenkimale.

Hematomat ekstraaksiale (jashté substancés sé trurit), pérgjithésisht hasen kur forca

goditése pérhapet né kubené kraniale dhe né shtresat mé sipérfagésore cerebrale. Kétu

béjné pjesé hematomat epidurale, subdurale dhe subaraknodiale.

e NEé ményreé tipike, te té rriturit, hematomat epidurale (HED) shkaktohen prej carjes
sé enéve durale, si¢ éshté arteria meningeale e mesme dhe pothuajse gjithmoné
shogérohen me frakturé té kafkés. HED kané formé lentikulare dhe kané prirje té
mos shogérohen me démtim té indit cerebral. Pér kété arsye, pacientét, te té cilét
HED vihet re vetém né CT, kané prognozé mé té miré sesa individét me forma té
tjera té hemorragjive traumatike (figura 3) [26].

e Hematomat subdurale (HSD) shkaktohen prej démtimit té venave “bridging”, té
cilat drenojné sipérfaget kortikale cerebrale né sinuset venoze durale ose prej
pérparimit té kontuzioneve kortikale sipérfagésore. Ata kané prirje té kené formén
e gjysméhénés dhe shpesh shogérohen me démtim té indit cerebral (figura 4).

e Hemorragjia subaraknodiale (HSA) mund té shkaktohet prej carjes sé enéve té
vogla piale dhe shpesh shihet né fisurat silviane dhe cisternat interpedunkulare.
Hemorragjia intraventrikulare apo hemorragjia intracerebrale sipérfagésore mund
té shtrihet deri né hapésirén subaraknodiale.

e Hemorragjia intraventrikulare besohet té jeté pasojé e carjes Sé& venave
subependimale ose e pérhapjes sé hemorragjisé fqginje intraparenkimale apo
subaraknoidale.
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Aférsisht njé e treta e pacientéve me DTT té réndé zhvillojné koagulopati, e cila shogérohet
me risk té shtuar pér zmadhim té hemorragjisé, prognozé té dobét neurologjike dhe vdekje
[29-33]. Ndonése koagulopatia mund té jeté rrjedhojé e mjekimeve ekzistuese té pacientét,
si¢ éshté warfarina apo preparatet antitrombocitare, DTT akut gjithashtu mendohet se
shkakton koagulopati pérmes ¢lirimit sistemik té faktorit indor dhe fosfolipideve cerebrale,
duke cuar né koagulim té papérshtatshém intravaskular dhe koagulopati konsumuese [34].

1.3.2 Démtimi cerebral sekondar
Zakonisht, démtimi cerebral sekondar né DTT konsiderohet si kaskadé e mekanizmave

molekularé té démtimit, gé fillojné né momentin e traumés fillestare dhe vazhdojné pér

disa oré apo dité. Kéto mekanizma jané [29, 35-43]:

e Ekzcitotoksiciteti i ndérmjetésuar nga neurotransmetuesit, duke shkaktuar démtim té
membranave gelizore prej radikaleve té lira

e Cekuilibri elektrolitik

e Crregullimi i funksionit mitokondrial

e Pérgjigjet inflamatore

e Apoptoza

e Ishemia sekondare nga vazospazma, okluzioni mikrovakular fokal, démtimit vaskular

Kéto mekanizma ¢ojné né vdekje té gelizés neuronale, si dhe né edeme cerebrale, shogéruar
prej rritjes sé presionit intrakranial, i cili mund té pérkeqésojé mé tej démtimin cerebral.
Kjo kaskadé démtimesh ka elemente té pérbashkét me kaskadén ishemike né insultet akute.
Kéto rrugé té ndryshme té démtimit qelizor kané qgené fokusi i studimeve té gjera
paraklinike né zhvillimin e trajtimeve neuroprotektore, pér té parandaluar démtimin
cerebral sekondar né DTT. Asnjé studim Kklinik i kétyre strategjive nuk ka treguar pérfitime
té garta pér pacientét.

Megjithaté, njé aspekt thelbésor i pérmirésimit té démtimit cerebral sekondar né
DTT éshté shmangia e insulteve cerebrale sekondare, té cilét, né kushte jo traume, do té
toleroheshin mé miré, por, né DTT pérkegésojné démtimin neuronal te gelizat tashmé té
ndjeshme nga trauma fillestare. Si shembuj pérmendim hipotensionin dhe hipoksiné (qé
ulin transportin e oksigjenit dhe glukozés né trurin e démtuar), ethet dhe konvulsionet (qé
rrisin kérkesat metabolike) dhe hipergliceminé (gé mund té pérkegésojé mekanizmat e
démtimit).
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PERMBLEDHJE

Démtimi traumatik i trurit pérfshiné njé gamé té gjeré té démtimeve cerebrale patologjike,

me gravitet té ndryshém klinik, gé shkaktohen prej traumés sé kokés.

e Ndérmjet adultéve, DTT éshté mé e shpeshté te té rinjté (< 25 vje¢) dhe té moshuarit
(> 65 vjec). Aksidentet automobilistike jané shkaku kryesor te té rinjté, ndérsa rrézimet
jané shkaku mé i mundshém i DTT te té moshuarit (Shihni “Epidemiologjia” mé lart).

e Né ményré klasike, DTT klasifikohet né té lehté, mesatare dhe té réndg, varésisht nga
graviteti klinik, i pércaktuar prej GCS (tabela 1). (Shihni “Pikézimi i gravitetit klinik”
mé lart)

e DTT mund té Klasifikohet edhe né bazé té llojit dhe gravitetit té té dhénave
neuroimazherike, mekanizmit té démtimit té trurit dhe ndryshoreve té tjera. Kéta
faktoré, né ményré individuale apo si grup, ndikojné né prognozé dhe trajtim (Shihni
“Klasifikimi” mé lart).

e Patofiziologjia e DTT pérfshin démtimin cerebral primar dhe sekondar.

e Vecoria anatomopatologjike e DTT primar pérfshin hemorragjité intra dhe
ekstraparenkimale, si dhe démtimin aksonal difuz (shihni “Démtimin cerebral primar”
mé lart).

e DTT sekondar shkaktohet nga njé kaskadé mekanizmash molekularé té démtimit, gé
fillojné né momentin e traumés fillestare dhe vazhdojné pér disa oré apo dité. Ka shumé
gjasa gé démtimi cerebral sekondar té pérkegésohet prej ngjarjeve sistemike té
modifikueshme, si¢ jané hipoksia, hipotensioni, temperatura dhe konvulsionet (shihni
“Démtimi cerebral sekondar” mé lart).
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Tabela 1 - Glasgow Coma Scale

Pikét

Hapja e syve

Spontane

Pérgjigje ndaj urdhrit verbal

Pérgjigje ndaj dhimbjes

=N [

Nuk hap syté
Pérgjigja mé e miré verbale
I orientuar

Konfuz

Fjalé té papérshtatshme

Tinguj té pakuptueshém

=N [~ ]O1

Pa pérgjigje verbale

Pérgjigja mé e miré motore
Zbaton urdhrat

Pérgjigjet me lokalizim té dhimbjes

Pérgjigiet me térhegje nga dhimbja

Fleksion nga dhimbja

Ekstension nga dhimbja

R IN|[W (|01

Pa pérgjigje motore
Totali

GCS pikézohet nga 3 né 15, ku 3 konsiderohet pérgjigja mé e keqe, ndérsa 15 mé e miré.
Pérbéhet prej 3 parametrave: pérgjigja mé e miré e syve (E), pérgjigja mé e miré verbale
(V) dhe pérgjigja mé e miré motore (M). Elementet e GCS duhen regjistruar né ményré
individuale. Pér shembull, E2V3M4 ka njé GCS prej 9 pikésh. Pikét e barabarta me 13
ose mé shumé pérkojné me démtim té lehté té trurit. Pikét nga 9 né 12 pérkojné me
démtim mesatar, ndérsa pikét 8 ose mé pak pérfagésojné démtimin e réndé té trurit.
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Tabela 2 — Klasifikimi Marshall i démtimit traumatik té trurit

Kategoria

Pérkufizimi

Démtimi difuz I (pa patologji
té dukshme)

Né CT nuk vihet re patologji intrakraniale e dukshme

Démtimi difuz II

Cisternat jané té pranishme, zhvendosje e strukturave
mediane 0-5 mm; pa lezione me densitet té larté ose té
pérzier > 25 cm3; mund té pérfshihen fragmente kockore
apo trupa té huaj

Démtimi difuz III (edema)

Cisternat e komprimuara ose mungojné; zhvendosje e
strukturavemediane 0-5 mm; pa lezione me densitet té
larté ose té pérzier > 25 cm®

Démtimi difuz v

(zhvendosije)

Zhvendosje e strukturave mediane > 5 mm; pa lezione
me densitet té larté ose pérzier > 25 cm?

Lezion masé i evakuuar V

(Cdo lezion i evakuuar me rrugé kirurgjikale

Lezion masé i pa evakuuar
VI

Lezion me densitet té larté ose pérzier > 25 cm? i pa
evakuuar me rrugé kirurgjikale

Figura 1 - Démtimi aksonal difuz

CT e trurit qé tregon démtimin aksonal difuz (DAD). Vini re démtimin e thellé té llojit
té shképutjes né ose afér 1éndés sé bardhé né kapsulén interne té majté (shigjeta)
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Figura 2 — Kontuzioni cerebral frontal

CT e trurit gé tregon kontuzionet cerebrale. Zonat frontale bazale kané ndjeshméri té
vecanté ndaj démtimeve té tilla (si¢ paraqitet né kété figuré)

Figura 3 - Hematoma epidurale traumatike
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CT e kokés gé tregon hematomé epidurale té djathté (HED, shigjeta). Vini re formén
lentikulare.

Figura 4 - Hematoma subdurale traumatike

CT e kokés qé tregon hematomé subdurale akute té majté (HSD, shigjeta). Hematomat
subdurale kané formén e gjysméhénés. Né kété rast, HSD shkakton efekt masé té
réndésishém dhe zhvendosje té strukturave mediane né té djathté.

2. KRIZAT DHE EPILEPSIA POST TRAUMATIKE

Krizat pérbéjné njé ndérlikim té njohur prej kohésh té démtimit traumatik té trurit (DTT).
Ata qé shfagen herét, kundrejt atyre gé shfagen voné pas DTT kané prognozé dhe
menaxhim té ndryshém. Krizat e hershme mendohet se jané ngjarje simptomatike akute,
me probabilitet té ulét té rekurencave, ndérsa krizat e vonshme pérfagésojné epilepsiné.

Ndonése vetém 4% e té gjitha epilepsive jané pasojé e traumave, 13% e atyre me
shkak té njohur jané post-traumatike [1]. Gjithashtu, DTT éshté shkaku mé i shpeshté i
epilepsisé simptomatike te personat e moshés 15-24 vjec. Epilepsia post-traumatike ndikon
dukshém né invaliditetin funksional te té mbijetuarit nga DTT.

Ky kapitull do té diskutojé rreth céshtjeve epidemiologjike, klinike, menaxhuese
dhe prognostike, té cilat jané specifike pér krizat post-traumatike.

2.1 KRIZAT E HERSHME
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Krizat e hershme post-traumatike pérkufizohen si kriza té cilat shfagen brenda javés sé paré
pas traumés. Kéto jané ngjarje simptomatike akute dhe nuk pérfagésojné epilepsiné.

Njé kategori e veganté e krizave té menjéhershme, ata gé ndodhin brenda sekondave
té para té traumés, éshté kontradiktore. Disa mendojné se kemi té béjmé me “komocione
konvulsive” dhe jo ngjarje epileptike [2]; disa t& tjeré i pérfshijné né kriza t€ hershme, pér
shkak té riskut shogérues té ngjashém me epilepsiné post-traumatike [3, 4] (shihni
“Prognoza” mé posht¢).

2.1.1 Faktorét e riskut
Né total, incidenca e krizave té hershme post-traumatike éshté rreth 6-10%, por mund té

jeté e larté deri né 20% te disa grupe, si¢ jané ata me frakturé depresive té kafkés dhe
hematomé intracerebrale, gé kérkon evakuim [5-7]. Pérgindja e krizave té hershme éshté
mé e larté edhe te pacientét me démtime mé té rénda té kokés, hematoma subdurale dhe
démtime penetruese té kokeés, por ata shfagen edhe te pacientét me démtim té lehté
traumatik té trurit dhe me CT koke normal (5, 6, 8].

Fémijét mé té vegjél kané risk mé té larté té krizave té hershme post-traumatike
sesa adoleshentét dhe té rriturit [9]. Né njé seri pacientésh, 31% e fémijéve nén moshén 7
vjec kishin kriza té hershme, krahasuar me 20% té fémijéve té moshés 8-16 vje¢ dhe 8.4%
té fémijéve mbi 16 vjec [10].

2.1.2 Vecorité klinike
Rreth gjysma e krizave té hershme post-traumatike shfagen brenda 24 oréve té para, ndérsa

cereku brenda orés sé paré [11].

Shumica e krizave (72-84%) gé shfagen brenda dités sé paré jané té tipit toniko-
klonik [8-12]. Sa mé voné gé shfaget kriza pas traumés sé kokés, ag mé shumé gjasa ka té
jeté me fillim fokal; pas dités sé paré, mé shumé se gjysma jané kriza parciale té thjeshta
(motore té pastra) ose fokale me gjeneralizim sekondar (3, 12]. Krizat parciale komplekse
jané té rralla.

Rreth 10% e pacientéve me traumé akute té kokés kalojné né status epileptik [3,
11]. Kjo ndodh mé shpesh te fémijét dhe, zakonisht, shogéron ndérlikimet ekzistuese, si¢
jané ishemia apo c¢ekuilibri metabolik. Statusi epileptik motor fokal éshté mé i shpeshté né
hematomat subdurale apo frakturat depresive té kafkés, si dhe mund té jeté refraktar ndaj
mjekimit. Vdekshmeéria né statusin epileptik té gjeneralizuar éshté e larté edhe né rastet kur
shkaku éshté DTT i lehté.

2.1.3 Ekzaminimet
Te pacientét me DTT té moderuar dhe té réndé realizohet né ményré rutiné CT koke, si

pjesé e vlerésimit té& démtimit traumatik. CT koke éshté e nevojshme edhe te pacientét me
kriza té hershme post-traumatike, pas njé DTT té lehté; krizat e hershme shogérohen me
incidencé té rritur pér hemorragji intrakraniale, e cila, nga ana e saj, rrit riskun pér
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ndérlikime afatshkurtra dhe afatgjata [13]. Ndonése MRI kraniale éshté mé sensitive pér
anomalité intrakraniale post-traumatike, pérdorimi i kétij informacioni pér prognozén dhe
menaxhimin nuk éshté i garté.

EEG ka pérdorim té kufizuar né rrethana té tilla. Anomalité né EEG nuk
parashikojné riskun apo llojin e krizave [3]. Modelet e EEG jané shpesh té alteruara né
ményré jo specifike, gjaté fazés akute té démtimit té kokés.

2.1.4 Menaxhimi
Edhe pse krizat e hershme post-traumatike mund té mos pérsériten, shpesh pacientét me

ngjarje té tilla trajtohen me antiepileptiké pér shkak té riskut té statusit epileptik apo
pérkeqgésimit té démtimit sistemik. Pérve¢ késaj, krizat rekurente mund té rrisin fluksin
cerebral té gjakut dhe, né teori, shtohet presioni intrakranial.

