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SHKURTIMET 

AED – terapia antiepileptike 

AVP – acidi valproik 

bshp- bashkpuntor 

CMZ - karbamazepina 

CT – tomografia e kompjuterizuar 

EEG - elektroencefalografia 

FSI – stimulimi fotik intermitent 

IHS- Shoqata Ndërkometare për Kokëdhimbje 

HV – hiperventilimi 

IQ – koeficienti i intelegjencës 

ILAE - Shoqata Ndërkombtare kundër Epilepsisë 

m – muaj  

MRI - Rezonanca magnetike  

PHB - fenobarbitoni 

PHT - fenitoina 

SE – statusi epileptik 

Sind.- sindroma 

SNQ - sistemi nervor qendror 

Vj - vjet 

EPNS - Shoqata e Neurologëve të Evropës për Epilepsi 

TU – masatë tumoroze 
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I.   EPILEPSIA 

1.1. Hyrje 

Termi epilepsi vjen nga fjala greke (greqishtja e vjetër ἐπίληψις, epílēpsis-shpërthim, 

sulm); nga latinishtja epilepsia si dhe nga greqishtja e sotme ἐπίληπτος, epílēptos-sulmoj, 

kap) epilamvanein-të sulmohesh, si sulme nga perendia  ose shpirtrat e këqinj, si formë 

ndëshkimi për të sëmurin. Historia e epilepsisë është e  vjetër sa edhe vetë njerëzimi (ligji 

i Hamurabijevit 1650 vj p.e.s ). (Panayiotopoulos CP149) 

1.2.   Përkufizimi 

Epilepsia është çrregullim i papritur tranzitor i funksionit të trurit që karakterizohet me  

paraqitjen e simptomave motore, sensitive, vegjetative apo psikike, në varësi të zonës në 

të cilën kemi shkarkesa elektrike të pakontrolluara, të cilat kanë tendencë të përsëriten 

dhe pothuajse çdo herë shoqërohen me ndryshime elektroencefalografike. (Menkes J135) 

Në vitin 2005, ILAE ka bërë përkufizimin e epilepsisë si: çrregullim i përkohshëm i 

aktivitetit neuronal, që ka predispozitë gjenetike për të gjeneruar kriza epileptike dhe më  

pas mbart të gjitha manifestimet neurobiologjike, klinike, psikologjike, konjitive e 

sociale.  

ILAE në dhjetor 2013 me qëllim përkufizimi gjithë përfshirës të epilepsisë ka propozuar 

që epilepsia të konsiderohet çrregullim funksional i trurit me të paktën njërën nga 

karakteristikat e mëposhtëme: 

1. Të paktën dy kriza të paprovokuara (ose refleksive), me kusht që të mani-

festohen të ndara, në distance kohore së paku 24 orë; 

2. Një krizë e paprovokuar (ose refleksive) që ka prirjen për përseritje mbi 60%, 

pas dy krizave të paprovokuara në 10 vitet e kaluara; 

3. Diagnoza e ndonjë sindrome epileptike.  

Epilepsia konsiderohet e shëruar për fëmijët kur ata kanë kaluar moshën për epilepsitë e 

lidhura me moshën; ose nëse kanë kaluar 10 vite nga kriza e fundit; ose së paku 5 vite 

nga ndërprerja e terapisë antiepileptike. (Fisher RS63; Menkes J135). 

Vendimi për fillimin e trajtimit të epilepsisë duhet të jetë i matur, çdoherë i bazuar në 

mundësin e përseritjes së krizave, dmth llogaritet përqindja e rriskut për përsëritje të 

krizave. (Panayiotopoulos CP149) 
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1.3.   Epidemiologjia 

Incidenca është numri i fëmijëve të diagnostikuar për herë të parë në 100.000 banorë / vit, 

sipas kritereve të ILAE-së. 

 Prevalenca paraqet numrin e të sëmurëve me epilepsi aktive në 1000 banorë. 

Incidenca e epilepsisë është më e lartë në vendet e varfëra. Ajo ndryshon sipas grup-

moshave, më e larta është gjatë vitit të parë të jetës (100-233/100.000 banorë. Në moshën 

fëmijnore llogaritet 60/100.000, ndësa te adoleshentët 30-40/100.000 banorë. (Panayi-

otopoulos CP149)     

Sipas  Hauserit  dhe  Hesdorffer  epilepsia  ka prevalencë 5-8/1.000 banorë. Vdekshmëria 

e fëmijëve me epilepsi idiopatike që kanë status neurologjik normal nuk dallon nga 

vdekshmëria e fëmijëve të shëndoshë (2.7/1000), ndërsa e atyre me epilepsi simptomatike 

të shoqëruar me deficit neurologjik është disa herë më e lartë (12.6/1.000). 

(Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170). 

Rëndësi të posaçme paraqet analiza epidemiologjike e epilepsisë në bazë të etiologjisë. 

Në dy dekadat e para të jetës, faktorë kryesor etiologjik për shfaqje të epilepsisë janë 

përshkruar: traumat e lindjes, epilepsitë idiopatike dhe ato post traumatike. (Ceprega-

nov36). 

Epilepsitë post traumatike, janë dy dhe më shumë kriza epileptike, që paraqiten pas 

shërimit dhe reabilitimit tek  traumat e kokës. 

Tumoret si faktorë etiologjikë për epilepsi janë rreth 3.6%. (Gavranoviċ72). 

Sëmundjet inflamatore bakteriale të trurit dhe meningjeve e rrisin rrezikun me 5 herë 

ndërsa inflamacionet aseptike nuk paraqesin faktorë rrisku për epilepsi brenda 5 viteve. 

Pas encefaliteve për periudhën deri 15 vjeqe truri është më i ndjeshëm për paraqitjen e 

epilepsisë. Fëmijët me konvulsione febrile kanë më shumë mundësi 10-15% për 

paraqitjen e epilepsisë. (Panayiotopo-ulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman 

K196; Ronald B170). 

1.4.  Fizpatologjia 

Fillimi dhe mbarimi i krizës epileptike është rezultat i çrregullimeve të ekuilibrit mes 

proçeseve eksitatore dhe atyre inhibitore në sistemin neuronal. 

         Krizat e gjeneralizuara fillojnë në mënyrë sinkrone, në të dy hemisferat dhe karakte-

rizohen me shkarkesa të neuroneve nga strukturat e thella të indit cerebral. Shumica e 

këtyre sindromeve epileptike janë rezultat i mutacioneve gjenetike. 



 
 
 

 
 

10 

Te krizat fokale ndodhin shkarkesa të neuroneve të një ose më shumë zonave të 

lokalizuara në korteksin cerebral, të cilat mund të zgjerohen drejtë strukturave të thella të  

indit cerebral që manifestohet me gjeneralizim sekondar të krizës. 