Nuk ka njé antiepileptik ideal pér menaxhimin e krizave té hershme. Né praktiké
pérdoret shpesh fenitoina/fosfenitoina, pasi nuk shkakton sedacion té shprehur dhe mund
té ngarkohet me rrugé intravenoze; levetiracetami éshté njé alternative e pranueshme.
Kohézgjatja optimale e terapisé nuk éshté e qgarté dhe varet pjesérisht nga réndesa e
démtimit. Mjekimet antiepileptike, né pérgjithési, vazhdojné gjaté kohés sé géndrimit né
spital dhe doza reduktohet gradualisht brenda javéve té para [14, 15].

Te pacientét gé nuk kané kaluar krizé, por kané risk té larté pér kriza té hershme
(shihni “Faktorét e riskut” mé lart), trajtimi me antiepileptiké pakéson incidencén e krizave
té hershme dhe mund té pérdoret pér shkak té shqetésimeve té ngjashme rreth ndérlikimeve
sekondare [14, 16]. Analiza e dy studimeve té randomizuara vuri né dukje gé profilaksia
me fenitoiné pakésonte riskun e krizave té hershme post-traumatike, krahasuar me
placebon (risku relativ 0.37, 95% CI 0.18-0.74) [14]. Njé studim tjetér i randomizuar zbuloi
gé trajtimi profilaktik me fenitoiné ose levetiracetam shogérohej me vlera mé té uléta té
krizave té hershme post-traumatike (1.5%) dhe té efekteve anésore (8-10%) [17]. Te
pacientét e pazgjedhur, risku pér kriza té hershme post-traumatike éshté i ulét dhe nuk
reduktohet mé shumé nga trajtimi [18].

Pérdorimi i mjekimeve antiepileptike pas démtimit traumatik té kokés nuk redukton
riskun e krizave té vonshme apo té epilepsisé traumatike (shihni “Profilaksia” mé poshté).

2.1.5 Prognoza
Pacientét me kriza té hershme kané risk mé té larté pér epilepsi post-traumatike, krahasuar

me ata gé nuk kané kriza té hershme [7].

Disa studiues besojné se krizat e menjéhershme apo “konvulsionet nga komocioni”
jané mé beninje né termat e riskut pér kriza afatgjata. Né njé studim té 22 lojtaréve té ragbit
australian me fenomene té tilla, asnjéri prej tyre nuk zhvilloi epilepsi pas njé ndjekjeje
mesatare prej 3.5 vitesh [2]. Studiues té tjeré gjetén prognozé té ngjashme pér krizat e
menjéhershme dhe té gjitha krizat e hershme [3. 19, 20].
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Ka mundési gé lidhja ndérmjet krizave té hershme dhe té vonshme té pasqyrojé
faktorét e pérbashkét té riskut pér kriza té tilla ose gé krizat e hershme pérfagésojné njé
faktor risku té pavarur pér epilepsi. Analizat me shumé ndryshore kané dhéné rezultate
kontradiktore. Njé studim kohort i bazuar né popullaté, i 4541 té rriturve dhe fémijéve me
démtim traumatik té kokes, té ndjekur mé shumé se 20 vjet, nuk vuri re gé krizat e hershme
té jené faktor risku i pavarur [21]. Né njé analizé té pellgézuar té njé grupi té pérzgjedhur
té 783 pacientéve me traumé me risk té larté, té ndjekur prej 2 vitesh, si pjesé e njé studimi
klinik, krizat e hershme, sipas njé analize me shumé ndryshore, ishin faktor risku i pavarur
pér epilepsi [5].

Zvjerdhja nga alkooli éshté shkak i shpeshté i krizave té hershme e té vonshme te
pacientét me traumeé té kokeés, pavarésisht nga shkalla e démtimit té kokeés [21, 22].

3. EPILEPSIA POST-TRAUMATIKE

Krizat gé shfagen pas mé shumé se njé jave nga momenti i démtimit pasqyrojné ndryshime
mé té géndrueshme strukturale dhe fiziologjike brenda trurit dhe, né pérgjithési, flasin pér
fillimin e epilepsisé post-traumatike.

3.1 Epidemiologjia dhe faktorét e riskut
Incidenca 10 vjecare e epilepsisé pas démtimit traumatik té trurit (DTT), pavarésisht nga

grada e démtimit, éshté rreth 2% [23]. Shkalla e DTT lidhet ngushté me riskun [21, 24-28].
Né njé grup té bazuar né popullaté, probabiliteti kumulativ 5 vjecar i krizave ishte 0.5% te
pacientét me DTT té lehté (me humbje té vetédijes apo amnezi nén 30 minuta); 1.2% me
DTT mesatar (humbja e vetédijes pér 30 minuta deri né 24 oré apo frakturé e kafkés); dhe
10% me DTT té réndé (humbja e vetédijes apo amnezi mbi 24 oré ose hematomé subdurale
apo kontuzion cerebral) [21]. Njé studim tjetér i 647 pacientéve té hospitalizuar kategorizoi
shkallén e DTT me Shkallén e Komés sipas Glasgoé (GCS) [25]. Incidenca 2 vjecare e
epilepsisé ishte 8.0% pér GCS 13-15 dhe 16.8% pér GCS 3-8.

Eshté identifikuar edhe njé néngrup tjetér pacientésh me risk shumé me té larté.
Kétu pérfshihen ata me kriza té hershme, hemorragji intrakraniale apo kontuzion cerebral,
frakturé depresive té kafkés dhe démtim kranial penetrues [5, 6, 10, 27, 28]. Cdo démtim i
kokés i lidhur me alkoolin, madje edhe né format e lehta, &shté parashikues i réndésishém
i krizave me fillimté ri [22]. DTT i shogéruar me lezione intrakraniale né CT lidhej me njé
risk 18% té krizave té vonshme [12]. Né démtimet nga predhat ushtarake penetruese,
incidenca éshté mé shumé se 50% [12, 29]. Nevoja pér proceduré neurokirurgjikale
(evakuimi i hemorragjisé, ventrikulostomia) rrit riskun, si dhe kirurgjité e shumta shtojné
riskun mé shumé sesa njé Kirurgji e vetme [25].

Né dallim prej krizave té hershme, mosha e rritur (mbi 65 vjec) éshté faktor risku
pér epilepsiné post-traumatike [21]. Epilepsia post-traumatike éshté mé e rrallé né
popullatén pediatrike [21, 24]. Né njé studim té madh, té bazuar né popullaté, risku i

Entela BASHA 22



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mesipérm

epilepsisé traumatike ishte pak mé i larté te graté sesa te meshkujt [24]; né njé tjetér studim,
meshkujt Kishin risk mé té larté [28].

Faktorét gjenetiké mund té ndikojné né riskun e krizave pas epilepsisé. Shumica e
studimeve nuk kané gjetur risk té shtuar pér epilepsi te anétarét e familjes sé pacientéve me
epilepsi post-traumatike [30, 31]. Megjithaté, né njé studim té madh té bazuar né popullaté,
u gjet gé historia familjare e epilepsisé rriste riskun e epilepsisé post-traumatike, ku risku
relativ ishte aférsisht ekuivalent me até gé do té parashikohej nga njé model me risk té
shtuar [24].

3.2 Patofiziologjia
Krizat post-traumatike mund té shogérohen me ndryshime tipike patologjike qé hasen né

démtimet cerebrale, pérfshiré gliozén reaktive, topat e retraksionit aksonal, degjenerimin
Eallerian, formimin e cikatricés mikrogliale dhe lezionet cistike t& léndés sé bardhé. Pérveg
késaj, ka té dhéna qé sugjerojné se krizat post-traumatike mund té jené rezultat i alterimeve
té vecorive membranore intrinseke té neuroneve piramidale, sé bashku me pércimet e
shtuara sinaptike té N-metil-D-aspartatit [32-34].

Démtimi selektiv i regjionit hilar té hipokampit éshté véné re te modelet e kafshéve
pas démtimit traumatik cerebral me perkusion fluid [53]. Ndonése ky model démtimi duket
té jeté mé i kufizuar né sklerozén hipokampale, gé lidhet me epilepsiné e lobit temporal,
disa spekulojné se ky mekanizém mund té kontribuojé né zhvillimin e epilepsisé post-
traumatike né disa raste. Né njé seri rastesh patologjike, njé démtim i ngjashém i démtimit
hipokampal u zbulua te té gjithé 21 pacientét e nénshtruar kirurgjisé sé epilepsisé né
epilepsiné post-traumatike [36].

Né rastet kur éshté i pranishém kontuzioni apo lacerimi Kkortikal, shkatérrimi i
hemoglobinés ¢liron hekur. Bazuar né studimet né kafshé dhe né kulturat gelizore, hekuri
mund té rrisé oshilacionet e kalciumit brendagelizor. Gjithashtu mund té rritet formimi i
radikaleve té lira pérmes aktivizimit té kaskadés sé acidit arakidonik, duke shkaktuar
késhtu rritje té kalciumit brendagelizor dhe, pér rrjedhojé, démtim ekscitotoksik, vdekije
neuronale dhe cikatrice gliale. Kjo con né aktivitet epileptiform [37]. Kéto té dhéna
sugjerojné rolin e mundshém té trajtimit neuroprotektor né té ardhmen [12].

Studimet me MRI mund té rrisin njohurité tona rreth epileptogjenezés pas démtimit
té kokés. Njé studim i 17 pacientéve me epilepsi post-traumatike zbuloi gé prania e
pérforcimit me gadolinium ishte mé e shpeshté se sa te individét me traumé kraniale pa
epilepsi (77 kundrejt 33%) [38]. Megjithaté, varésisht nga koha e realizimit t¢ MRI, kéto
té dhéna mund té pérfagésojné mé shumé efektin se sa shkakun e krizave. Duke pérdorur
teknika té specializuara, imazhet DTI, studiuesit kané treguar se karakteristikat né MRI, gé
lidhen me proliferimin glial, jané mé té shprehura te pacientét me démtime té kokés dhe
epilepsi se sa te ata me démtime té kokés, por pa epilepsi [39]. Né njé tjetér studim, te 135
pacienté me ekzaminime serike me MRI pas DTT, depozitat e hemosiderinés né
parenkimé, té shogéruara me gliozé rrethuese jo té ploté apo té vonuar, lidheshin me
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zhvillimin e epilepsisé (krahasuar me rrethimin e hershém té hemosiderinés nga glioza)
[40].

3.3 Vegorité klinike
Rreth 40% e individéve me epilepsi post-traumatike kané fillim té krizave brenda 6 muajsh;

50% brenda njé viti; dhe rreth 80% brenda dy viteve pas démtimit té kokés [7, 12, 23].
Epilepsia post-traumatike mund fillojé edhe pas 15 vitesh [11, 21, 24, 27]. Sa mé i réndé
té jeté démtimi traumatik i kokés, aqg mé shumé zgjaté risku pér kriza té vonshme; pacientét
me DTT té lehté bartin riskun pér rreth pesé vjet; me DTT mesatar pér 10 vjet; ndérsa me
DTT té réndé pér 20 vjet apo mé shumé [21].

Lokalizimi i démtimit kontribuon né manifestimin simptomatik té epilepsisé.
Epilepsia shfaget shpejt pas lezioneve né zonén motore, ndjekur prej lezioneve né lobin
temporal dhe lezioneve né lobin frontal e oksipital. Né pérgjithési, kéto kriza jané me
gjeneralizim sekondar, me ose pa fillim té& dukshém fokal né 60-80% té rasteve [25, 41].
Krizat parciale té thjeshta ose komplekse pérbéjné 10-20% té rasteve. Epilepsia e
gjeneralizuar primare nuk éshté dokumentuar pas démtimit traumatik té kokés.

Jo ¢do krizé post-traumatike éshté e pa nxitur. Né njé studim té bazuar né popullaté
éshté véné re njé incidencé mé e larté sec pritej e krizave nga zvjerdhja prej alkoolit,
ndoshta si pasojé e raportit ndérmjet konsumit té alkoolit dhe riskut pér DTT [21]. Né njé
tjetér studim, pothuajse gjysma e krizave me fillim té ri pas traumés kraniale ishin rrjedhojé
e konsumimit té alkoolit [22].

3.4 Ekzaminimet
Diagnoza diferenciale dhe metoda diagnostike e pacientéve me kriza té vonshme éshté e

ngjashme me vlerésimin e ¢do pacienti me krizé pér heré té paré. Nése ka histori pér DTT
brenda dy viteve té fundit, sidomos DTT me faktoré risku pér epilepsi, vlerésimi diagnostik
pér etiologjiné mund té jeté mé i drejtpérdrejté. Si shembull, nése pacienti ka krizé me
fillim parcial, gé pérkon me lokalizimin e démtimit cerebral, si dhe nuk ka temperaturé apo
anomali té tjera né ekzaminim, atéheré mund té jeté e arsyeshme gé vlerésimi té kufizohet
né neuroimazheri (CT ose MRI) dhe analiza laboratorike bazike (bilanci biokimik dhe
toksikologjik). Nése historia e traumés éshté mé e largét apo démtimi i lehté, atéheré lidhja
ndérmjet traumés dhe krizés mund té jeté mé e pagarté dhe, pér rrjedhojé, duhet béré njé
vlerésim gjithépérfshirés.

MRI e kokés mund té jeté ekzaminim i dobishém pér pérjashtimin e shkageve té
tjera té epilepsisé, por sikurse EEG, nuk ka vleré specifike né parashikimin e zhvillimit apo
remisionit té epilepsisé post-traumatike. Te pacientét, te té cilét krizat duken rezistente ndaj
mjekimit apo atipike té epilepsisé, vlerésimi me video EEG mund té jeté i dobishém pér té
pérjashtuar pseudokrizat joepileptike. Né njé qgendér, 24% e pacientéve me kriza té
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konfirmuara jo epileptike kishin histori té DTT dhe diagnozén e epilepsisé post-traumatike
té supozuar [42].

3.5 Menaxhimi dhe prognoza

Rekurenca e krizave pa trajtim éshté mjaft e mundshme, deri né 86% brenda 2 viteve té
para [41]. Prandaj, pas njé krize té paré té vonshme rekomandohet trajtimi antikonvulsivant
afatgjaté. Pérzgjedhja e mjekimit antiepileptik né epilepsiné parciale béhet né pérputhje me
konsideratat e moshés dhe sémundjeve bashkéshoqéruese, gé aplikohen edhe te individét
e tjeré me epilepsi me fillim té ri.

Shkalla e remisionit pér epilepsiné post-traumatike éshté rreth 25-40% me trajtimin
fillestar [6]. Frekuenca e krizave né vitin e paré parashikon ecuriné né té ardhmen; pacientét
me Kriza té shpeshta gjaté vitit té paré kané mé pak gjasa té kené remision té krizave [29].
Disa pacienté do té jené refraktaré ndaj mjekimit; mbi 13% e pacientéve né grupet e
trajtimit té studimeve me antiepileptiké profilaktiké kishin kriza pavarésisht regjimeve
agresive té trajtimit [6, 43]. Pér pacienté té tillé, terapia kirurgjikale mund té jeté njé opsion
i mundshém.

3.6 Profilaksia
Pér shkak té incidencés sé larté té epilepsisé post-traumatike te disa néngrupe té

identifikuara té pacientéve me démtime traumatike té kokés dhe potencialit pér invaliditet
té réndésishém funksional, gé lidhet me epilepsiné refraktare, shumé hulumtues kané
ekzaminuar potencialin e ndérhyrjeve parandaluese té ndryshme. Modelet e kafshéve kané
treguar té dhéna inkurajuese té pérdorimit té mjekimeve antiepileptike dhe preparateve
neuroprotektore pér parandalimin e zhvillimit té epilepsisé post-traumatike.

Analiza e gjashté studimeve klinike té antiepileptikéve (karbamazeping, fenitoiné
dhe fenobarbital) né 1405 pacienté me DTT akut vuri re gé terapia me antikonvulsivanté
reduktoi krizat e hershme, por jo ato té vonshme [16, 43]. Kufizimet e dizajnit té studimit
dhe ekzekutimi i kétyre studimeve, pérfshiré trajtimin e vonuar, fuginé e ulét, pérdorimin
primar té mjekimeve mé té vjetra antikonvulsivante (jo me vecori antiepileptiké) dhe dozat
jo optimale, mund té kené kontribuar né mungesén e pérfitimeve té dukshme pér
parandalimin e epilepsisé [44]. Megjithaté, déshtimi i uljes sé incidencés sé epilepsisé post-
traumatike éshté i ngjashém me rezultatet e pérpjekjeve pér té kufizuar epileptogjenezén
né sémundje té tjera [45].

Pér shkak t& mungesés sé pérfitimeve té déshmuara pér terapiné profilaktike me
antiepileptiké, me géllim parandalimin e epilepsisé post-traumatike, dhe pér shkak té riskut
té njohur té efekteve anésore té kétyre mjekimeve, ata nuk rekomandohen pér kété géllim.
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4. SINDROMA POST KOMOCION

Sindroma post-komocion (SPK) éshté njé pasojé e shpeshté e démtimit traumatik té trurit
(DTT) dhe pérbéhet prej disa simptomash qé pérfshijné dhimbjen e kokés, marramendjen,
simptomat neuropsikiatrike dhe démtimet konjitive [1]. SPK haset mé shpesh né kuadér té
DTT té leht&, por mund té shfaget edhe pas DTT mesatare ose té réndé. Pér zhvillimin e
SPK nuk éshté e domosdoshme humbja e vetédijes.

SPK éshté kontradiktore, sidomos né formén e zgjatur [3]. Simptomat jané vage
dhe subjektive. Popullata e prekur e pacientéve éshté heterogjene dhe kané shkallé té
ndryshme té démtimit té kokés dhe trurit. Karakteristikat individuale té pacientit mund té
alterojné shprehjen e démtimit. Patofiziologjia bazé nuk éshté pércaktuar. Rezultatet e
testeve mund té jené ose jo anormale; kur jané té pranishme, anomalité e testeve nuk
ndjekin njé model té géndrueshém.

DTT i lehté shkaktohet pas njé force jo té mprehté, traume jo penetruese té kokés
dhe shpesh pérkufizohet si i lehté nése GCS éshté 13-15 piké, 30 minuta pas démtimit té
kokés (Tabela 1). Komocioni pérbén njé néngrup té DTT té lehté dhe karakterizohet nga
alterimi i statusit mendor prej traumés, gé mund té pérfshijé ose jo humbjen e vetédijes [4].
Ky kapitull do té pérshkruar patofiziologjiné, vecorité klinike, diagnozén dhe menaxhimin
e SPK.

4.1 EPIDEMIOLOGJIA
30-80% e pacientéve me démtim traumatik té lehté apo mesatar té trurit do té pérjetojné

disa simptoma té sindromés post-komocion (SPK). Kjo gamé e gjeré e incidencés sé
raportuar pasqyron ndryshueshmériné e popullatés sé pacientéve té studiuar dhe Kriteret
me té cilét vendoset diagnoza e SPK, duke pérdorur ose simptomat individuale ose kriteret
klinike té pércaktuara. Ato gé pérdoren mé shpesh jané dy kritere klinike, ICD-10 dhe
DSM-IC, té cilét japin rezultate té ndryshme, madje edhe brenda té njéjtés popullaté
pacientésh [5].

Disa studime jané pérpjekur pér té gjetur lidhjen ndérmjet gradés sé DTT dhe SPK
te pacientét me DTT té lehté, duke pérdorur disa metoda, pérfshiré GCS (tabela 1),
kohézgjatjen e humbjes sé vetédijes apo amneziné post-traumatike dhe praniné apo
shkallén e anomalive té dukshme né CT ose MRI [2.8-8]. Gjithsej, grada e démtimit nuk
pérkon gartésisht me riskun e SPK. Megjithaté, sé paku njé studim ka sugjeruar se historia
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e méparshme e komocionit, sidomos nése éshté recente apo e shumté, pérbén faktor risku
pér simptomat e zgjatura pas komocionit [9].

Studimet kohort té pacientéve me DTT té lehté dhe té moderuar vazhdimisht
sugjerojné se gjinia femérore dhe mosha pérbéjné faktoré risku pér SPK [5, 6, 10, 11]. Edhe
pse natyra e démtimit traumatik té kokés nuk éshté studiuar né ményré sistematike si faktor
risku, disa studime sugjerojné se pacientét me komocione nga sporti kané ecuri natyrore
mé té miré sesa pacientét me DTT té lehté, té shkaktuar prej aksidenteve automobilistike,
rrézimet apo sulmet fizike [12]. Kjo mund té pasqyrojé ashpérsiné e ndryshme té ndikimit
fizik dhe/ose psikosocial té démtimit, si dhe predispozitén e ndryshme premorbide pér
SPK. Gjithashtu, mund té kontribuojé edhe né diferencat gjinore, pasi gjasat e aksidenteve
dhe sulmeve fizike, kundrejt démtimeve sportive mund té jené mé té larta te graté.

4.2 PATOFIZIOLOGJIA
Ekzistojné disa teori té ndryshme rreth patogjenezés sé SPK. Disa sugjerojné se kemi té

bé&jmé me njé crregullim struktural dhe biokimik, té shkaktuar drejtpérdrejté prej démtimit
cerebral; disa té tjeré flasin pér origjinén psikogjene. Me shumé mundeési, kontribuuese
jané té dyja teorité; né vecanti, mekanizmat e tillé mund té kené ndikim té ndryshém né
simptoma té ndryshme dhe né kohé té ndryshme té ecurisé sé sindromés [13]. (Shihni
“Sindroma post-komocion persistente).

4.2.1 Faktorét neurobiologjiké
Né studimet e kafshéve me démtime té kokés, si dhe né studimet neuropatologjike te njeriu

jané dokumentuar disa ndryshime strukturale dhe biokimike. Njé studim krahasoi véllimet
cerebrale regjionale né MRI te 19 pacienté, njé vit pas DTT té lehté me 22 subjekte
kontrolli [14]. Pacientét kishin atrofi t¢ matshme globale, né krahasim me kontrollet. Disa
zona té humbjes regjionale té véllimit (p.sh. girusi cingulat) pérkonin me uljen e rezultateve
neurokonijitive, pikét klinike té ankthit dhe simptomat post-komocion.

Studimet me neuroimazheri fiziologjike dhe funksionale (SPECT, PET dhe MRI
funksionale) gjithashtu dokumentuan zona mé té gjera té anomalive, se sa ato gé dukeshin
né CT, duke mbéshtetur rolin e démtimit struktural apo fiziologjik né shkaktimin e SPK
(7, 15-23]. Megjithaté, shumica e té dhénave neuroimazherike nuk jané specifike pér
démtimet e kokés dhe jané vené re edhe te pacientét me migrené apo depresion. Pérvec
késaj, studimet nuk tregojné né ményré té géndrueshme njé raport ndérmjet shkallés sé
anomalive té véna re né kéto studime dhe shkallés sé démtimit apo gravitetit té simptomave
té pacientit [18, 20, 24, 25]. Pérjashtim pérbén njé studim, i cili pérkoi té dhénat e CT me
perfuzion né kohén e DTT me invaliditetin pas 6 muajsh [26]. Mbetet i pagarté roli i kétyre
faktoréve né zhvillimin e simptomatologjisé klinike té SPK.

4.2.2 Faktorét psikogjené
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Né disa observime klinike dhe empirike éshté sugjeruar faktori psikogjen né zhvillimin e
SPK. Kompleksi i simptomave té SPK (dhimbja e kokés, marramendja dhe ¢rregullimet e
gjumit) éshté i ngjashém me somatizimin gé haset né crregullimet psikiatrike, pérfshiré
depresionin, ankthin dhe ¢rregullimin e stresit post-traumatik. Pérve¢ késaj, ankthi dhe
depresioni mund té shkaktojné deficite subjektive dhe objektive konjitive, gé jané té
ngjashme me ato té SPK dhe gé pérmirésohen me trajtim antidepresant [27, 28].

Mijaft studime sugjerojné se, si predispozitat psikiatrike (aftésité e dobéta
pérballuese, mbéshtetja e kufizuar shogérore dhe perceptimet negative) ashtu edhe
sémundjet bashkekzistuese psikiatrike (depresioni, ankthi e paniku, ¢rregullimet e stresit
post-traumatik) kané prevalencé mé té larté te pacientét me SPK, krahasuar me popullatén
e pérgjithshme dhe/ose me pacientét me démtime traumatike té kokés, té cilét nuk
zhvillojné SPK persistente [5, 8, 28-37].

Megjithaté, studimet e ndérveprimit té depresionit, ankthit dhe performancés
konjitive né DTT té lehté jané té kufizuara. Disa hulumtues nuk kané gjetur lidhje té
réndésishme ndérmjet nivelit té simptomave depresive dhe deficiteve konjitive te pacientét
me DTT té lehté [38]. Ndérsa disa té tjeré kané véné re njé pérgjigje ndaj trajtimit
antidepresant te njé néngrup i pacientéve [29]. (Shihni “Trajtimi” mé poshté).

Lidhja e sémundjes psikiatrike me SPK nuk é&shté pércaktuar. Kufizimet né
metodologji, pérfshiré dizajnin “cross-sectional” dhe “biasin” n€ pérzgjedhjen e pacientéve
dhe grupit té kontrollit, ndikojné né arritjen e pérfundimeve té géndrueshme. Gjithashtu,
njé lidhje e tillé mund té keté disa shpjegime. Pacientét me sémundje psikiatrike
premorbide mund té kené mé shumé gjasa té pésojné traumé té kokés, si pasojé e
alkoolizmit mé prevalent, démtimeve motore apo fizike nga sémundja apo mjekimi i saj,
ose si pasojé e arsyeve té tjera. Ngjashém me kété, pacientét me sémundje psikiatrike mund
té kené prirje mé té larté pér SPK pas démtimit té kokés. Si pérfundim, démtimi i kokés
mund té shkaktojé apo precipitojé njé sémundje psikiatrike tek individét e ndjeshém.

4.2.3 Faktorét e tjeré
Raportimi i njé vlere shumé té ulét, ndoshta edhe jo ekzistuese, té simptomatologjisé pas

komocionit né disa shtete dhe fémijé, sugjeron rolin e shprehur té faktoréve sociokulturor
né patogjenezén e SPK, ndoshta pér shkak té keginterpretimit apo faktoréve ligjoré [39,
40].

e Keginterpretimi — Duke gené se pacientét presin simptomatologji té SPK pas DTT,
ata dhe mjekét e tyre mund t’i atribuojné ankesat e tyre démtimit té€ kokés, té cilat,
né fakt, nuk jané té lidhura. Né mbéshtetje té késaj teorie, disa studime kané
krahasuar pacientét me DTT té lehté me kontrollet pa démtime té kokés dhe éshté
gjetur prevalencé e larté e té njéjtave simptoma né té dy grupet, duke sugjeruar njé
vleré té larté té simptomave né popullatén e pérgjithshme [41-43]. Njékohésisht,
studimet e individéve pa histori té démtimit traumatik té kokés kané véné re se
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shumica e njerézve identifikojné simptomat e SPK ashtu si¢ pritej, pas démtimit té
kokés [44].

o Faktorét ligjoré — Ideja gé kérkesat pér kompensim ndikojné né praniné dhe
kohézgjatjen e simptomatologjisé sé SPK éshté hasur gé te raportet origjinale né
fundin e shekullit XIX. Studimet tregojné njé raport ndérmjet SPK persistente dhe
kompensimit financiar té mundshém [45, 46]. Megjithaté, kjo lidhje nuk pérfshiné
né ményré té garté shkakun. Disa pacienté me c¢éshtje ligjore té hapur kané
pérmirésim té simptomave me ose pa trajtim. Gjithashtu, SPK mund té shfaget edhe
né mungesé té faktoréve ligjoré. Nga ana tjetér, mos rikuperimi i pacientéve pas
plotésimit té kérkesave té tyre nuk e hedh poshté kété teori, pasi mbéshtetja
financiare, né fakt, mund t€ nxisé njé sjellje té tillé. (Shihni “Sindroma post-
komocion persistente” mé posht¢).

e Dhimbja kronike — pacientét me dhimbje kronike kané simptoma té SPK, ngjashém
sikurse grupi krahasues i pacientéve pas démtimit té kokés [47, 48]. Modele té
ngjashme té deficiteve konjitive mund té hasen te pacientét me dhimbje kronike
dhe SPK [28]. Nuk éshté i garté fakti nése kjo dukuri pasqyron njé prevalencé té
pérbashkét té crregullimeve psikiatrike te pacientét me SPK dhe me dhimbje
kronike, sugjeron gé SPK éshté manifestim i sindromés sé dhimbjes kronike apo
pasqyron natyrén gjithépérfshirése té simptomave té tilla.

4.3 VECORITE KLINIKE
Ankesat mé té shpeshta né SPK jané dhimbja e kokés, marramendja, lodhja, axhitimi,

ankthi, pagjumésia, humbja e pérgendrimit dhe kujtesés, si dhe ndjeshméria e shtuar ndaj
zhurmave. Mbizotérimi relativ i kétyre ankesave ndryshon sipas studimit, né varési té
rrethanave klinike, kohés sé démtimit dhe ndryshoreve té tjera. Pér shembull, tek 118
pacienté qé dolén vullnetaré pér njé studim té trajtimit t&é DTT té lehté, 78%, njé muaj pas
démtimit, raportuan dhimbje koke, 59% marramendje, 91% lodhje, 62% axhitim, 63%
ankth, 70% crregullime té gjumit, 73% crregullime té kujtesés dhe 46% ndjeshméri té rritur
ndaj zhurmave [49]. Nga pacientét e referuar né klinika té dhimbjes sé kokés, rreth gjysma
Kishin ankesa konjitive, ndérsa cereku kishin ankesa psikologjike; 17% kishin ankesé té
izoluar té dhimbjes sé kokeés [50].