Vend të posaçëm në mekanizmin e epileptogjenezës në nivelin qelizor, luajnë 

neuro-transmetuesit, receptorët agonistë dhe antagonistë, raporti në mes neurotransme-

tuesve eksitues (glutamatit dhe aspartatit) dhe atyre inhibus - GABA.  

Kanalet jonike përcaktojnë shkallën e eksitabilitetit / ngacmueshmërisë së neuroneve, e 

cila është nën kontrollin e gjeneve të ndryshme.(Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; 

Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 

1.5.  Gjenetika          

Epilepsia është sëmundje e shkaktuar nga shumë faktorë, megjithate faktori  

gjenetik mbetet i pakontestuar. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135). 

Epilepsitë primare kanë trashëgimi poligjenike, janë heterogjene, dhe karakte-

rizohen me ulje të pragut të eksitabilitetit / ngacmueshmërisë së indit cerebral. 

Jo të gjitha lezionet e  indit cerebral shkaktojnë epilepsi sekondare, kjo varet nga 

prirja gjenetike e individit për epilepsi. 

Manifestimet klinike dhe traseja e EEG-së janë të përcaktuara nga një gjen, por gjithsesi 

ndikojnë edhe gjenet e tjera si dhe mjedisi i jashtëm të cilët në bashkëveprim bëjnë 

modulimin e ekspresionit të gjenit, prandaj penetrimi jo i plotë bën që jo çdo bartës i 

gjenit mutant të zhvillojë epilepsi. Kjo ndryshueshmëri e ekspresionit gjenetik përcakton 

larminë e shumtë të manifestimeve klinike, tipit, shpeshtësisë, gravitetit klinikë, moshës 

në të cilën fillon epilepsia, përgjigjes ndaj antiepileptikëve. (Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170). 

Epilepsitë më të shpeshta idiopatike të gjeneralizuara (30% e të gjitha epilepsive) 

janë:  

1. epilepsia mioklonike juvenile,  

2. absanca tipike,  

3. epilepsia e gjeneralizuar, 

4.  konvulsionet febrile. 

 Karakteristikë e tyre është paraqitja në familje të caktuara, por trashëgimia nuk është e 

tëra sipas ligjeve të Mendelit. (Menkes J135) 
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Epilepsitë me trashëgëmi monozigote, janë me përqindje të vogël. Epilepsia e cila 

ka së paku dy gjene mutante haset në konvulsionet neonatale beninje familjare, ndërsa 

konvulsionet febrile +  kanë 4  gjene mutante. (Swaiman K196) 

Me trashëgimi autosomale dominante trashëgohen: 

1.  konvulsionet neonatale beninje familjare,  

2. epilepsia frontale me kriza gjumi,  

3. epilepsia familjare nga regjioni rolandik,  

4. konvulsionet febrile,  

5. epilepsia juvenile mioklonike,  

6. absancat,  

7. skleroza tuberose. (Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170). 

Në fushën e epilepsisë gjenetike, është arritur identifikimi i gjeneve përgjegjëse për: 

1. epilepsinë juvenile mioklonike në kromozomin e 6 p (autosomal-dominant), 

2. konvulsionet neonatale beninje familjare në kromosomin 20 (autosomal-domi-

nant), 

3. epilepsinë progresive mioklonike Unverricht në kromozomin 21. (Panayiotopo-

ulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov 

M36). 

 

1.6.  Patologjia e epilepsisë  

Lezionet e indit cerebral nuk janë specifike për shkarkesat epileptike, d.m.th. natyra e 

lezioneve nuk dominon karakterin e manifestimit klinikë idiopatik të gjeneralizuar, apo 

simptomatikën fokale. Lezionet epileptogjene mund të jenë reziduale nga jeta intra-

uterine në formë të:  

 heterotopisë,  

 polimikrogirisë,  

 megalencephalisë,  

 displazive fokale të korteksit cerebral,  

 skleroza tuberoze,  

 melanoza neurokutane,  

 cistat dermale,  

 malformacionet arterio-venoze,  

 sëmundja Struge-Weber,  

 anoksia intrauterine,  

 infeksionet virale intrauterine,  
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 problemet  perinatale (trauma gjatë lindjes, ndrydhja e kokës, lindja e shpejtë, 

asfiksia, prematuriteti, okluzioni perinatal i arterieve cerebrale, etj. (Panayioto-

poulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov 

M36). 

 

1.7.  Klasifikimi i epilepsive  

Klasifikimi i epilepsive ende është problematik.  

Ndarja tradicionale e epilepsisë është:  

1. Idiopatike (primare, trashëguese, funksionale) 

2. Simptomatike (sekondare, organike, lezionale, e fituar) 

3. Kriptogjene (e fshehur- substrati nuk mund të vërtetohet) 

1.7.1. Epilepsitë idiopatike-kryesisht janë të përcaktuara gjenetikisht ose janë 

karakteristike për grupmosha të caktuara. Në përqindje të lartë kanë prognozë të mirë në 

kontrollin e krizave dhe nuk kanë ndyshime strukturore të indit cerebral dhe as ndryshime 

/ alterime biokimike. Në këto epilepsi nuk mund të gjendet shkaktari i qartë, përveç 

predispozitës gjenetike për epilepsi. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36).  

1.7.2. Epilepsitë simptomatike sekondare: mund të jenë të lindura dhe të 

fituara. Ky grup i epilepsive karakterizohet nga ndyshime strukturore të indit cerebral, 

ose janë pasojë e sëmundjeve kronike metabolike e degjenerative. (Panayiotopoulos 

CP149; Menkes J135; Barišiċ N12). 

Ndarja e epilepsive në primare dhe sekondare ka rëndësi terapeutike dhe progno-

stike.  

Epilepsitë primare që nuk shoqërohen me alterime të indit cerebral, kanë përgjigje të mirë 

ndaj antiepileptikëve, dhe prognoza e tyre është më e mirë në raport me epilepsitë 

sekondare, të cilat kontrollohen më me vështirësi dhe kanë shpesh prognozë të 

disfavorshme. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12). 

1.7.3. Epilepsitë kriptogjene janë epilepsi sekondare parciale, në bazë të klinikës 

ose trasesë së EEG-së, por tek të cilat nuk është arritur identifikimi i substratit organik 

(patologjik). Sipas emërtimit të ri këto quhen epilepsi mund të quhen simptomatike. 

(Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12). 

1.7.3.1. Epilepsitë e provokuara ose epilepsitë reflektore janë kriza të provo-

kuara nga ngacmime specifike (drita, leximi, startle-refleksive). Paraqitja e ndonjë krize 

reflektore të vetme nuk do të thotë epilepsi reflektore. Konvulsionet febrile nuk bëjnë 

pjesë në këtë grup.(Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12). 
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Karakteristikë e të gjitha epilepsive është përseritja e krizave konvulsive ose jokonvu-

lsive.  

ILAE epilepsitë i ndan në dy grupe të mëdha: të gjeneralizuara dhe fokale. (Menkes J135; 

Fisher RS63). 