4.3.1 Dhimbjet e kokés
Dhimbja e kokés haset te 25-78% e pacientéve pas DTT té lehté [49-51]. Né ményré

paradoksale, prevalenca e dhimbjes sé kokés, kohézgjatja dhe graviteti jané mé té larta te
pacientét me DTT té lehté, krahasuar me pacientét me traumé mé té réndé [52. 53]. Njé
numér i konsiderueshém i pacientéve kané dhimbje koke para ekzistuese, por nése kjo
dukuri éshté faktor risku pér dhimbjet post-traumatike té kokés mbetet kontradiktore [54,
55].
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Sipas kritereve té€ “International Headache Society” (IHS), fillimi i dhimbjes s&
kokés duhet té jeté brenda shtaté ditéve pas démtimit [56]. Fillimi brenda shtaté ditésh éshté
arbitrar, sidomos pér faktin se etiologjia e migrenés pas traumés nuk éshté e garté. Tre muaj
duket njé latencé mé e arsyeshme e fillimit, se sa shtaté dité [2].

Pjesa mé e madhe e cefaleve post-traumatike mund té Klasifikohen sipas IHS
ngjashém me cefaleté jo traumatike. Mbizotéruese jané migrena dhe cefaleté tensive [2,
50, 52, 57, 58]. Né shumicén e studimeve, cefaleté tensive jané mé té shpeshta (75-77%)
[2, 50]; megjithaté, tek ushtarét e ShBA me cefale post-traumatike, té lidhur kryesisht me
traumat shpérthyese, shumica kishin cefale té tipit migrenoz [57]. Shumé pacienté (27-
75%) kané mé shumé se njé tip té dhimbjes sé kokés.

4.3.2 Cefaleté tensive
Cefaleté tensive mund té shfagen cdo dité si dhimbje konstante ose intermitente, me

kohézgjatje té ndryshme. Pérhapja mund té jeté e gjeneralizuar, nukale-oksipitale,
bifrontale, bitemporale, né formé rrethore, si dhe pérshkruhen né ményré karakteristike si
presion, ngushtim apo si dhimbje rénduese. Pérdorimi i tepruar i analgjetikéve ndérlikon
42% té cefaleve post-traumatike [50].

4.3.3 Migrena
Né ményreé tipike, dhimbja migrenoze éshté e lateralizuar, me natyre pulsuese apo goditése,

gé shogérohet me fotofobi dhe nauze. Shfaget me ose pa aura vizive.

Sulmet rekurente té migrenés me dhe pa aura mund té shkaktohen nga DTT té lehté
[59]. Démtimet mund té shkaktojné edhe episode migrenoze akute, shpesh te adoleshentét
me histori familjare pér migren€. E emértuar fillimisht si “migrena e futbollistit” pér té
pérshkruar meshkujt e rinj, gé luanin futboll dhe gé kishin migrena té shumta me aura, té
cilat nxiteshin vetém pér goditjeve, sulme té ngjashme mund té nxiten nga démtimet e lehta
té kokés né cdo sport [60].

4.3.4 Sindromat e tjera té dhimbjes post-traumatike té kokés
Shumé sindroma té tjera té dhimbjes sé kokés mund té shfagen té lidhura me DTT té lehté.

Kéto démtime mé specifike nuk konsiderohen domosdoshmérish vecori tipike té SPK dhe
mund té shfagen té izoluara.

e Démtimi i artikulacionit temporomandibular mund té shkaktohet nga trauma e
drejtpérdrejté ose prej transmetimit té traumés nga démtimi i kokés. Pacientét mund
té ankojné pér dhimbje té nofullés dhe dhimbje hemikraniale ipsilaterale apo
frontotemporale.

e Neuroalgjia oksipitale mund té shkaktohet prej démtimit nervor té drejtpérdrejté
ose si ngecje nervore prej démtimit té afért muskuloskeletik. Dhimbja né formé
presioni, shpimi apo goditjeje mund té jeté nukale-oksipitale dhe/ose parietale,
frontale. Gjithashtu mund té keté edhe pérhapje periorbitale ose retroorbitale.
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Shtypja me gisht e nervit oksipital t¢ madh né linjén nukale superiore té mesme
(pika e mesme ndérmjet mastoidit posterior dhe protuberancés oksipitale) mund té
shkaktojé dhimbje koke.

e Démtimi i nervit trigeminal shkakton dhimbje elektrike e djegése, qé mund té jeté
paroksizmale ose konstante. Démtimet e izoluara té degéve supraorbitale ose
infraorbitale mund té jené pasojé e démtimit té lehté té kokeés.

e Dizestezité né vendin e lacerimit té skalpit ndodhin shpesh. Pérve¢ késaj, mund té
zhvillohet edhe njé dhimbje goditése apo elektrike mbi vendin e traumés fillestare,
pavarésisht éshté i pranishém ose jo laceracioni. Simptomat mund té zgjasin disa
javé apo muaj, por rrallé heré mé shumé se njé vit.

e Presioni i uléti LCS mund té shkaktohet prej traumave, gé shogérohen me rrjedhje
té LCS népérmjet carjeve durale apo frakturés sé pllakés kribiforme. Kjo dukuri
mund té shkaktojé sindromé cefaleje me pérkegésim té shprehur pozicional
(dhimbja e kokés é&shté e shprehur né pozicionin né kémbé, ndérsa getésohet me
pozicionin shtriré), si¢ haset né dhimbjen e kokés pas punksionit lumbar.

e Kontuzionet kortikale mund té japin dhimbje koke, sidomos nése shogérohen me
hemorragji subaraknoidale.

e Diseksioni traumatik i arterieve karotide dhe vertebrale mund té shkaktojé dhimbje
goditése persistente.

e Sindromat e tjera té dhimbjes sé kokés, gqé shkaktohen prej traumés pérfshijné
dhimbjen e kokés cluster [61]; hemicrania continua [62]; sulmet e cefaleve
neuralgjiforme unilaterale me kohézgjatje té shkurtér dhe eritemé konjunktivale,
lotim, djersé dhe rinore (SUNCT) [63]; cefalené unilaterale me kohézgjatje té
shkurtér, té shogéruar me simptoma kraniale autonome [64] dhe hemikraniné
paroksizmale [65].

4.3.5 Vertigo
Rreth gjysma e pacientéve raportojné marrje méndésh pas démtimit té lehté té kokés.

Ndonése disa pacienté me SPK kané marramendje jo specifike, disa té tjeré raportojné
vertigo té vérteté, gé mund té jeté rrjedhojé e vertigos pozicionale paroksizmale beninje
apo e komocionit té labirintit. Disa studime sugjerojné se ankesat e marramendjes né
momentin e démtimit dhe mé pas identifikojné pacientét né risk pér rikuperim té zgjatur
[66-69].

4.3.6 Simptomat psikologjike dhe konjitive
Mbi 50% e pacientéve raportojné ndryshime té personalitetit, irratibilitet, ankth dhe

depresion pas DTT té lehté. Shpesh shfagin intolerancé ndaj zhurmave, ekscitim emocional
dhe ndjeshméri té shtuar ndaj efektit té alkoolit. Anétarét e familjes mund té raportojné se
pacienti duket mé i dyshimté, pérfshihet lehté né konflikte dhe shfagq kokéfortési.
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Pacientét raportojné edhe ¢rregullim té kujtesés dhe pérgendrimit; kéto fenomene
mund té vlerésohen pérmes deficiteve objektive né testimet neuropsikologjike. Né rastet
tipike, simptomat e tilla jané mé té shprehura menjéheré pas démtimit dhe zhduken gjaté
disa javéve apo muajve. Gjithashtu, pacientét kané raportuar lodhje dhe c¢rregullime té
gjumit, pérgjithésisht pagjumési.

Njé numér i konsiderueshém i pacientéve (15-20%) do té shfag simptoma, té cilat
I plotésojné kriteret pér sémundje psikiatrike. Kétu pérfshihen ¢rregullimet e stresit akut
dhe crregullimet e stresit post-traumatik, si dhe ankthi, ¢rregullimet e panikut dhe
depresioni.

4.4 EKZAMINIMET DIAGNOSTIKE
Pérdorimi i sakté i ekzaminimeve duhet individualizuar pér ¢do pacient [71]. Pacientét qé

ankohen pér simptoma vizive apo vertigo duhen referuar te oftalmologu apo
otorinolaringologu. Vlerésimi psikiatrik duhet té merret né konsideraté pér pacientét me
simptoma psikiatrike té shprehura.

4.4.1 Testimet neuropsikologjike
Testimi neuropsikologjik nuk éshté i dobishém te shumica e pacientéve me simptoma post-

komocion. Megjithaté, nése realizohet prej njé psikologu té afté e me pérvojé, testimi
neuropsikologjik mund té jeté i dobishém pér vlerésimin e pacientéve té zgjedhur me
ankesa té shprehura konjitive apo psikoogjike, duke i siguruar pér natyrén e lehté dhe té
vetékufizuar té tyre.

Studimet e ndjekjes sé pacientéve té pazgjedhur pas DTT té lehté tregojné deficite
té matshme té vogla né testimet neuropsikologjike. Domenet konjitive gé duken
vecanérisht té ndjeshme ndaj efekteve té démtimit té kokés jané vémendja, kujtesa
punuese, shpejtésia pérpunuese dhe koha e reagimit [50]. Deficitet jané né pérgjithési té
lehta; deficitet e shprehura né domenin e inteligjencés dhe kujtesés nuk lidhen me DTT té
lehté. Anomalité jané mé té theksuara né javén e paré pas DTT dhe zhduken me kalimin e
kohés. Pas tre muajsh, pacientét me DTT té lehté performojné, si grup, njésoj sikurse
subjektet e kontrollit [72. 73].

Deficitet konjitive té observuara nuk jané specifike pér DTT té lehté; modele té
ngjashme té anomalive té tilla hasen te pacientét me sémundje psikologjike, sindroma té
dhimbjes dhe tek ata qé marrin mjekime [12, 27, 74].

Testimi neuropsikologjik shpesh shfaq té dhéna té papérputhshme me SPK, té cilat
mund t’i ndihmojné€ mjekut n€ kérkimin e diagnozave alternative. Mjeku referues duhet té
jeté i vetédijshém se testimi neuropsikologjik nuk éshté i standardizuar miré dhe té dhénat
béhen lehtésisht subjekt i keginterpretimeve apo i mbi-interpretimeve pér disa arsye,
sidomos né rastet mjeko-ligjore [71. 75].

Entela BASHA 32



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mesipérm

4.4.2 Neuroimazheria
Shumé pacient€ t€ vlerésuar pér DTT té lehté do t’i nénshtrohen CT ose MRI, si pjes€ e

vlerésimit akut. Rreth 10% e ekzaminimeve me CT né DTT jané anormale dhe tregojné
hemorragji subaraknoidale té lehté, hemorragji subdurale apo kontuzione [76]. MRI éshté
mé sensitive sesa CT dhe tregon anomali te rreth 30% e pacientéve me ekzaminime CT
normale [77. 78].

Pacientét me SPK, té cilét nuk kané kryer MRI dhe kané ankesa invalidizuese duhet
té realizojné MRI cerebrale pér té pérjashtuar njé patologji mé serioze, e cila do té
identifikojé njé prognozé mé té keqe apo njé shkak tjetér té simptomave.

Teknikat e tjera neuroimazherike, mé té avancuara, pérfshiré MRI funksionale,
rezonancén magnetike me spektroskopi dhe imazhet DTI jané né studim e sipér pér
vlerésimin e pacientéve me DTT [79, 80]. Né njé studim, pacientét me té dhéna pér démtim
aksonal traumatik né DTI kishin mé shumé gjasa té tregonin shenja objektive té démtimit
konjitiv, né krahasim me pacientét me ekzaminime normale imazherike [81].

4.5 Ankesat psikologjike dhe konjitive
Evidencat aktuale nuk ofrojné informacion rreth trajtimit té ankesave té tilla, specifike né

rrethana post-traumatike.

Donepezili ka dhéné rezultate pozitive né studimet preliminare te pacientét me DTT
mé té réndé, por nuk éshté studiuar gjerésisht né SPK [87, 88]. Gjashté pacienté me
simptoma kronike pas DTT té lehté raportuan pérmirésim konjitiv subjektiv gjaté njé
studimi té hapur me donepezil [89]. Njé studim i vogél dhe i randomizuar i CDP-kolinés
te 14 meshkuj me DTT té lehté dhe mesatar tregoi pérmirésim té simptomave té SPK dhe
té disa testeve neuropsikologjike pas njé muaji (jo pér té gjithé testet) [90].

Pérdorimi i trajnimit konjitiv né véshtirésité konjitive pas DTT té lehté éshté
kontradiktor. Megenése rehabilitimi konjitiv éshté mjaft i shtrenjté, studimet prospektive
jané té nevojshme pér té shfaqur efikasitet, para se té rekomandohet zbatimi i gjeré.
Teknikat e thjeshta, si pér shembull trajnimi pér pérdorimin e fletores dhe imazhet vizive,
mund té jené té dobishme pér pacientét me ¢rregullime té kujtesés.

Né rastet kur simptomat psikologjike jané shumé té shprehura, psikoterapia
suportive dhe pérdorimi i mjekimit antidepresant dhe anksiolitik éshté i dobishém [37].
Edhe njéheré, ka té dhéna té kufizuara rreth mbéshtetjes sé njé metode trajtuese specifike
pér SPK. Né& njé raport té vetém, trajtimi me oksiracetam éshté pérshkruar si i dobishém
pér simptomat e SPK [91].Né njé studim, 15 pacienté me DTT té lehtg, té cilét plotésonin
kriteret e depresionit madhor, u trajtuan me sertraliné pér 8 javé dhe kané arritur njé
remison té dukshém té simptomave depresive, si dhe pérmirésim té fushés konjitive [29].
Njé studim i hapur i 20 pacientéve me depresion pas DTT tregoi pérmirésim simptomatik
gjaté trajtimit me citalopram dhe karbamazepiné [92]. Dy studime té vogla té randomizuara
treguan se terapia behaviorale konjitive pérmiréson simptomat e ankthit dhe/ose
depresionit te pacientét me DTT té lehté [93, 94].
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4.5.1 Edukimi
Njé prej roleve mé kryesore té mjekut éshté edukimi pacientit dhe anétaréve té familjes, i

mjekéve té tjeré dhe, sipas nevojés, i punonjésve, avokatéve dhe pérfagésuesve té
kompanive té sigurimeve. Shumé pacienté duhen siguruar se simptomat e tyre nuk jané té
vecanta apo té ¢mendura, por jané pjesé e njé sindrome té miré pérshkruar. Anétarét
mosbesues té familjes mund té béhen mé mbéshtetés nése edukohen.

Edukimi dhe mbéshtetja e hershme ndikon né ecuriné e SPK [37]. Kjo é&shté véné
re né njé studim té ndjekjes sé 73 pacientéve me DTT té lehté [95]. Ata gé né momentin e
démtimit besonin se efektet negative afatgjata ishin njé rezultat i mundshém, kishin mé
shumé gjasa té kené simptoma té zgjatura pas 3 muajsh, se sa ata gé nuk besonin njé gjé té
tillé [95].

Disa studime té kontrolluara kané ekzaminuar rolin e edukimit dhe sigurimit né
lehtésimin e SPK [96-102]. Ndérhyrjet kané pérfshiré njé seancé té vetme ndjekése
edukuese; ofrimin e manualeve informuese; telefonatat e caktuara gé adresonin edukimin,
sigurimin dhe aktivizimin; ndérhyrjet konjitive té strukturuara; dhe seancat ndjekése me
vlerésime multidisciplinare. Shumica e studimeve (jo té gjith€) sugjerojné se ndérhyrja e
hershme me informacion dhe edukim mund té ofrojé pérfitime pér pacientét me DTT té
lehté, né termat e ashpérsisé sé SPK [94, 103, 104].

4.6 PROGNOZA
Te shumica e pacientéve, simptomat dhe invaliditeti prej SPK arrijné nivelet mé larta né 7-

10 ditét e para. Pas njé muaji, simptomat pérmirésohen dhe né shumé raste zhduken [105].
Shumica dérmuese e pacientéve kané rikuperuar pothuajse plotésisht pas 3 muajsh [106].
Njé pjesé e vogél (10-15) kané simptoma gé zgjasin njé vit apo mé shume.

4.6.1 Sindroma post-komocion persistente
Pacientét me simptoma invalidizuese gé zgjasin disa muaj apo vite mund té kené invaliditet

mé té larté se sa menjéheré pas démtimit. Megjithése i gjithé kompleksi simptomatik
persiston né shumicén e rasteve, simptomat emocionale jané mé té shprehura. Studimet
nuk kané gené né gjendje té pércaktojné faktorét e riskut pér kété néngrup pacientésh;
faktorét psikosocial para démtimit apo sémundjet psikiatrike premorbide nuk kané
pércaktuar né ményré té géndrueshme pacientét me risk pér ecuri té zgjatur.
Njé rishgyrtim gjithépérfshirés i studimeve, qé ekzaminojné prognozén pér
rikuperim pas DTT té lehté, arriti né pikat qé vijojné [107]:
e Céshtjet ligjore apo té kompensimit pérbéjné njé faktor risku té réndésishém pér
zgjatjen e simptomave dhe invaliditetin pas njé DTT té lehté.
e Komocionet e pérséritura mund té cojné né deficite konjitive mé té rénda dhe mé
té zgjatura.
e Gjinia femérore éshté njé faktor risku i pagéndrueshém pér simptomat e zgjatura.
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Pacientét me GCS 13 kané vlera mé té larta té invaliditetit, né krahasim me
pacientét me GCS 15, por kjo mund t’i atribuohet démtimeve té tjera. Pacientét me
DTT té ndérlikuar (hematomé intrakraniale apo frakturé depresive té kafkés)
gjithashtu mund té jené né risk pér simptoma mé té zgjatura.

Raportet e kufizuara sugjerojné se kufizimet fizike, démtimet e méparshme té
kokés, sémundjet neurologjike, sémundjet psikiatrike, stresi né jeté, gjendja
studentore, DTT pas aksidentit automobilistik dhe mosha e madhe mund té jené
faktoré risku pér simptoma persistente.

Disa pacienté me invaliditet té zgjatur mund té simulojné. Megjithaté, studimet e
késaj dukurie jané té kufizuara pér shkak té metodave té keq validuara té vlerésimit
té simulimit, natyrés sé krygézuar té studimeve dhe vonesés sé dukshme ndérmjet
démtimit té kokés dhe vlerésimit.

Treguesit e mundshém té simulimeve mund té jené vecorité premorbide antisociale dhe
personaliteti borderline, performanca e dobét né puné dhe raportimet e méhershme pér
démtime, bashképunimi i dobét, sjellja e dyshimté, inkonsistenca né performancén e
testeve neuropsikologjike etj. [46, 108]. Diagnoza e simulimit duhet té jeté e kujdesshme;
vlerésimet multidisciplinare gjithépérfshirése pér zbulimin e simulimeve nuk jané té
validuara plotésisht dhe ekzagjerimi i simptomave mund té ndodh né sémundje biologjike

[109].
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Il METODOLOGJIA
2.1 Qéllimi studimit
Vlerésimi klinik neurologjik, radiologjik dhe probabél elektroencefalografik 1 pacientéve

t€ paraqitur né Urgjencén e Shérbimit té€ Traumés, ndjekja klinike né dalje te tyre. Vlerésimi
né varési té shkalléve klinike dhe radiologjike

2.2 Objektivat

Vlerésimi klinik 1 pacientéve me trauma té kokés n€ paraqitjen e pacientéve né urgjencé
dhe né€ daljen nga spitali

Vlerésimi radiologjik dhe korrelacioni me paragqitjen klinike

Vleresimi i faktoreve te riskut per exitus s€ pacientéve me trauma te kokés

Entela BASHA 36



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mesipérm

2.3 Materiali dhe Metoda

Tipi i studimi: Kohort, Prospektiv

Kfriteret e pérfshirjes né studim

Pacienté me trauma té kokés té paraqitur né urgjencén e Spitalit te Traumés, periudha
kohore 1 korrik 2011 derine 31 dhjetor 2011

Té dhénat pér ¢cdo pacient jané mbledhur me ané té njé pyetésori té strukturuar. Té gjithé
pacientét iu nénshtruan njé historie té hollésishme, ekzaminimit neurologjik, vlerésimit
imazherik dhe né raste té kérkuara nga neurologu vlerésimim elektrofiziologjik.

Jané mbledhur té dhénat:
Sociodemografike

Klinike

Radiologjike

Elektrofiziologjike

Kriteret e perjashtimit nga studimi

Pacientét u pérjashtuan nga studimi pér shkak té kritereve t€ méposhtme:

Pérfshirja e traumave abdominale dhe traumave torakale bashkéshoqéruese té traumave té
kokés
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2.4 Metodologjia e analizés statistikore

* Informacionet klinike dhe demografike te 643 pacientéve té paraqitur né spitalin e
Traumes nga 1 korrik 2011 derin€ 31 dhjetor té 2011, dhe ndjekja 3, 6 dhe 12 muaj
pas traumes se kokes u regjistruan né ményré prospektive né¢ databazén e mbledhjes
s€ informacionit t€ para formatuar. I gjithé informacioni u kontrollua dhe u kodua
manualisht, mé pas u hodh né kompjuter. Informacioni numerik i nxjerré nga
studimi u analizua sipas analizés statistikore me programin SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) versioni 10.

* Analiza e té dhénave €shté kryer me ané té paketés statistikore SPSS 20.0. Pér té
testuar shpérndarjen e variablave té vazhduar €shté pérdorur testi Kolmogorov-
Smirnov. Eshté paraqitur statistika descriptive e variablave t& vazhduar té cilét jané
pé€rmbledhur si mesatare dhe deviacion standard. Varialblat kategorike jane
paraqitur si frekuencé absolute dhe pérqindje. Variablat kategoriké jané paraqitur si
frekuencé absolute dhe pérqindje.

+  Eshté pérdorur testi hi-katror dhe Fisher’s exact test pér krahasimin e proporcioneve
ndérmjet variablave kategoriké.

» Eshté pérdorur testi i studentit dhe ANOVA pér krahasimin e e mesatareve té
variablave t€ vazhduar

* Eshte perdorur analiza e regresionit logjistik univariant dhe multivariant per
percaktimin e faktoreve te riskut per exitus. Eshte perdorur analiza e mbijeteses me
kurbat kaplan —meier per vleresimin e mbijeteses se pacienteve.

* Eshte perdorur analiza e kurbave ROC per parashikimin e exitus nga GCS.

* Vlera e p< 0.05 eshte konsideruar sinjifikante.
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111 REZULTATE

Tabela 3. 1 Karakteristikat sociodemografike té pacientéve né studim. (N=643)

Variablat N % P ‘
Gjinia
Femra 167 26.0 <0.01
Meshkuj 476 74.0
Mosha, M (SD) 38.5(20.9)
Grupmosha, vite
<10 66 10.30
11-20 75 11.70
21-30 117 18.20
31-40 g5 1320 <001
41-50 109 17.00
51-60 84 13.10
>60 107 16.60
L2 |

10

-
0 6 13 19 26 32 39 45 51 58 64 71 77 84 90 96

Mosha, vite

Figura 3. 1 Histogrami i moshés sé pacientéve
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Né studim morén pjesé 643 pacienté me moshé mesatare 38.5 vje¢ (20.9%) me rang 1 — 90
Vjeg.

70
60
50
% 40
30
20

10

11-20 | 21-30 | 3140 | 41-50 | 51-60

Gjinia Grupmosha, vite

Figura 3. 2 Shpérndarja e pacientéve sipas gjinisé dhe grupmoshés

Mes pacientéve té pérfshiré né kété studim 167 (26%) prej tyre ishin femra dhe 476 (74%)
ishin meshkuj.

Té€ grupmoshés < 10 ishin 66 (10.3 %) pacienté; té moshés 11 — 20 vjeg ishin 75 pacienté
ose 11.7%; té grupmoshés 21 — 30 vjec ishin 117 (18.2%); té grupmoshés 31 — 40 vje¢
ishin 85 pacienté ose 13.2%; té grupmoshés 41 — 50 vjec ishin 109 (17%) pacienté; té
grupmoshés 51 — 60 vjec ishin 84 pacienté ose 13.1% dhe té grupmoshés mbi 60 vjec ishin
107 pacienté ose 16.6 %.
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Tabela 3. 2 Karakteristikat klinike té pacientéve

Lloji i Traumés
Aksident 423 65.9
Rénie 113 17.6 <0.01
Armé 43 6.7
Té tjera 63 9.8

Traume (hapur/mbyllur)
Jo 477 74.2 <0.01
po 166 25.8

HTA
Jo 539 83.8 <0.01
Po 104 16.2

Diabet
Jo 600 93.3 <0.01
Po 43 6.7

Duhanpirje
Jo 508 79.0 <0.01
Po 135 21.0

Aritmi
Jo 607 94.4 <0.01
Po 36 5.6

EEG Realizuar
Jo 411 63.9 <0.01
Po 232 36.1

AVC
Jo 556 86.5 <0.01
Po 87 135

Humbje koshience
Jo 145 22.6 <0.01
Po 498 77.4

Amnezi
Jo 168 26.1 <0.01
Po 475 73.9

DTT
I lehté 328 51.0
Mesatar 234 36.4 <0.01
I réndé 81 12.6
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Figura 3. 3 Karakteristikat klinike té pacientéve

Ndér karakteristikat klinike té pacientéve u vu re se 423 pacienté (65.9%) kishin pérjetuar
traumé té tipit aksident, 113 pacienté ose 17.6% Kishin pérjetuar rénie, 43 individé (6.7%)
Kishin kaluar traumé nga armé, ndérsa 63 pacienté ose 9.8% Kishin pérjetuar trauma té tjera,
me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).
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Pacienté me trauma té mbyllur ishin 477 (74.2%) dhe me trauma té hapur ishin 166
pacienté ose 25,8%.

Pacienté gé nuk kishin HTA ishin 539 pacienté (83.8%), ndérsa pacienté me HTA ishin
104 ose 16.2%.

Pacientét pa diabet mellitus ishin 600 pacienté (93.3%), ndérsa ata me diabet mellitus ishin
43 ose 6.7%.

Konsumatoré té duhanit ishin 135 pacienté ose 21%, ndérsa pacienté jo konsumatoré ishin
shumica e tyre 508 (79%) pacienté.

Pacienté gé nuk vuanin nga aritmia ishin 607 pacienté (94.4%), ndérsa pacienté me aritmi
ishin 36 pacienté ose 5.6%.

EEG te parealizuar kishin 411 (63.9%) pacienté, ndérsa 232 ose 36.1 e tyre kishin EEG te
kryer.

Pacienté gé nuk kishin ne historine e tyre personale AVC ishin 556 (86.5%), ndérsa 87
pacienté ose 13.5% kishin kaluar AVC.

Pacientét me humbje te vetedijes gjate dhe pas aksidentit ishin 498 pacienté ose 77.4%,
ndérsa pa humbje te vetedijes ishin 145 prej tyre ose 22.6%, me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

Pacientét pa amnezi ishin 168 ose 26.1%, ndérsa pa amnezi ishin 475 pacienté (73.9%),
me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

DTT té lehté kishin 328 (51%) pacienté, DTT mesatar kishin 234 pacienté ose 36.4%,
ndérsa DTT té réndé kishin 81 pacienté ose 12.6%, me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmijet tyre (p<0.01).
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Tabela 3. 3 Karakteristikat klinike sipas grupmoshés

Variablat <10 11-20 21-30

Lloji i Traumés 0.5
Aksident 49 47 82 48 77 51 69
(11.6) (11.2) (19.4) (11.3) (18.2) (12.1) (16.3)
Rénie 16 14 12 18 15 20 18
(14.2) (12.4) (10.6) (159) (13.3) (17.7) (15.9
Armé 1 5 11 10 6(14.0) 5 5
(2.3) (11.6) (25.6) (23.3) (11.6) (11.6)
Té tjera 0 9 11 9 11 8 15
(14.3) (17.5) (143) (175) (@270 (23.3)

Traumé e hapur 14 14 34 18 27 27 32 0.3
(8.4) (8.4) (205)  (10.8)  (16.3) (16.3)  (19.3)
Traumé e mbyllur 52 61 83 67 82 57 75
(10.9) (12.8) 174) (@40 (@172 (@119 (@157

Amnezi 43 62 88 60 82 59 81 0.4
9.1) (13.1) (18.6) (12.7) (17.3) (12.4) (16.9)

Aritmi 1 0 0 0 1 3 31 <0.01
(2.8) (2.8) (8.3) (86.1)

AVC 1 0 0 0 4 17 65 <0.01
(1.1) (4.6) (19.5) (74.7)

Diabet 1 0 0 0 0 1 41 <0.01
(2.3) (2.3)  (95.3)

Duhanpirje 1 2 23 17 30 26 36 <0.01
0.7 (1.5) (17.00 (12.6) (22.2) (19.3) (26.7)

EEG te realizuara 20 32 47 26 43 29 35 0.5
(8.7) (13.9) (20.3) (11.3) (18.6) (12.6) (14.7)

HTA 1 0 0 0 3 7 93 <0.01
(1.0 (2.9) (6.7) (89.4)

Humbje te vetedijes 49 60 86 65 81 73 84 0.3
(9.8) (12.0) (17.3) (13.1) (16.3) (147) (16.9
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Né pacientét e pérfshiré né studim t€ moshés <10 vjec 49 (11.6%) kishin pérjetuar traume
té llojit aksident, 16 (14.2%) rénie, 1 (2.3%) traumé nga armé dhe asnjé nuk Kishte pérjetuar
traumeé tjetér, né pacientét e grupmoshés 11 — 20 vjeg 47 ose 11.1% kishin pésuar aksident,
14 ose 12.4% rénie, 5 ose 11.6% kishin traumé nga armé dhe 9 ose 14.3% pacienté trauma
té tjera, ndér pacientét e grupmoshés 21 — 30 vje¢ 82 (19.4%) kishin pérjetuar traumé nga
aksident, 12 (10.6%) rénie, 11 (25.6%) traumé nga armé dhe 11 (17.5%) trauma té tjera,
midis pacientéve té grupmoshés 31 — 40 vjec 48 (11.3%) kishin pésuar aksident, 18 (15.9%)
rénie, 10 (23.3%) traumé nga armé dhe 9 (14.3%) trauma té tjera, tek pacientét e
grupmoshés 41 — 50 vjeg¢ 77 (18.2%) kishin pésuar traumé nga aksident, 15 (13.3%) nga
rénie, 6 (14%) nga armé dhe 11 (17.5%) truma té tjera, né pacientét té grupmoshés 51 — 60
vjec 51 (12.1%) kishin pésar aksident, 20 (17.7%) rénie, 5 (11.6%) traumé nga armé dhe 8
(12.7%) trauma té tjera, ndérsa ndér pacientet e grupmoshés mbi 60 vjeg, 69 (16.3%) kishin
pésuar aksident, 18 (15.9%) rénie, 5 (11.6%) traumé nga armé dhe 15 (23.8%) trauma té
tjera, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.5).