Klasifikimi i epilepsive është baza e diagnosës dhe trajtimit efikas të tyre. 

(Menkes J135). 

Në vitin 2010 ILAE ka propozuar klasifikimin e 21-të, të përmirësuar, duke e kuptuar 

epilepsinë si grup kompleks të sëmundjeve. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Fisher 

RS63). Sipas këtij klasifikimi epilepsia ndahet në dy grupe të mëdha: 

 Sindroma elektroklinike dhe 

 Etiologjike, e cila ka 6 nëngrupe, që kanë rëndësi për trajtim: 

1. gjenetike 

2. strukturore 

3. metabolike 

4. imunologjike 

5. infektive 

6. etiologji e panjohur. 

Në periudhën 2011-2013 ILAE publikoi terminologjinë e plotësuar për krizat epileptike 

dhe epilepsinë. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Fisher RS63). 

Krizat fokale mund të jenë të thjeshta, komplekse dhe me gjeneralizim sekondar. Krizat 

e thjeshta karakterizohen me vetëdije të ruajtur, ndërsa në krizat parciale komplekse 

vetëdija është e alteruar. 

Sindromat epileptike janë: 

 karakteristike për moshën kur fillojnë,  

 kanë manifestim karakteristik të krizave,  

 kanë trase specifike të elektroencefalografisë (EEG), dhe  

 kanë prognozë në varësi nga sindroma. 
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KLASIFIKIMI I KRIZAVE: ILAE – 2011-2013 

 

 

Varësisht nga lokalizimi i vatrës epileptike, epilepsia mund të jetë fokale kur vatra 

epileptogjene nuk kalon në hemisferën tjetër dhe e gjeneralizuar kur vala epileptogjene 

prek të dyja hemisferat cerebrale.  

Sindromat beninje epileptike kanë: 

 prognozë të mirë,  

  përgjigje të mirë ndaj antiepileptikëve ose antiepileptikët nuk janë të 

domosdoshëm. 

 

Kriza të gjeneralizuara

Toniko - klonike

Klonike

Tonike

Atonike

Absancet

1. Tipike

2. Atipike

3. Absenca mioklonike

4. Absenca me miokloni okulare

Mioklonike

1. Atonike

2. Tonike

Kriza parciale

(fillojnë, gjenerohen në njërën hemisferë) 

Kriza parciale të
thjeshta

Kriza parciale 
komplekse

1. me prekje të vetëdijes

2. Aura

3. simptoma motore

4. simptoma autonome

5. simptoma  psikike

Kriza parciale me 
gjeneralizim sekondar

Të paklasifikuara

(parciale, gjeneralizuara, ose së bashku)

1. Spazmat epileptike

2. Të tjera
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Encefalopatitë epileptike kanë: 

  EEG patologjike, 

  çrregullime progresive të funksionit cerebral. (Panayiotopoulos CP149; 

Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170). 

 

1.8.  Etiologjia e epilepsisë 

Shkaktarët e epilepsive simptomatike janë të shumtë, ata mund të jenë të lindur 

dhe të fituar. 

Sëmundjet e trashëguara metabolike (acidurit organike, hiperglicemia joketonike, 

hiperamoniemia) janë të rralla, por mund të jenë shkaktarë të epilepsisë. 

Epilepsia është e shpeshtë tek çrregullimet e zhvillimit të trurit dhe çrregullimet e 

migrimit të neuroneve. Zakonisht zhvillohen epilepsi fokale me miokloni.  

Çrregullimet neuro-kutane, veçanërisht  sindroma Struge-Weber është shkaktare e epile-

psisë në 60-90% të rasteve.  

Kromozomopatitë shpesh shoqërohen me epilepsi: 

 sindroma e thyerjes së kromosomit X: 20-40%,  

 trisomia 21 (sindroma Down): 6-8%,  

 sindroma Angleman dhe Rettov deri 80%. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; 

Barisic12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 

Pas hemorragjive cerebrale epilepsia mund të manifestohet deri 20% të tyre. 

Encefalopatia perinatale hipoksiko-ishemike zakonisht shkakton epilepsi rezistente ose të 

pa kontrolluar (sindroma West). 

Rreziku potencial për debutim të epilepsisë pas sëmundjeve infektive bakteriale është 

deri në 20%. (Cepreganov M36) 

1.9.  Diagnoza e epilepsisë  

Diagnoza e epilepsisë është e thjeshtë nëse mjeku epileptolog e inspekton fëmijën gjatë 

krizës epileptike. Diagnoza e epilepsisë ose sindromës epileptike bazohet së pari dhe 

kryesisht në marrjen e anamnezës së detajuar të krizës (si ndodhi, në çfarë kohe të ditës 

ndodhi, si u manifestua, a kishte faktorë provokues, a kishte humbje të vetëdijes, sa 

zgjati, a fjeti fëmija pas krizës), e plotësuar me regjistrimin e EEG-së, në të cilën shpesh, 

por jo çdoherë regjistrohet trase me grafoelemente specifike epileptike fokale ose të 

gjeneralizuara.(Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald 

B170; Cepreganov M36). 
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Sipas ILAE algoritmi diagnostik i epilepsisë kalon në 5 faza: 

       Përshkrimi i krizës epileptike 

 

           Klasifikimi i krizës 

 

   Klasifikimi i epilepsisë/sindromës 

 

         Përcaktimi i etiologjisë 

 

Klasifikimi funksional dhe organik i                

dëmtimit neurologjik 

 

Diagnoza e saktë, lloji i krizës, përcaktimi i etiologjisë, ndihmon në përcatimin e 

antiepileptikut dhe parashikimin e prognozës.  

Përcaktimi i shkaktarit etiologjik tek çrregullimet gjenetike nuk është domosdo-

shmëri, por ndihmon në përzgjedhjen e barit dhe parashikimin e prognozës.  

Sipas ILAE diagnoza e epilepsisë vendoset vetëm kur kemi së paku dy kriza të pa 

provokuara. Preferohet termi kriza epileptike e jo konvulsione. 

Diagnoza vendoset duke analizuar tre elemente:  

 anamnezën 

 klinikën 

 EEG - në (trasenë) 

Manifestimi klinikë është elementi kryesor në diagnostikë. Traseja e elektroence-

falografisë na ofron ndihmë të madhe në vendosjen e diagnozës definitive të epilepsisë, 

por duhet theksuar se EEG nuk është çdo herë patognomonike, por rëndësia e saj është e 

pa kontestueshme në klasifikimin e epilepsive dhe në përzgjedhjen e antiepileptikut të 

dëshiruar. Interpretimi i trasesë së EEG-së jep diagnozë të gabuar të epilepsisë deri 30% 

të rasteve, nëse nuk ka manifestime klinike. (Menkes J135)  
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Pas çdo krize duhet bërë: hemograma, statusi acido-bazik, SE, CRP, glicemia, 

urea, kreatinina, mineralogrami, testet funksionale hepatike dhe renale, punksioni lumbar 

sipas nevojës, konsulta e oftalmologut për vlerësimin e fundus okuli. Nëse dyshohet për 

sëmundje metabolike si shkaktar i mundshëm i epilepsisë, duhen bërë edhe laktatet në 

serum e likuor, amonjaku, acidi urik, aminoacidet, ketonet në serum e urinë, acidet 

organike në urinë. Analizat biokimike e citologjike të likuorit duhen bërë tek fëmijët me 

moshë nën dy vjeç, e më pas niveli antiepileptikut në gjak, vlerësimi toksikologjik, EKG, 

EEG. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; 

Cepreganov M36). 

Tomografia e kompjuterizuar (CT) dhe Rezonanca magnetike (MRI) cerebrale 

shërbejnë për analizën morfologjike cerebrale. Për neuroimazheri duhet vënë indikacioni 

gjykuar sipas rastit. Ajo është indikacion absolut tek fëmijët me deficit fokal neurologjik 

(p.sh. hemiparezë), dhe nuk është e domosdoshme nëse kriza e parë epileptike është e 

gjeneralizuar. Neuroimazheria rekomandohet tek fëmijët me vonesë psiko-motorike, tek 

spazmat infantile, epilepsitë fokale, apo nëse dyshohet në sëmundjen neurokutane. Nuk 

duhet bërë rutinë tek konvulsionet febrile, epilepsia fokale beninje centrotemporale ose 

oksipitale, epilepsia idiopatike e gjeneralizuar. (Panayiotopoulos CP149).                             

MRI cerebrale duhet kërkuar tek epilepsia fokale me simptomatologji komplekse, tek 

epilepsitë fokale të përseritura, nëse CT koke ka qenë normale.  

Nëse dyshohet për epilepsi kriptogjene duhet plotësuar me ekzaminime funksionale: 

SPECT, fMR, MRS, PET, MEG. Me PET (tomografia me emisione pozitroni) analizohet 

çrregullimi i metabolizmit të glukozës në vatrën epileptogjene. Lidhja e shtuar e fluma-

zenilës në substancën e bardhë sugjeron për mikrodisgenezin, ku më parë MRI ka qenë 

pa veçori. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135).  

SPECT mundëson lokalizimin e zonës epileptogjene duke analizuar qarkullimin e gjakut 

në indin cerebral gjatë krizës dhe fazës interiktale.  

Encefalografia magnetike–MEG është ekzaminim joinvaziv për përcaktimin e saktë të 

shkarkesave epileptiforme.  

Rezonanca magnetike funksionale lokalizon vatrat epileptogjene përmes kontrastit, 

shpërndarja e të cilit varet nga përqendrimi i oksigjenit. Shërben për hartografitë e zonës 

për të folur dhe të mbajtur mend.  

Spektroskopia e protoneve me resonancë magnetike (MRS H+) analizon vlerat e N-

acetil-aspartatit (NAA), kreatininës, mioinozolit dhe kolinës në indin cerebral. Vlerat e 

ulta të NAA sugjerojnë për çrregullime metabolike në mitokondrie.(Panayiotopo-       

ulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 
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1.10. Diagnoza diferenciale e epilepsisë 

Anamneza e sëmundjes është me rëndësi për diagnozën e epilepsisë. Numri i 

sëmundjeve që duhen konsideruar në diagnozën diferenciale të epilepsisë çdo ditë vjen 

duke u rritur, dhe 9-50% e pacientëve të cilët paraqiten në shërbimet shëndetësore 

terciare kanë kriza jo epileptike.  

Fëmijët me çrregullime paroksizmale të vetëdijes janë të shumtë në punën e 

përditëshme ambulatore. Të gjitha krizat konvulsive nuk janë epilepsi. Hapi i parë është 

diagnoza diferenciale në mes krizave të rastit dhe atyre epileptike. (Panayiotopoulos 

CP149; Menkes J135). 

Gjendjet e ngjashme me krizat epileptike janë:  

 sinkopi reflektor, 

 sinkopi hypostatik,  

 sinkopi kardiak, 

  migrena,  

 çrregullimet metabolike,  

 krizat e panikut,  

 krizat psikogjene 

 gjendjet konfuzionale, 

 veprimet rituale,  

 frika e natës.  

Në bazë të manifestimit klinikë dhe gjetjeve laboratorike, bëhet diagnoza diferenciale në 

mes krizave epileptike dhe atyre të rastit. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ 

N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 

1.10.1. Sinkopi është humbje e papritur e vetëdijes për shkak të 

çrregullimit afat shkurtër të qarkullimit cerebral të gjakut, që 

shoqërohet me rënie të presionit arterial. Sinkopi mund të jetë 

reflektor, kardiak, hipostatik. Shpesh është simptomë e sëmundjeve 

të zemrës, tek hipotonia primare ortostatike, Disautonomia Riley-

Day, hipereksitabiliteti i sinusit karotidien (sindroma e sinusit 

karotid, kravata e ngusht, rroja e fytyrës), polineuropatitë e 

ndryshme. Tek sinkopi vetëdija humbet ngadalë, fëmija është i 

këputur, me ulje të tonusit muskular, mban sytë e mbyllur, me 

frymëmarrje sipërfaqësore.  

Gjendja postiktale ndryshon: te epilepsia vetëdija kthehet ngadalë, 

gjendja konfuze zgjat më gjatë, shpesh pas atakut pason gjumi 1-2 

orë, me amnezi për krizën, dhimbje koke e të vjella.  
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EEG  traseja në mes të krizave të sinkopit është normle. 

 

1.10.2. Krizat psikogjene-konversive mund të paraqiten si paroksizma, 

janë më të shpeshta tek femrat adoleshente.  

 

1.10.3. Çrregullimet psikike që manifestohen si kriza të ankthit, panikut, 

fenomenet e derealizmit dhe depersonalizimit, déjà vu, jamai vu, 

kanë vlerë në diagnozën diferenciale të epilepsisë.  

Trasea e EEG-së iktale dhe postiktale, standarde dhe pas metodave 

provokuese është normale - paveçori patologjike.  

Krizat epileptike dhe psiko-neurotike mund të shoqërohen tek i 

njejti fëmijë në një përqindje deri 9.4%. 

 

1.10.4. Çrregullmet metabolike dhe endokrine (hiperglicemia, hypoka-

lçemia, hiperkalçemia, porfiria) ngjasojnë me krizën epileptike. 

 

1.10.5. Migrena është kokëdhimbje e cila paraqitet në formën e krizave të 

papritura, herë të vrullëshme e herë të ngadalshme, shpesh 

periodike, me karakter pulsues, shoqërohet me nauze dhe të vjella 

intensive, ose simptoma vizive si skotoma ose fotofobi.  

 

1.10.6. Çrregullimet e gjumit janë mjaft të shpeshta tek fëmijët. 