U vu re gé ndér pacientét e grupmoshés <10 vjec 14 (8.4%) ishin me traumé té hapur dhe
52 (10.9%) me traumé té mbyllur, ndér pacientét e grupmoshés 11 — 20 vje¢ 14 (8.4%)
ishin me traumé té hapur dhe 61 (12.8%) me traumé té mbyllur, midis pacientéve té
grupmoshés 21 — 30 vje¢ 34(20.5%) ishin me traumé té hapur ndérsa 83 (17.4%) ishin me
traumé té mbyllur, né pacientét e grupmoshés 31 — 40 vjec 18 (10.8%) ishin me traumé té
hapur dhe 67 (14%) ishin me traumé té mbyllur, né pacientét e grupmoshés 41 — 50 vjec
27 (16.3%) ishin me traumé té mbyllur dhe 82 (17.2%) ishin me traumé té mbyllur,
gjithashtu né pacientét e grupmoshés 51 — 60 vje¢ 27 (16.3%) ishin me traumeé té hapur dhe
57 (11.9%) ishin me traumé té mbyllur, dhe ndér pacientét e grupmoshés mbi 60 vje¢ 32
(19.3%) ishin me traumé té hapur dhe 75 (15.7%) me truamé té mbyllur, pa ndryshim
statistikisht té réndésishém ndérmijet tyre (p<0.3).

Vérehet gé ndér pacientét me amnezi 43 (9.1%) ishin té grupmoshés <10 vjeg, 62 ose
13.1% ishin té grupmoshés 11 — 20 vjec, 88 (18.6%) ishin té grupmoshés 21 — 30 vjeg, 60
ose 12.7 % ishin té grupmoshés 31 — 40 vjec, 82 (17.3%) ishin té grupmoshés 41 — 50 vjec,
59 pacienté (12.4%) ishin té grupmoshés 51 — 60 vje¢ dhe 81 prej tyre (16.9%) ishin té
grupmoshés mbi 60 vjec, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.4).
NEé pacientét me Aritmi vetém 1 (2.8%) ishte 1 grupmoshés <10 vjec, nuk ka asnje pacient
té grupmoshave 11 — 20 vjec, 21 — 30 vjec dhe 31 —40 vjeg, 1 individ (2.8%) té grupmoshés
41 — 50 vjeg, 3 pacienté (8.3%) té grupmoshés 51 — 60 vje¢, dhe 31 (86.1%) pacienté ishin
té grupmoshés mbi 60 vjec, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre
(p<0.01).

Ndér pacientét me AVC vetém 1 (1.1%) ishte i grupmoshés <10 vjeg, nuk ka asnje pacient
té grupmoshave 11 — 20 vjeg, 21 — 30 vjec dhe 31 — 40 vjec, 4 (4.6%) pacienté té
grupmoshés 41 — 50 vje¢, 17pacienté (19.5%) té grupmoshés 51 — 60 vjeg, dhe 65 (74.7%)
pacienté ishin té grupmoshés mbi 60 vje¢, me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).
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Gjithashtu te pacientét me diabet vetém 1 (2.3%) ishte i grupmoshés <10 vjeg, nuk ka asnje
pacient té grupmoshave 11 — 20 vjeg, 21 — 30 vjeg, 31 — 40 vjec dhe 41 — 50 vjeg, 1
pacienté(2.3%) té grupmoshés 51 — 60 vje¢, dhe 41 (95.3%) pacienté ishin té grupmoshés
mbi 60 vjeg¢, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

Midis pacientéve duhanpirés 1 (0.7%) éshté i grupmoshés <10 vjeg, 2 pacienté 1.5% ishin
té grupmoshés 11 — 20 vjeg, 23 (17%) té grupmoshés 21 — 30 vjeg, 17 ose 12.6% ishin té
grupmoshés 31 — 40 vjeg, 30 pacienté (22.2%) ishin té grupmoshés 41 — 50 vijec, 26 (19.3%)
ishin té grupmoshés 51 — 60 vjec¢ dhe 36 ose 26.7% ishin té grupmoshés mbi 60 vjec, me
ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01)

Tabela 3. 4 Statistika e permbledhur e GOS per totalin e pacienteve

Variablat GOS Extended 0 GOS Extended 3 GOS Extended 6 GOS Extended 12

Median 7.0 8.0 8.0 8.0
Min 2.0 1.0 1.0 1.0
Q1 6.0 6.0 7.0 7.0
Q3 40 2.0 2.0 1.0
Max 8.0 8.0 8.0 8.0
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Figura 3. 4 Krahasimi i pikezimit te GOS extended sipas gradeve

Verehet ndryshim sinjifikant ne pikezimin e GOS extended (ANOVA F-ratio=4.7
p<0.01)
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Tabela 3. 5 Statistika e permbledhur e DRS per totalin e pacienteve

Varlablat DRS 0] DRS 3 DRS 6 DRS 12

Median

Min 0 0 0 0
Q1 0 0 0 0
Q3 4.0 2.0 2.0 1.0
Max 29.0 22.0 26.0 26.0

Tabela 3. 6 Statistika e permbledhur e Rankin Scale per totalin e pacienteve

Variablat Rmkmo kam3 Rmkm6 Rmkle
Median

Min 0 0 0 0

Q1 0 0 0 0

Q3 2.0 2.0 2.0 1.0
Max 6.0 6.0 6.0 6.0

Tabela 3. 7 Statistika e permbledhur e Marshall ne hyrje dhe ne dalje

Marshall Median

Hyne

Dalje

2.0

15.9

1.0

2.0 6.0
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Figura 3. 5 Krahasimi i pikezimi Marshall ne hyrje dhe dalje

Pikezimi i Marshall ne dalje eshte me i ulet me ndryshim sinjifikant me pikezimin ne hyrje
(t=8.9 p<0.01)

Tabela 3. 8 Karakteristikat klinike sipas shkalles se DTT
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Variablat DTT i lehté DTT mesatar DTTiréndé P
(n=328) (n=234) (n=81)
Gjinia, n (%)
Femra 92 (28.0) 57 (24.4) 18 (22.2) 0.4
Meshkuj 236 (72.0) 177 (75.6) 63 (77.8)
Grupmosha, n (%)
<10 41 (12.5) 17 (7.3) 8(9.9)
11-20 36 (11.0) 33 (14.1) 6 (7.4)
21-30 55 (16.8) 49 (20.9) 13 (16.0) 03
31-40 51 (15.5) 24 (10.3) 10 (12.3) '
41-50 54 (16.5) 40 (17.1) 15 (18.5)
51-60 39 (11.9) 30 (12.8) 15 (18.5)
>60 52 (15.9) 41 (17.5) 14 (17.3)
Trauma n (%)
E hapur 23 (7.0) 67 (28.6) 76 (93.8) <0.01
E mbyllur 305 (93.0) 167 (71.4) 5(6.2)
Pikezimi, Me (IQR)
GCS 14 (13 - 15) 11( 10 - 12) 4 (3-6) <0.01
Marshall Hyrje 1(1-2) 3(3-4) 5(5 - 6) <0.01
Marshall Dalje 1(1-1) 2(2-2) 4(3-6) <0.01
GOS Extended 0 8 (7-8) 6(6-7) 2(2-4) <0.01
GOS Extended 3 8(8-8) 7(6-7) 1(1-4) <0.01
GOS Extended 6 8 (8- 8) 7(6-7) 1(1-5) <0.01
GOS Extended 12 8 (8- 8) 7(7-7) 1(1-5) <0.01
Rankin 0 0(0-1) 2(1-3) 5 (4 - 5) <0.01
Rankin 3 0 2(1-2) 6 (4 - 6) <0.01
Rankin 6 0 1(1-2) 6 (4 - 6) <0.01
Rankin 12 0 1(1-1) 6 (3 - 6) <0.01
DRSO 0(0-1) 3(2-6) 24 (11 — 28) <0.01
DRS 3 0 2(1-4) 10 (4 - 13) <0.01
DRS 6 0 2(1-3) 8 (4 - 10) <0.01
DRS 12 0 1(1-2) 6(3-9) <0.01
Humbje koshience, n (%) 190 (57.9) 233 (99.6) 75 (92.6) <0.01
Amnezi, n (%) 165 (50.3) 233 (99.6) 77 (95.1)  <0.01
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Figura 3. 6 Karakteristikat Klinike sipas DTT

Nga pacientet me DTT té lehté 92 (28.0%) jané femra ndersa 236 (72.0%) meshkuj, nga
pacientet me DTT mesatar 57 (24.4%) jané femra ndérsa 177 (75.6%) meshkuj, nga
pacientet me DTT té réndé 18 (22.2%) jané femra ndérsa 63 (77.8%) meshkuj.

Ndér pacientét me DTT t& lehté 41 (12.5%) jané t€ grupmoshés <10 vje¢, 36 pacienté
(11%) jané té grupmoshés 11-20 vjec, 55 ose 16.8% e pacientéve jané té grupmoshés 21 —
30 vjeg, 51 (15.5%) jané té grupmoshés 31 — 40 vje¢, 54 (16.5%) jané té grupmoshés 41 —
50 vjeg, 39 pacienté ose 11.9% e tyre jané té grupmoshés 51 — 60 vjec, ndérsa 52 pacienté
(15.9%) jané té grupmoshés mbi 60 vijec.

Ndér pacientét me DTT mesatar 17 (7.3%) jané t&€ grupmoshés <10 vjeg, 33 pacienté
(14.1%) jané té grupmoshés 11 - 20 vjec, 49 ose 20.9% e pacientéve jané té grupmoshés
21 — 30 vjec, 24 (10.3%) jané té grupmoshés 31 — 40 vjeg, 40 (17.1%) jané té grupmoshés
41 — 5- vjeg, 30 pacienté ose 12.8% e tyre jané té grupmoshés 51 — 60 vjeg, ndérsa 41
pacienté (17.5%) jané té grupmoshés mbi 60 vjeg.

Ndér pacientét me DTT té larté 8 (9.9%) jané t& grupmoshés <10 vjeg, 6 pacienté (7.4%)
jané té grupmoshés 11 - 20 vjeg, 13 ose 16% e pacientéve jané té grupmoshés 21 — 30 vjeg,
10 (12.3%) jané té grupmoshés 31 — 40 vjeg, 15 (18.5%) jané té grupmoshés 41 — 5- vjec,
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15 pacienté ose 18.5% e tyre jané té grupmoshés 51 — 60 vjec, ndérsa 14 pacienté (17.3%)
jané té grupmoshés mbi 60 vjeg.

Pacientét me DTT té lehté gé kishin trauma té hapura jané 23 (7%), ndérsa me trauma té
mbyllura 305 (93%). Pacientét me DTT mesatar gé kané trauma té hapura jané 67 pacienté
(28.6), ndérsa me trauma té mbyllura jané 167 indvidé (71.4%). Pacientét me DTT té réndé
gé kané trauma té hapura jané 76 ose 93.8%, ndérsa me trauma té mbyllura jané 5 ose
6.2%, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

Vérehet njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té CGS tek pacientet me DTT té
lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Ndérkohé tek pikézimi mesatar Marshall Hyrje vémé re njé trend né rritje tek pacientét me
DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té& réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).

Gjithashtu tek pikézimi mesatar Marshall Dalje vémé re njé trend né rritje tek pacientét me
DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).

Ndérsa njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar t& GOS Extendet O vérehet tek
pacientet me DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té GOS Extended 3 vérehet tek pacientet
me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé p<0.01.

Gjithashtu njé trend né rénie i pikézimit mesatar t€ GOS Extended 6 vihet re tek pacientet
me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmijet tyre (p<0.01).

Njé trend né rénie i pikézimit mesatar t¢ GOS Extended 12 vérehet tek pacientet me DTT
té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).

Veérehet njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 0 tek pacientet me DTT
té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Gjithashtu njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 3 tek pacientet me
DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 6 tek pacientet me DTT té lehté
né DTT mesatar dhe DTT té réndé], p<0.01.

Gjithashtu njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 12 tek pacientet me
DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé <0.01.
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Ndérkoheé njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar t¢ DRS O u vu re tek pacientet
me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Njé trend né rritje i pikézimit mesatar DRS 3 vérehet tek pacientet me DTT té lehté né DTT
mesatar dhe DTT té réndé], me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre
(p<0.01).

Gjithashtu njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té DRS 6 u pa tek pacientet me
DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé], p<0.01.

Veérehet njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té DRS 12 tek pacientet me DTT
té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé p<0.01.

Midis pacientéve me humbje koshience 190 (57.9%) ishin me DTT té lehté, 233 (99.6%)
me DTT mesatar, dhe 75 (92.6%) me DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

Ndér pacientét me Amnezi 165 ose 50.3% ishin me DTT té lehté&, 233 ose 99.6% me DTT
mesatar dhe 77 ose 95.1% me DTT té réndé, me ndryshim statistikisht t& réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).
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Tabela 3. 9 Semundjet shogeruese sipas shkalles se DTT

Variablat DTT i lehté DTT mesatar DTTiréndé P
(n=328) (n=234) (n=81)
HTA
Jo 275 (83.8) 195 (83.3) 69 (85.2) 0.9
Po 53 (16.2) 39 (16.7) 12 (14.8)
Diabet
Jo 312 (95.1) 214 (91.5) 74 (91.4) 0.1
Po 16 (4.9) 20 (8.5) 7 (8.6)
Duhanpirje
Jo 258 (78.7) 191 (81.6) 59 (72.8) 0.4
Po 70 (21.3) 43 (18.4) 22 (27.2)
Aritmi
Jo 311 (94.8) 219 (93.6) 77 (95.1) 0.8
Po 17 (5.2) 15 (6.4) 4 (4.9)
EEG Realizuar
Jo 292 (89.0) 71 (30.3) 49 (60.5) <0.01
Po 36 (11.0) 163 (69.7) 32 (39.5)
AVC
Jo 288 (87.8) 198 (84.6) 70 (86.4) 05
Po 40 (12.2) 36 (15.4) 11 (13.6)
Ditegendrimi M (SD) 4.5(6.4) 19.5(18.5) 37.1(442)  <0.01
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Figura 3. 7 Semundjet shogeruese sipas shkalles se DTT

Midis pacientéve me DTT té lehté vérehet se shumica e tyre, 275 pacienté (83.8%) nuk
kané HTA, ndérsa 53 pacienté (16.2%) kané HTA.

Midis pacientéve me DTT mesatar vérehet sé shumica e tyre, 195 ose 83.3% e pacientéve
nuk kané HTA, ndérsa 39 ose 16.7% e pacientéve kané HTA.

Midis pacientéve me DTT té réndé vérehet se 69 (29.5%) nuk kané HTA, ndérsa 12 (5.1%)
kané HTA, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p=0.9).