1.10.6.1. Frika e natës-Pavor nocturnes paraqitet në 1/3 e 

pare të natës, në fazën e gjumit të thellë, në fazën REM. 

Fëmija nuk zgjohet, është i shqetësuar, zgjimi bëhet me 

vështërsi, ai nuk mban mend asgjë në mëngjes. 

 

1.10.6.2. Ëndrrat e frikëshme-nightmares janë ëndrra të 

frikëshme, më të shpeshta tek fëmijët parashkollorë, zako-

nisht paraqiten në gjysmën e dytë të natës. 

 

1.10.6.3. Somnabulizmi: intervale me lëvizje motorike të 

përsëritura, si ngritje nga shtrati, ecja nëpër dhomë. 

Paraqitet në 1/3 e parë të natës. E shpesht në moshën 4-8 

vjeç, deri në moshën 12 vjeç. (Panayiotopoulos CP149; 

Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; 

Cepreganov M36). 
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1.11. Trajtimi i epilepsisë 

Thelbësore në diagnozën e epilepsisë është dallimi i krizave epileptike prej atyre 

joepileptike, dhe gjetja e kohës ideale për fillimin e trajtimit të epilepsisë me antiepile-

ptikë (AED). Terapia  antiepileptike është joefikase në rreth 20% të pacientëve dhe ata 

janë kandidatë për kirurgjinë e epilepsisë. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Swaiman 

K196). 

Një krizë e vetme në varësi të probabilitetit për përsëritje nuk paraqet epilepsi. 

Sipas përkufizimit të cituar më lart,  janë të domosdoshme së paku dy kriza të paprovo-

kuara për vënien e diagnozës. Jo çdo epilepsi ka nevojë për trajtim të vazhdueshëm me 

antiepileptikë. Sipas punimeve të ndryshme, kriza e dytë mund të pritet në 27-84% të 

rasteve nëse kemi manifestime epileptike të formës motorike të gjeneralizuara toniko-

klonike.  

Nëse janë të plotësuara tri hallkat e manifestimit siç janë: 

 manifestimi i të gjitha fazave të krizës, 

 regjistrimi i grafoelementeve në trasen e EEG-së, dhe 

 paraqitja e hutimit pas krizës,  

diagnoza e epilepsisë është shumë e mundëshme. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; 

Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 

Shumica e epileptologëve nuk vendosin për trajtim domosdoshmërisht pas krizës së parë 

të paprovokuar. 

Kur jemi të sigurt për diagnozën e epilepsisë, duhet të fillohet sa më shpejt trajtimi. 

Princip tjetër i rëndësishëm është aplikimi i monoterapisë, e cila është efikase në 80% të 

rasteve. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135) 

Trajtimi i filluar duhet të jetë me doza të vogla të AED në varësi nga tipi i krizës 

epileptike e cila duhet të rritet gradualisht në kuadër të dozës terapeutike. Nëse duhet të 

arrihet sa më shpejt niveli terapeutik preferohet që të fillohet me Phb, Fenitonin, Leveti-

racetam apo Gabapentinë. Trajtimi dhe skema terapeutike është individuale. 

Nëse krizat janë të thjeshta ose parciale komplekse me ose pa gjeneralizim sekondar të 

formës primare toniko-klonike fillohet me ndonjërin prej katër AE: CMZ, AVP, Phb dhe 

Pht. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; 

Cepreganov M36). 

Përdorimi i antiepileptikëve tek fëmijët nën 2 vjeç mbart rreziqe, sepse këto medikamente 

janë hepatotoksikë, kanë ndikim edhe në faktorët e koagulimit. Si alternativë është 

Lamotrigina, Clonazepami. 
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Trajtimi i fëmijëve me zhvillim të vonuar me AED është sfidë më vete, ku preferohet  

AVP ose CMZ. 

Tek krizat mioklonike të gjeneralizuara AED i zgjedhur është AVP me alternativë Etosu-

ksimidi ose Lamotrigina si monoterapi. 

Nëse krizat epileptike janë të gjeneralizuara jo konvulsive të formës absanca, AED i zgje-

dhur është Etosuksimidi, si alternativë AVP si monoterapi ose i kombinuar me Etosu-

ksimid. 

Në bazë të manifestimit klinikë, trasesë të EEG-së përcaktohet antiepileptiku i parë i 

preferuar, sipas rekomandimeve të ILAE-së.                                                                                                      

Rezistenca e krizave epileptike haset në 37-75% e të sëmurëve me epilepsi. Nëse 

zbatohen me përpikëri protokollet e trajtimit dhe krizat nuk kontrollohen, është i 

mjaftushëm kontrolli i nivelit serik të AED çdo 6 muaj, e më pas të kryhet video EEG për 

disa orë. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J125; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; 

Cepreganov M36). 

Nëse nga përdorimi i rregullt i AED arrihet që fëmija të ketë një periudhë kohore pa kriza 

dhe normalizimin e trasesë së EEG-së, duhet të mendohet për fillimin e redukimit të 

AED. Për  kohëzgjatjen pa kriza ka rekomandime të ndryshme, sipas shumë neurologëve 

rekomandohet për 2-5 vjet por më e shpeshta është 5 vjet nga kriza e fundit. Vendimi për 

redukim të AED është individual. 

Reduktimi i terapisë AED duhet bërë gradualisht, minimumi për 3 muaj e më shpesh për 

6-24 muaj.  

Nëse fëmija plotëson 3 vite pa kriza epileptike, pas ndërprerjes së AED i cili është 

përdorur për 5 vjet, ka EEG trase normale, është pa deficite neurologjike, themi se është 

shëruar nga epilepsia. Përsëritja e krizave epileptike tek fëmijët pas përdorimit 5 vjeçar të 

AED shkon në 20-30% të rasteve dhe 65% përseriten brenda 2 viteve. (Panayiotopoulos 

CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepre-ganov M36). 

1.12. Statusi epileptik (SE) 

Përfshin të gjitha llojet e manifestimeve të krizave epileptike me kohëzgjatje mbi 

30 minuta. Nëse intervali kohor në mes krizave është më i gjatë se 1 orë, flasim për seri të 

krizave epileptike. 

Incidenca e SE është 6.1- 41/100.000 banorë në vit. Është më e lartë tek fëmijët me   

konvulsione febrile. Fëmijët me çrregullime neurologjike kanë rrisk më të lartë. 

(Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Swaiman K196). 
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Menaxhimi i statusit epileptik bëhet sipas protokollit. 

1.13. Sindromat epileptike më të shpeshta: 

1. Sindroma West 

2. Sindroma Lennox-Gastaut 

3. Epilepsia beninje e fëmijërisë me maja centro-temporale-BECT  

4. Epilepsia beninje e fëmijërisë me paroksizma oksipitale 

5. Epilepsia e fëmijëve e tipit absanca 

6. Epilepsia mioklonike juvenile 

7. Epilepsia grand mal. 

  

1.13.1. Sindroma West - është encefalopati e rëndë që gërsheton 3 karakteristika: 

krizat infantile “sallam”, hipsaritmia në EEG, dhe vonesa në zhvillimin  psikomotor. 

Paraqitet në moshën 4 -18 muajsh, dhe ka incidencë 1:2.000-4.000 fëmijë të gjallë. 

Shkaktarët etiologjikë janë të shumtë. Forma idiopatike e sindromës West paraqitet tek 

fëmijët që kanë prirje gjenetike për epilepsi ose konvulsione febrile në familje. 

Forma simptomatike është e shpeshtë tek skleroza tuberoze, sind. Down, sind. neuroku-

tane, sëmundjet trasheguese metabolike (fenilketonuria, sëmundja e Menkesit, sëmundjet 

mitokondriale). Mund të jetë pasojë e problemeve perinatale (hipoksi, iskemi, lindje e 

parakohëshme, infeksionet, agenezia e corpus callosum, lisencefalia). 

Krizat janë simetrike, të shpejta, si spazma tonike ose klonike, ekstensore ose flektore. 

Manifestohen me abduksion, më pas me adduksion të ekstremiteteve të sipërme, vazhdon 

me fleksionin e qafës dhe trupit, në formë përqafimi. Paraqiten në seri, gjatë zgjimit, deri 

dhjetra herë gjatë ditës. Fotostimulimi, zhurma ose prekja mund të provokojnë krizën. 

Gjatë krizës ndyshon ritmi i frymmarrjes. Pas krizës fëmija fillon të qajë. 

Elektroencefalograma është patognomonike për sindromën West. Në mes krizave në 

trasenë e EEG-së dominon aktiviteti bazë me valë të ngadalshme me amplitudë të lartë, 

me paraqitje kaotike të majave, valëve të ngadalshme, komplekseve poli-maja, komple-

kseve majë-valë multifokale. Ndryshimet në EEG mund të jenë simetrike ose asimetrike. 

EEG me këto karakteristika quhet hipsaritmi. EEG është e dobishme për vlerësimin e 

efikasitetit të trajtimit me AED. Pas trajtimit me hormonin adreno-kortikotrop (ACTH) 

ose vigabatrin kemi redukim të krizave infantile dhe të hipsaritmisë. 

Me PET evidentohen lezione kortikale dhe subkortikale.  

Prognoza nuk është e njëjtë. Mungesa e kontaktit vizual është shenjë e keqe prognostike. 

Fëmija paraqitet hipotonik, me prapambetje në zhvillimin psikomotor, megjithëse në 5-

10% të rasteve fëmijët do të kenë zhvillim psikomotor normal. Nuk ka dallim mes 
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trajtimit ose mostrajtimit me kortikosteroide ose ACTH. Krizat dhe hipsaritmia do të 

reduktohen 40-50% deri në moshën 3 vjeçare. Vdekëshmëria e fëmijëve me sindromën 

West është 5-20%. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196;  

Ronald B170; Cepreganov M36). 

1.13.2.  Sindroma Lennox-Gastaut-është epilepsi e pakontrolluar. 

Manifestohet me forma të ndryshme të krizave, prapambetje psikomotore, me EEG kara-

kteristike maja-valë të ngadalëshme. Paraqitet prej moshës 2-8 vjeçare, më e shpeshtë te 

djemtë. Prevalenca tek fëmijët me epilepsi deri në moshën 15 vjeçare është 1-5%.  

Shpeshherë është vazhdimësi e sind. West. Faktorët etiologjikë janë të njejtë. Manifestimi 

klinikë përfshin të gjitha tipet e krizave: tonike, atonike, mioklonike, absanca atipike, të 

gjeneralizuara. Krizat mioklonike ose atonike shkaktojnë rrëzimin e fëmijës (drop attack) 

me humbje të vetëdijes. (Menkes J135). Zakonisht fillimi është me rrëzime të shpeshta, 

regresion në zhvillimin psiko-motor. Tipike janë krizat tonike gjatë gjumit. Provokohen 

nga zhurma, prekja ose lëvizja. Statusi absencë zgjat disa ditë, dhe vështirë të diagno-

stikohet tek fëmijët me vonesë psikomotore. 

Ndryshimet në EEG ngjasojnë me ato të statusit absancë. EEG traseja është me aktivitet 

bazë të ngadalshëm, me shkarkesa të gjeneralizuara të komplekseve maja-valë, me 

frekuencë 2-2.5Hz. Shkarkesat janë më të shumta në lobin frontal. EEG interiktale 

zakonisht është simetrike, por mund të jetë e ndryshueshme gjatë ditës. Prognoza është e 

keqe sidomos nëse pasohet nga sindroma West. Trajtohet me politerapi. (Panayiotopoulos 

CP149; Menkes J125; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 

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

BECT është epilepsia më e shpesht idiopatike (gjenetike). Trashëgohet me formën auto-

somale dominante me penetrim të ndryshuar. 

Incidenca është 7-21/100.000, ose 24% e fëmijëve prej moshës 5-14 vjeç, me maksimum 

rreth 9 vjeç. Familjarët (19%) regjistrojnë ndryshime fokale në regjionin rolandik por nuk 

kanë epilepsi, ndërsa 15% manifestojnë epilepsi. 

Etiopatogjeneza e BECT nuk është e qartë. Trashëgimia është gjenetike në bashkëveprim 

me faktorin mjedisor. Në disa familje, janë gjetur ndryshime në kromosomin 15q14, e tek 

disa kemi delecion në kromosomin 1q.  

BECT manifestohet me kriza fokale motore, sensoro-motore ose autonome, duke 

përfshirë dorën, fytyrën, gojën dhe grykën, më pas sekrecione të shtuara pështyme, me 

vështirësi në gëlltitje, disfoni, afazi, parestezi të ballit, gjuhës, gingivave, faqeve. Krizat 

paraqiten në gjumin e parë ose para zgjimit, por mund të shfaqen edhe gjatë ditës (20%). 

Fillimisht janë fokale, por mund të gjeneralizohen. 
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Statusi neurologjik dhe zhvillimi psiko-motor para paraqitjes së sëmundjes është në 

normë. Më vonë 25% e të sëmurëve kanë probleme me të mësuarin, çrregullime të 

sjelljes, hiperaktivitet. 

EEG është karakteristike me aktivitet normal të bazës, me maja centro-temporale. 

Nëse EEG standarde zgjuar është normale, ajo duhet realizuar në gjumë, pas një nate pa 

gjumë. Majat në regjionin centro-temporal janë maksimalisht negative, ndërsa në 

regjionin frontal lehtësisht pozitive. Valët nuk ndryshojnë gjatë fotostimulimit ose hapjes 

së syve.  

Fillimi i terapisë bëhet pas krizës së dytë, zakonisht me karbamazepin (CMZ) tek 30-50 

% e fëmijëve, zakonisht me kohëzgjatje 1 vit. Përsëritja e krizave është deri 90% tek 

fëmijët pa terapi, ndërsa tek ata me AED deri në 50%. Nëse krizat janë në gjumë 

rekomandohet clonazepami.    