Ndér pacientéve me DTT té lehté 312 (95.1%) nuk jané diabetiké dhe 16 (4.9%) jané
diabetiké, ndér pacientéve me DTT mesatar 214 ose 91.5% e tyre nuk jané diabetiké dhe
20 ose 8.5% e tyre jané diabetiké, ndérsa me DTT té réndé 74 pjesémarrés (31.6%) nuk
jané diabetiké dhe 7 pjesémarrés (3%) jané diabetiké, pa ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmijet tyre (p=0.1).

Nga pacientét me DTT té lehté 258 (78.7%) nuk jané duhanpirés, ndérsa 70 (5.2%) jané
duhanpirés, nga pacientét me DTT mesatar 191 ose 81.6% nuk jané duhanpirés, ndérsa 43
ose 18.4% jané duhanpirés, dhe nga pacientét me DTT té réndé 77 (32.9%) e tyre nuk jané
duhanpirés, ndérsa 4 (1.7%) e tyre jané duhanpriés, pa ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmijet tyre (p=0.4).
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Né pacientét me DTT té lehté 311 (94.8%) nuk kané aritmi, ndérsa 17 (5.2%) kané aritmi,
né pacientét me DTT mesatar 219 ose 93.6% nuk kané aritmi, ndérsa 15 ose 6.4% kané
aritmi, né pacientét me DTT té réndé 77 (32.9%) e tyre nuk kané aritmi, ndérsa 4 (1.7%) e
tyre kané aritmi, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p=0.8).
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Figura 3. 8 Ditegendrimi mesatar sipas llojit te DTT

Ditegendrimi mesatar eshte me i larte tek pacientet me DTT te rende, me ndryshim
sinjifikant me pacientet e tjere, (p<0.01).

Tabela 3. 10 Frekuenca e exitus - vdekjeve

Vdekje % 95%ClI
Exitus Spitalor 6.4 4.63 - 8.57
Exitus pas daljes 36 5.6 3.95-7.66
Total 77 12.0 9.59-14.7

Entela BASHA 55



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mésipérm

M Exitus
mJO
m PO

Figura 3. 9 Frekuenca e exitus

Ne total ne exitus perfunduan 77 ose 12% e pacienteve (95%CI 9.59 - 14.7).
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Figura 3. 10 Lloji i exitus
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Numri i vdekjeve spitalore éshté 41 ose e shprehur né pérgindje 6.4%(95%Cl: 4.63 — 8.57),
ndérsa numri i vdekjeve pas daljes nga spitali &shté 36 ose 5.6% (95%CI: 3.95 — 7.66).

Tabela 3. 11 Karakteristikat sociodemografike te pacienteve me exitus

Variablat Mbijetese

(n=566)

Gjinia, n (%)
Femra 14 (18.2) 153 (27.0) 0.1
Meshkuj 63 (81.8) 413 (73.0)
Grupmaosha, n (%)
<10 7(9.1) 59 (10.4)
11-20 6 (7.8) 69 (12.2)
21-30 9 (11.7) 108 (19.1) <0.01
31-40 8 (10.4) 77 (13.6) '
41-50 15 (19.5) 94 (16.6)
51-60 11 (14.3) 73 (12.9)
>60 21 (27.3) 86 (15.2)

Ndér pacientét me exitus 14 (18.2%) jané té gjinisé femérore, ndérsa 63 (81.1%) pacienté
jané té gjinisé mashkullore. Midis atyre gé kané mbijetuar 153 ose 27% jané té gjinisé
feméror, ndérsa 413 ose 73% jané té gjinisé mashkullore.

Nga pacientét me exitus 7 (9.1%) jané té grupmoshés nén 10 vjec, 6 ose 7.8% jané té
grupmoshés 11 — 20 vjeg, 9 (11.7%) pacienté jané té grupmoshés 21 — 30 vjec, 8 pacienté
(10.4%) jané té grupmoshés 31 — 40 vjeg, 11 ose 14.3% jané té grupmoshés 51 — 60%,
ndérsa 21 prej tyre ose 27.3% jané té grupmoshés mbi 60 vjec.

Midis pacientéve t€ mbijetuar 59 (10.4%) jané té grupmoshés <10 vjeg, 69 pacienté
(12.2%) jané té grupmoshés 11 — 20 vje¢, 108 ose 19.1% jané té grupmoshés 21 — 30 vjec,
77 (13.6%) pacienté jané té grupmoshés 31 — 40 vjeg, 94 ose 16.6% jané té grupmoshés 41
—50 vjec, 73 pacienté (12.9%) jané té grupmoshés 51 — 60 vje¢, ndérsa 86 e tyre ose 15.2%
jané té grupmoshés mbi 60%.

Né pacientét vdekur 70 (90.9%) e tyre nuk jané diabetiké, 7 pacienté (9.1%) jané diabetiké,
ndérsa né pacientét e mbijetuar 530 ose 93.6% pacienté nuk jané diabetiké, 36 ose 6.4% e
tyre jané diabetiké.
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Tabela 3. 12 Karakteristikat klinike te pacienteve me exitus, n (%)

Karakteristikat klinike Mbijetese

(N=566)

Lloji i Traumes
Aksident 51(66.2) 372 (65.7)
Rénie 15 (19.5) 98 (17.3) 0.7
Armé 3(3.9) 40 (7.1)
Té tjera 8 (10.4) 55 (9.7)

Traume (hapur/mbyllur)
Jo 31 (40.3) 446 (78.8) <0.01
Po 46 (59.7) 120 (21.2)

DTT
| lehté 22 (28.6) 308 (54.4)
Mesatar 15 (19.5) 219 (38.7) 001
| réndé 40 (51.9) 39 (6.9)

Midis pacientéve me exitus 51 (66.2%) kané vdekur nga lloji i traumés aksident, 15
pacienté (19.5%) kané vdekur nga rénie, 3 ose 3.9% kané vdekur nga armé, ndérsa 8
pacienté (10.4%) kané vdekur nga trauma té tjera, midis pacientéve té pérfshiré né studim
372 (65.7%) kané mbijetuar nga aksidentet, 98 ose 17.3% kané mbijetuar nga réniet, 40
pacienté (7.1%) kané mbijetuar nga traumat nga armé, ndérsa 55 (9.7%) e tyre kané
mbijetuar nga trauma té tjera, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre

(p=0.7).

Ndér pacientét gé kané vdekur 46 prej tyre (59.7%) kané patur traumé té mbyllur, ndérsa
31 ose 40.3% kané patur trauma té hapura. Ndér pacientét gqé kané mbijetuar 120 (21.2%)
kané patur trauma té mbyllura, ndérsa 446 ose 78.8% kané patur trauma té hapura, me
ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

Ndérmijet pacientéve me exitus, 60 (77.9%) nuk kshin me HTA, ndérsa 17 ose 22.1% kshin
me HTA, ndérmjet pacientéve té mbijetuar 479 prej tyre (84.6%) nuk kshin me HTA,
ndérsa 87 ose 15.4% kané HTA, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre
(p<0.2).

Gjithashtu vérehet gé ndér pacientét me exitus 22 (28.6%) kané DTT té lehté, 15 pacienté
(19.5%) kané DTT mesatar, 40 (51.9%) e tyre kané DTT té réndé, ndérsa ndér pacientét e
mbijetuar 308 ose 54.5% kané DTT té lehté, 219 (38.7%) kané DTT mesatar, 39 pacienté
6.9% kané DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmijet tyre (p<0.01).
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Tabela 3. 13 Karakteristikat klinike dhe radiologjike te pacienteve me exitus

Variablat Vdekje Mbijetese P
(n=77) (n=566)

Pikezimi, Me (IQR)
GCS 13 (11 - 14) 5(3-12)  <0.01
Marshall Hyrje 2(1-3) 5(2-6) <0.01
Marshall Dalje 1(1-2) 4(2-6) <0.01
GOS Extended 0 7(6-8) 2(12-7) <0.01
GOS Extended 3 8(7-8) 1(1-8) <0.01
GOS Extended 6 8 (7-8) 1(1-8) <0.01
GOS Extended 12 8(7-8) 1(1-8) <0.01
Rankin 0 1(0-2) 5(1-5)  <0.01
Rankin 3 0(0-2) 6(0-6) <0.01
Rankin 6 0(0-1) 6(0-6) <0.01
Rankin 12 0(0-1) 6(0-6) <0.01
DRSO 1(0-3) 16 (1 - 28) <0.01
DRS 3 1(0-2) 1(0-4) 0.2
DRS 6 0(0-2) 0(0-3) 0.2
DRS 12 0(0-1) 0(0-2) 0.2

Ditegendrimi M (SD) 12.92 (16.16)  14.22 (23.40) 0.5

Pikézimi mesatar i CGS é&shté mé i ulét te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar me
pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Ndérsa pikézimi mesatar i Marshall Hyrje éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje)
krahasuar me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmijet tyre, p<0.01.

Gjithashtu pikézimi mesatar i Marshall Dalje é&shté mé i larté te pacientét me exitus
(vdekje) krahasuar me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre,
p<0.01.

Veérehet gé pikézimi mesatar i GOS Extended 0 éshté mé i ulét te pacientét me exitus
(vdekje) krahasuar me pacientét e mbijetuar me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Pikézimi mesatar i GOS Extended 3 éshté mé i ulét te pacientét me exitus (vdekje)
krahasuar me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.
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Gjithashtu pikézimi mesatar i GOS Extended 6 éshté mé i ulét te pacientét me exitus
(vdekje) krahasuar me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre,
p<0.01.

Edhe pikézimi mesatar i GOS Extended 12 éshté mé i ulét te pacientét me exitus (vdekje)
krahasuar me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Pikézimi mesatar i Rankin 0 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar me
pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Edhe pikézimi mesatar i Rankin 3 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar
me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Gjithashtu pikézimi mesatar i Rankin 6 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje)
krahasuar me pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Pikézimi mesatar i Rankin 12 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar me
pacientét e mbijetuar, me ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.01.

Pikézimi mesatar i DRS 0 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar me
pacientét e mbijetuar me ndryshim sinjifikant ndérmijet tyre, p<0.01.

Edhe pikézimi mesatar i DRS 3 &shté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar
me pacientét e mbijetuar pa ndryshim sinjifikant ndérmijet tyre, p<0.2.

Gjithashtu Pikézimi mesatar i DRS 6 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje)
krahasuar me pacientét e mbijetuar, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.2.

Pikézimi mesatar i DRS 12 éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar me
pacientét e mbijetuar, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.2.
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Figura 3. 11 Ditegendrimi mesatar i pacienteve te mbijetuar dhe exitus

Vérehet gé ditégéndrimi mesatar éshté mé i larté te pacientét me exitus (vdekje) krahasuar
me pacientét e mbijetuar, pa ndryshim sinjifikant ndérmjet tyre, p<0.5.
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Tabela 3. 14 Karakteristikat klinike te pacienteve me exitus sipas llojit te traumes

Variablat DTT i lehté DTT mesatar DTT iréndé P

(n=20) (n=15) (n=42)

Gjinia, n (%)
Femra 4 (20.0) 1(6.7) 9 (22.5) 0.3
Meshkuj 16 (80.0) 14 (93.3) 33(32.5)
Grupmosha, n (%)
<10 3 (15.0) 1(6.7) 3(7.1)
11-20 3 (15.0) 1(6.7) 2 (4.8)
21-30 2 (10.0) 3(20.0) 4 (9.5)
31-40 2 (10.0) 0 6 (14.3) 04
41-50 5 (25.0) 4 (26.7) 6 (14.3)
51-60 2 (10.0) 0 9 (22.5)
>60 5 (25.0) 6 (40.0) 10 (23.8)
Trauma n (%)
E hapur 1(5.0) 3(20.0) 42 (100.0) <0.01
E mbyllur 19 (95.0) 12 (80.0) 0
Pikezimi, Me (IQR)
GCS 14 (13 - 14) 11 (11 -12) 3(3-4) <0.01
Marshall Hyrje 1(1-2) 33 (3-4) 6 (5. - 6) <0.01
Marshall Dalje 1(1-1) 2(2-2) 6 (4 - 6) <0.01
GOS Extended 0 8(7-8) 6(6-7) 2(2-2) <0.01
GOS Extended 3 8 (8- 8) 6(6-7) 11 (1 - 1) <0.01
GOS Extended 6 8(8-8) 7(6-7) 1(1-1) <0.01
GOS Extended 12 8(8-8) 7(6-7) 1(1-1) <0.01
Rankin 0 0(0-1) 2(1-3) 5(5 - 5) <0.01
Rankin 3 0 2(1-3) 6 (6 - 6) 0.02
Rankin 6 0 1(1-2) 6 (6 - 6) 0.05
Rankin 12 0 1(1-2) 6 (6 - 6) 0.09
DRSO 0(0-1) 3(3-6) 28(28-29) 0.2
DRS 3 0(0-1) 2(1-4) 15 (8 - 16) <0.01
DRS 6 0 2(1-4) 11 (7 - 13) <0.01
DRS 12 0 1(1-2) 10 (6 - 11) <0.01
Ditegendrimi M (SD) 6.5 (10.30) 19.0 (14.55) 13.7 (18.61) 0.06
Koha e exitus n (%)
Spitalor 1(5.0) 2 (13.3) 38 (90.5) <0.01
Pas daljes 19 (95.0) 13 (86.7) 4 (9.5)
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Ndér pacienté me DTT té lehté 4 (20%) ishin té gjinisé femérore, 16 ose 80% ishin té
gjinisé mashkullore, ndér pacientét me DTT mesatar 1 gé i takon 6.7% &shté i gjinisé femér
dhe shumica prej 14 pacientésh (93.3%) i takojné gjinisé mashkullore, ndérsa ndér
pacientét me DTT té réndé 9 ose 22.5% jané té gjinisé femérore dhe 33 ose 32.5% jané té
gjinisé mashkullore, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre (p<0.3).

Gjithashtu né pacientét me DTT & lehté 3 (15%) ishin té grpmoshés < 10 vjeg, 3 (15%)
ishin té grupmoshés 11 — 20 vjec, 2 ose 10% ishin té grupmoshés 21 — 30 vjeg, 2 pacienté
(10%) ishin té grupmoshés 31 — 40 vjeg, 5 (25%) e tyre ishin té grupmoshés 41 — 50 vjec,
2 ose 10% ishin té grupmoshés 51 — 60 vje¢, ndérsa 5 (25%) ishin té grupmoshés mbi 60
vjec.

Ndér pacientét me DTT mesatar 1 (6.7%) ishte i grupmoshés < 10 vjeg, gjithashtu 1 (6.7%)
ishté i grupmoshés 11 — 20 vjeg, 3 ose 20% ishin té grupmoshés 21 — 30 vjeg, nuk kishte
asnje té grupmoshés 31 — 40 vjeg, 4 pacienté (26.7%) ishin té grupmoshés 41 — 50 vjeg, té
grupmoshés 51 — 60 vje¢ nuk kishte asnjé pacient, ndérsa 6 pacienté (40%) ishin té
grupmoshés mbi 60 vjeg.

Ndérsa midis pacientéve me DTT té lehté 3 (7.1%) ishin té grupmoshés < 10 vjeg, 2 ose
4.8% ishin té grupmoshés 11 — 20 vjec, 4 pacienté gé i takon 9.5% ishin té grupmoshés 21
— 30 vjeg, 6 ose 14.3% ishin té grupmoshés 31 — 40 vjeg, pérséri 6 (14.3%) ishin té
grupmoshés 41 — 50 vjec, 9 pacienté (22.5%) ishin té grupmoshés 51 — 60 vjec, ndérsa 10
ose 23.8% jané té grupmoshés mbi 60 vje¢, pa ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.4).

Vérehet gé vetém 1 pacient me DTT té lehté ishté me traumé té hapur ndérsa 19 (95%)
ishin me traumé té mbyllur, 3 ose 20% pacienté me DTT mesatar ishin me traumé té hapur
dhe 12 (80%) ishin me traumé té mbyllur, ndérsa ndér pacientét me DTT té réndé té gjithé
ishin me traumé té mbyllur, 42 ose 100%, me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).

Vérehet njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té€ CGS tek pacientet me DTT té
lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Ndérkohé tek pikézimi mesatar Marshall Hyrje vémé re njé trend né rritje tek pacientét me
DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).

Gjithashtu tek pikézimi mesatar Marshall Dalje vémé re njé trend né rritje tek pacientét me
DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmijet tyre (p<0.01).
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Ndérsa njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar t&¢ GOS Extendet O vérehet tek
pacientet me DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar t&é GOS Extended 3 vérehet tek pacientet
me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Gjithashtu njé trend né rénie i pikézimit mesatar té GOS Extended 6 vihet re tek pacientet
me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé me ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmjet tyre (p<0.01).

Njé trend né rénie i pikézimit mesatar t¢ GOS Extended 12 vérehet tek pacientet me DTT
té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém
ndérmjet tyre (p<0.01).

Veérehet njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 0 tek pacientet me DTT
té lehté [M=0.55 (1.70)] né DTT mesatar [M=2.06 (0.88)] dhe DTT té réndé [M=4.92
(0.34)], p<0.01.

Gjithashtu njé trend né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 3 tek pacientet me DTT té lehté
né DTT mesatar dhe DTT té réndé pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre
(p<0.2).

Njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 6 tek pacientet me DTT té lehté
né DTT mesatar dhe DTT té réndé [M=5.87 (0.56)], pa ndryshim statistikisht té
réndésishém ndérmijet tyre (p<0.05).

Gjithashtu njé trend né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 12 tek pacientet me DTT té
lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet
tyre (p<0.09).

Ndérkohé njé trend né rritje i pikézimit mesatar té DRS 0 u vu re tek pacientet me DTT té
lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, pa ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet
tyre (p<0.2).

Njé trend né rritje i pikézimit mesatar DRS 3 vérehet tek pacientet me DTT té lehté né DTT
mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre
(p<0.01).

Gjithashtu njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar t&é DRS 6 u pa tek pacientet me
DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Entela BASHA 64



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mesipérm

Vérehet njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té DRS 12 tek pacientet me DTT
té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé, p<0.01.

Njé trend rrités i ditégéndrimit mesatar vihet re tek pacientet me DTT té lehté né DTT
mesatar dhe DTT té réndé, pa ndryshim statistikisht t& réndésishém ndérmijet tyre (p<0.06).

Ne spital kane vdekur shumica nga 42 pacientet me DTT te rende ose 38 (90.5%) e tyre,
ndersa pas daljes shumica nga 20 pacientet jane me DDT te lehte (95%) dhe shumica nga
15 pacientet me DDT mesatare (86.7%)

Vdekje
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P<0.01
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Figura 3. 12 Probabiliteti i mbijeteses se pacienteve sipas llojit te DTT - Kaplan —
Meier

-Mbijetesa e pacienteve me DDT te rende eshte me e ulet krahasuar me pacientet me DDT
te lehte HR =3.97 (95%CI 2.28 — 6.90) me ndryshim sinjifikant ndermijet tyre (p<0.01)
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Tabela 3. 15 Mbijetesa mesatare e pacienteve

Factor Mean SE 959 CI for the mean Median 95% CI for the median

| lehté 9.126 2.048 5.111to0 13.141 5.000 3.000 to 15.000
Mesatar 6.731 1.355 4.076 t0 9.386 5.000 3.000 to 10.000
Réndé 0.619 0.295 0.0408 to 1.197 0.000 -to -
Overall 4.076 0.751

Mbijetesa mesatare e pacienteve me DDT te lehte eshte 9.1 muaj, me DTT mesatare eshte
6.7 muaj dhe me DTT te rende eshte 19 dite

Tabela 3. 16 Faktoret e riskut per exitus. Regresioni logjistik univariat

Variablat OR 95% Cl P \
Traume e hapur 5.52 3.3515 -9.0752 <0.01
HTA 1.56 0.8691 - 2.8000 0.2
Diabet 1.47 0.6311 - 3.4346 0.5
Duhan 0.90 0.4940 - 1.6367 0.8
AVC 1.21 0.6234 - 2.3432 0.7
DTT

| Lehté Ref.

Mesatar 105 05283-21062  0W1

| réndé 16.58 8.8495 - 31.0806
GCS 0.69 0.6424 - 0.7436 <0.01
Marshall_Hyrje 204 1.7271 - 2.4060 <0.01
Marshall_Dalje 3.13 2.4640 - 3.9842 <0.01
GOS_Extended_0 0.47 0.4036 - 0.5400 <0.01
DRS_0 119 1.1505 - 1.2302 <0.01
Rankin_0 203 1.7413 - 2.3717 <0.01
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sipas treguesve té mesipérm
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Figura 3. 13 Forest plot - Faktoret e riskut per exitus. Analiza univariate

Ne modelin e regresionit logjistik multivariat, faktore sinjifikante te riskut per exitus jane:

DDT e rende
Marshall_Hyrje
Marshall_Dalje

DRS_0

Rankin_0
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Tabela 3. 17 Faktoret e riskut per exitus. Regresioni logjistik multivariat

Variable OR 95% CI P
Traume e hapur 0.38 0.1158 - 1.2810 0.1
DTT

| Lehté Ref.

Mesatar 0.44 0.1359 - 1.4259 0.2

| réndé 0.18 0.0170 - 2.1089 0.2
GCS 0.72 0.4703 - 1.1027 0.1
Marshall_Hyrje 0.60 0.3391 - 1.0858 0.09
Marshall_Dalje 2.94 1.4858 - 5.8549 0.002
DRS_0 1.14 1.0302 - 1.2806 0.01
GOS_Extended_0 0.97 0.4268 - 2.2136 0.9
Rankin_0 0.73 0.3550 - 1.5110 0.4
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Figura 3. 14 Forest plot - Faktoret e riskut per exitus. Analiza multivariate

Ne modelin e regresionit logjistik multivariat, faktore sinjifikante dhe te pavarur te riskut
per exitus jane:

- Marshall_Dalje  OR= 2.94 (95%CI 1.4858 - 5.8549) p=0.002

-DRS_0 OR=1.14 (95%CI 1.0302 - 1.2806) p=0.01
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Tabela 3. 18 Frekuenca e exitus sipas GCS

GCS Total  Vdekje % ‘
3 25 25 100.0
4 18 12 66.7
5 10 5 50.0
6 12 0 0.0
7 12 1 8.3
8 19 0 0.0
9 24 1 4.2
10 39 2 5.1
11 69 7 10.1
12 91 5 55
13 105 8 7.6
14 86 6 7.0
15 133 5 3.8

120

M Exitus (%)
100 -
P<0.01

80 -
% 60 -

40 -

20 -

o B e o

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
GCS

Figura 3. 15 Frekuenca e exitus sipas GCS

Verehet nje trend sinjifikant ne renie i % se exitus me ritjen e GCS, (p<0.01)
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Figura 3. 16 GCS ne parashikimin e exitus - Kurba ROC

Vlera e GCS <5 ka sensitivitet 92.6% (95%CI 80.1 - 98.5), dhe specificitet 97.5%
(95.9 - 98.
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PIKAT E DOBETA TE STUDIMIT

e Traumat e kokés té izoluara apo té bashkéshogéruara me trauma té organeve té
tjera jane té lidhura me njé grup té madh simptomash post traumatike gé pérfshihen
ne grupin e crregullimeve té stresit post traumatik, ku hyjné crregullimet e gjumit,
crregullimet e ankthit, sjelljet jo té pérshtatshme gé prishin cilesiné e jetés té
individéve gé kané pésuar traumé. Né studim nuk i éshté dhéné vémendja e duhur
kétyre grup simptomash duke I&né hapésiré pér studime té métejshme

e Humbja e koshencés dhe amnezia bashkéshogéruese té traumés kané rezultuar me
té larta né shifra, respektivisht 77.4 % dhe 73.9%, njé shifér e konsiderueshme duke
marré né konsideraté faktin qé trauma té lehta jané 51% e pacientéve, shifér gé
alterohet pér shkak t & gjéndjes jo te miré psikologjike té pacientéve té intervistuar
né momentin e post traumeés, duke Iéné hapésira pér njé vlerésim mé té sakté né
studime té mépasshme.
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V PERFUNDIME

o Né studim morén pjesé 643 pacienté me moshé mesatare 38.5 vjec (20.9%) me rang
1 — 90 vjeg, prej té ciléve 167 femra dhe 476 meshkuj , né njé raport 1:2.85

e Grupmosha e pacientéve 21-30 vjec ka pérgindjen mé te larté té pacientéve me
trauma té kokés (18.2 %)

e Pacientét me démtim té lehté traumatik i trurit pérbéjné 51% té nr total te
pacientéve, ndérkohé 36.4 % dhe 12.6 % perkojne me démtimin traumatik mesatar
dhe té réndé

e Shkaku mé i shpeshté i traumave té kokés jané aksidentet automobilistike apo
aksidente té tjera (65.9 %) ku jané té pérfshira mjete gé lévizin me shpejtési dhe
shkaku i dyté mé i shpeshté jané rénie nga lartésia 17.6 %

e Vlerésimi i pacientéve né dalje nga spitali dhe ndjekje post daljes né 3, 6 dhe 12
muaj e bere me shkallét e vlerésimit post traumatik Glasgow Outcome Scale
Extended, Disabling Rating Scale dhe Rankin Scale duke dhéné té dhéna
pérmirésimi té shprehur klinik né drejtim té deficiteve Klinike neurologjike,
vecanérisht né pacientét me démtime te lehta traumatike té trurit VVérehet njé trend
sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té CGS tek pacientet me DTT té lehté né
DTT mesatar dhe DTT té réndé.

e Pikézimi mesatar Marshall Scale Hyrje vémé re njé trend né rritje tek pacientét me
DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé. Gjithashtu tek pikézimi mesatar
Marshall Dalje vémé re njé trend né rritje tek pacientét me DTT té lehté me DTT
mesatar dhe DTT té réndé.

e Ndérsa njé trend sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té GOS Extendet 0 vérehet
tek pacientet me DTT té lehté me DTT mesatar dhe DTT té réndé. Njé trend
sinjifikant né rénie i pikézimit mesatar té GOS Extended 3 vérehet tek pacientet me
DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé.Gjithashtu njé trend né rénie i
pikézimit mesatar t&é GOS Extended 6 vihet re tek pacientet me DTT té lehté né
DTT mesatar dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet
tyre.Njé trend né rénie i pikézimit mesatar t¢ GOS Extended 12 vérehet tek
pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndeé.

Entela BASHA 73



Ecuria natyrore e Deficiteve Neurologjike post traumatike, Vierésimi klinik, radiologjik, elektrofiziologjik né
varési té llojit té traumés, lokalizimit dhe madhésisé sé lezioneve cerebrale si dhe prognoza e pacientéve
sipas treguesve té mesipérm

Vérehet njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin O tek pacientet
me DTT té lehté né DTT mesatar dne DTT té réndé.Gjithashtu njé trend sinjifikant
né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 3 tek pacientet me DTT té lehté né DTT
mesatar dhe DTT té réndé.Njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té
Rankin 6 tek pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té rende.
Gjithashtu njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té Rankin 12 tek
pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé.

Ndérkohé njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar t¢ DRS O u vu re tek
pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé. Njé trend né rritje i
pikézimit mesatar DRS 3 vérehet tek pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar
dhe DTT té réndé, me ndryshim statistikisht té réndésishém ndérmjet tyre.
Gjithashtu njé trend sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar t¢ DRS 6 u pa tek
pacientet me DTT té lehté né DTT mesatar dhe DTT té réndé.Vérehet njé trend
sinjifikant né rritje i pikézimit mesatar té DRS 12 tek pacientet me DTT té lehté né
DTT mesatar dhe DTT té réndé.

Rikuperimi i deficiteve neurologjike bazuar né vlerésimin e shkalléve klinike
korrelon me vlerésimin imazherik té kryer me ané te Marshall scale.

Midis pacientéve me humbje koshience 190 (57.9%) ishin me DTT té lehté, 233
(99.6%) me DTT mesatar.

Ndér pacientét me Amnezi 165 ose 50.3% ishin me DTT té lehté, 233 ose 99.6%
me DTT mesatar dhe 77 ose 95.1% me DTT té réndé.

Vdekshméria spitalore éshté né vlerat 6.4 % , mé e larté krahasuar me
vdekshmérine né boté, probabilisht duke marré né konsideraté kushtet e transportit,
té kohés sé transportit, infeksioneve spitalore, faktoré té cilét nuk jané matur né
studim

Marrja né shqyrtim dhe e semundjeve té tjera bashkéshogéruese, si HTA, Diabet
Mellitus, Duhanpirja, Fibrilacioni atrial per te vérejtur rolin e tyre né réndimin apo
jo te deficiteve neurologjike nuk na jep té dhéna sinjifikante pér rolin e tyre ne
traumé, pér shkak té numrit té vogél té pacientéve me sémundje bashkéshogeruese.
Kéto té dhéna mbeshteten dhe né faktin qé pacientét gé pésojné traumé kraniale
jané té moshés sé re.
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e Te dhenat elektrofiziologjike nuk na japin te dhena sinjifikante per rolin e saj ne
ecurine e pacienteve me trauma te kokes per shkaknr i ulet i pacienteve ge e kane
realizuar dhe cilesia e kryerjes se ekzaminimeve

e Njé trend rrités i ditégéndrimit mesatar vihet re tek pacientet me DTT té lehté né
DTT mesatar dhe DTT té réndé.

e Ne spital kane vdekur shumica nga 42 pacientet me DTT te rende ose 38 (90.5%)
e tyre, ndersa pas daljes 20 pacientet jane me DDT te lehte (95%) dhe 15 paciente
me DDT mesatare (86.7%)

REKOMANDIME

Ky studim eshte pasqyre i situates se traumes se kokes ne periudhen korrik 2011-
Dhjetor 2011 duke dhene te dhena klinike per ecurine e traumes ne kohen e
ndodhjes dhe3, 6, dhe 12 muaj pas saj pa u thelluar ne komplikacionet post traume
kraniale, vecanerisht ne demtimet traumatike te lehta, sic vleresimi i sindromes
post komocion dhe epilepsise post traumatike

Trauma kraniale eshte e shogeruar me shkalle te larte invaliditetit duke
komplikacione te shumta shendetesore duke i dhene rendesi rehabilitimit si
strukture jo komplete ne institucione.

Koha e ndodhjes se traumes, koha e transportit kane rol vendimtar ne ecurine
klinike te traumave
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