Prognoza është e mirë. Krizat mund të mos përsëriten më. Pas moshës 16 vjeçare 

zakonisht nuk paraqiten. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman 

K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 

1.13.4. Epilepsia beninje e fëmijëve me maja oksipitale 

Është epilepsi fokale idiopatike. Ka një incidencë 2-3/1.000, prevalencë 5-10% 

për formën e hershme (në moshën 3-5 vjeçare)-sindroma Panayiotopoulos.  

Karakterizohet me kriza fokale klonike, rrallë me gjeneralizim sekondar dhe simptoma 

autonome: kokëdhimbje, sinkop, të vjella, cianozë, zbehje, midriazë, miozë, çrregullim të 

funksionit kardiak dhe pulmonar, inkontinencë urinare. Nuk kemi humbje të vetëdijes 

(rrallë), krizat zakonisht manifestohen natën. MRI e kokës normale. Një pjesë e të 

sëmurëve (5-10%) vazhdon me BECT. (Panayiotopoulos149; Menkes125; Swaiman196). 

EEG regjistron aktivitet të bazës normal, me paraqitje të komplekseve maja në regjionin 

oksipital ose aktivitet të ngadalshëm oksipital.   

 Forma e vonshme-Gastaut është më e rallë, me prevalence nën 1% në raport me 

epilepsitë e fëmijëve. Krizat manifestohen me halucinacione vizive, rrathë shumë 

ngjyrash, kriza klonike fokale ose të gjeneralizuara. Paraqiten në moshën, 8-9 vjeçare, 

zakonisht ditën. Pas krizave, tek gjysma e pacientëve kemi dhimbje koke, 10% kanë të 

vjella. 

EEG interiktale me aktivitet ritmik mbi pjesën oksipitale që shfaqet vetëm pas mbylljes 

së syve, me vale kontinua 1-3 Hz, të njëanshme ose dy anëshme oksipitale, asimetrike, 

nuk reagojnë në fotostimulim, reagojnë në hapje të syve (bllokada vizive). 
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Prognoza është e shkëlqyer, me ose pa terapi antikonvulsive. Tek familjarët kemi të 

sëmurë nga migrena, epilepsia rolandike, konvulsione febrile. Në diagnosë diferenciale 

kemi migrenën dhe BECT (nuk kemi simptoma vizive). 

Trajtimi bëhet me karbamazepinë. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 

1.13.5. Epilepsia e fëmijëve e tipit absanca 

Është epilepsi idiopatike ose gjenetike. Paraqitet 6.3-8/100.000 fëmijë nën 

moshën 15 vjeç, me maksimum 6-7 vjeç, më e shpeshtë tek vajzat, ndërsa në raport me 

epilepsitë e tjera 10-37%. Mënyra e trashëgimisë nuk dihet. Ajo varet nga shumë faktorë. 

Anamneza pozitive familjare për absanca është 15-44%, por ka familjarë me epilepsi të 

gjeneralizuar, apo konvulsione febrile. Është vërejtur lidhja e epilepsisë me absanca me 

ndryshime në lokuse të kromosomeve: 1, 8, 10, 13, 14, por ende nuk është identifikuar 

gjeni përgjegjës. 

Forma tipike e absancës paraqitet papritmas, me humbje të vetëdijes për disa sekonda, me  

ndërprerje të aktivitetit, këputje të kokës, shikim të fiksuar lart, ndalim të tëfolurit, ndalim 

të ecjes, apo shkrimit, gjësendetë bien nga duart. Kriza ndërpritet/mbaron menjëherë, dhe 

fëmija vazhdon aty ku ishte para krize, sikur nuk ka ndodhur asgjë.  

Krizat përsëriten disa here gjatë ditës. Statusi jokonvulsiv manifestohet 5-10% të rasteve. 

Krizat nuk provokohen nga drita por nga hiperventilimi (>3min), stresi, gjatë ushqimit, 

në shkollë. Statusi neurologjik zakonisht është normal. 

EEG traseja është me aktivitet të bazës normale me paraqitje paroksizmale të komple-

kseve majë-valë, të gjeneralizuara, simetrike 3Hz.  

Është karakterisike negativizmi i valëve mbi pjesën frontale. Në fazën interiktale kemi 

aktivitet normal, me paraqitje të rrallë të ritmit delta në regjionin oksipital, e cila 

bllokohet me hapjen e syve. 

SPECT tregon për hiperperfuzion të lobit frontal gjatë krizës dhe hipoperfuzion në fazën 

interiktale. 

Prognoza është e mirë, 91% e fëmijëve hyjnë në remision. Janë kriza të kontrolluara, por 

frenimi i krizave nuk është shërim, sespse këta fëmijë më vonë mund të manifestojnë 

epilepsi mioklonike juvenile ose kriza të gjeneralizuara toniko-klonike (deri 50%). 

Terapia me etosuksimid, e nëse janë rezistentente përdoret Valproati. (Panayiotopo-ulos 

CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 
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1.13.6. Epilepsia mioklonike juvenile  

Ёshtë epilepsi e trashëguar (autosomale-dominante, recesive, maternale), e gjeneralizuar 

në formë të mioklonive. Paraqitet në moshën 12-18 vjeçare, me incidencë 5.4-11.9%. 

Është heterogjene me forma të ndryshme trashëgimie. Ka lidhje me lokuset në kromo-

zomin 6p11, 15q, 5q34. 

Krizat me miokloni të gjeneralizuara paraqiten në mengjes, pas zgjimit, ose gjatë ditës, 

më të shpeshta pas një nate pa gjumë. Gati gjithnjë janë të shoqëruara me kriza të 

gjeneralizuara. Manifestimi i krizave me miokloni është i befasishëm, krizat janë të 

shkurtëra, të dyanshme, simetrike të cilat më vonë vazhdojnë me formën toniko-klonike. 

Vetëdija zakonisht është e  ruajtur. 

Në EEG kemi shkarkesa paroksistike të komplekseve maja, majë-valë me frekuencë 4-6 

Hz, më intensive në regjionin frontal. Paroksizmat janë fotosensitive. Familjarët e të 

sëmurëve kanë ndryshime në EEG (maja, maja-valë) deri në 6%, 80% e tyre trajtohen me 

AE. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170). 

1.13.7. Epilepsia grand mal - me kriza të zgjimit është epilepsi idiopatike e 

gjeneralizuar. 

Paraqitet rreth moshës 10 vjeçare, më e shpeshtë tek djemtë. Krizat paraqiten 

gjatë zgjimit, gjatë gjumit të mëngjesit, ose në dy orët e para. Faktor provokues është nata 

pa gjumë, zgjimi i papritur, koha e menstuacioneve. Në periudhën postiktale, mund të 

ketë të vjella ose dhimbje koke të forta. Nuk janë fotosensitive. 

EEG regjistron aktivitet të ngadalshëm ose shkarkesa të gjeneralizuara të komplekseve 

maja-valë. Në fazën interiktale regjistrimi i majave është i rrallë.  

Prognoza është e mirë. Trajtohen mirë me AVP ose PHB, por janë të shpeshta recidivat 

pas ndërprerjës së AED. Fëmijët kanë zhvillim psikomotor normal, shumica janë 

astenikë, me labilitet të sistemit vegjetativ (akrocijanozë, dermografizëm). (Panayiotopo-

ulos CP149; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 
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II.  MIGRENA 

2.1.  Hyrje 

Kokëdhimbja është një ankesë e shpeshtë e fëmijëve dhe adoleshentëve. 

Kokëdhimbja është ndjesi sensitive, subjektive jospecifike për dhimbjen.  

Kokëdhimbja në aspektin historik është përshkruar nga shumë autorë. Migrena është e 

përshkruar para më shumë se 2500 vite nga Hipokrati, ndërsa Galeni përdori termin 

hemikrania. Epoka moderne e kokëdhimbjes tek fëmijët fillon prej Billit në vitin 1962. 

Në vitin 2002 publikohet punimi i parë që mirret me vlerësimin e kokëdhimbjes së 

përsëritur tek fëmijët. Publikimi i dytë pason në vitin 2004, ku përshkruhet trajtimi i 

kokëdhimbjes migrenoze tek fëmijët dhe adoleshentët. (Menkes135, Barišiċ N12, Lewis 

D117) 

Kokëdhimbja lokalizohet (projektohet) në pjesën frontale, fronto-temporale, oksipitale 

ose në pjesën e sipërme të qafës, varësisht nga zona e receptorëve të ngacmuar. Fëmijët 

mund të lokalizojnë kokëdhimbjen pas moshës 5 vjeçare. Sipas të dhënave nga punimet e 

viteve të fundit, fëmijët e grupë-moshës 13-18 vjeç, kokëdhimbjen si ankesë e kanë 59% 

e djemve dhe 84% e vajzave. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; 

Ronald B170.) 

Kokëdhimbja mund të jetë: 

- primare – idiopatike 

- sekondare – simptomatike 

1. Kokëdhimbjet primare nuk janë pasojë e ndonjë sëmundjeje, traume të 

kokës apo çrregullimi tjetër.  

Këtu përfshihen: (Headache Classification89.) 

1. Migrena 

2. Kokëdhimbja tensive – neurogjene 

3. Kokëdhimbja trigeminale-autonomike 

4. Kokëdhimbjet tjera primare 

1.1 Migrena pa aurë 

1.2 Migrena me aurë 

1.3 Migrena kronike 

1.4 Komplikimet e migrenës 

1.5 Migrena e mundëshme 

1.6 Sindromet episodike që ngjajnë me migrenën 

1.6.1. Çrregullimet e përseritura gastrointestinale 

1.6.2. Sindroma e vjelljes ciklike 
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1.6.3. Migrena abdominale 

1.6.4. Marramendja beninje paroksizmale 

1.6.5. Tortikolisi beninj paroksizmal 

Kokëdhimbjet sekondare janë simptoma të sëmundjeve sistemike të përgji-

thëshme, ose të atyre që prekin strukturat sensitive përgjegjëse. Zakonisht kokëdhimbjet 

nuk janë pasojë e çrregullimeve të rënda.    

2.2.  Epidemiologjia 

Epoka moderne e studimit të kokëdhimbjeve tek fëmijët dhe adoleshentët u iniciua nga 

Bill në vitin 1962. Ai raportoi të dhënat e mbledhura nga një grup prej 9,000 fëmijëve të 

një shkolle në Skandinavi. Ai gjeti se 1.4% e fëmijëve kanë përjetuar kokëdhimbje 

migrenoze prej moshës 7-14 vjeçare, ndërsa pas moshës 15 vjeçare arrin në  5.3%. (Abu-

Arafeh I2.) 

Prevalenca e migrenës sillet 4-10%. Migrena tek gjysma e të sëmurëve të rritur 

fillon para moshës 20 vjeçare, ndërsa tek  1/4 e tyre para moshës 10 vjeçare. Deri në 

moshën e pubertetit shpeshtësia e migrenës është e njejtë për të dy gjinitë, ndërsa pas 

pubertetit ajo është 3 herë më e shpeshtë tek vajzat. Tek grup-mosha 3-7 vjeç, shpeshtësia 

është 1.2 - 3.2%, më e shpesht tek djemtë. Në grup-moshën 7-11 vjeç shpeshtësia e 

migrenës arrin 4-11%, përafërsisht e njejtë për të dy gjinitë. Pas moshës 11 vjeçare dhe 

në adoleshencë prevalence arrin 8-23% me predominim të gjinisë femërore (18%). Tek 

fëmijët me epilepsi, migrena është më e shpeshtë, duke arritur deri në 17%. Migrena 

është 2.5 herë më e shpeshtë tek fëmijët që kanë familjarë të sëmurë nga epilepsia. (Abu-

Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

2.3.  Etiologjia - 52-89% e fëmijëve me migrenë, kanë familjarë të sëmurë nga 

sindroma migrenoze. Trashëgimia autosomale-dominante është e treguar përmes 

mutacionit të gjenit, i cili kontrollon kanalet e kalciumit në kromosomin 19q13, tek forma 

e migrenës hemiplegjike familjare. Deri tani njihen 8 lloje të mutacionit gjenetik. Kjo 

formë e migrenës shpesh shoqërohet nga epilepsia, deri në 75% të rasteve dhe më e rrallë 

është ataksia spinocerebellare. Mutacioni në kromosomin 1q23 shoqërohet me migrenë 

familjare. Migrena pa aura ka për bazë lokusin gjenetik në kromosomin 14. Deri tani janë 

identifikue edhe shumë lokuse gjenetike përgjegjëse për migrenën në kromosomet 19p, 

Xq24, 6p, 11q etj. Migrena oftalmoplegjike zakonisht prek familjarët. (Abu-Arafeh I2; 

Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

2.4.  Patogjeneza 

Deri tani nuk dihet patogjeneza e migrenës. Migrena është sëmundje me 

predispozitë të fortë gjenetike, e ndikuar nga faktorët e mjedisit rrethus, nga çrregullime 

metabolike ose hemodinamike. 
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Substrati fizpatologjik te migrena qendron në hiper ngacmueshmërin e neuroneve 

kortikale që supozohet se kontrollohen nga grupe gjenesh. Çrregullimi i funksionit të 

kanaleve jonike është i përcaktuar nga faktori gjenetik, d.m.th. kemi ulje të pragut të 

ngacmueshmërisë pas veprimit të faktorëve të brendshëm ose të jashtëm që rezulton me 

fillim të depresionit kortikal. Besohet se migrena është rezultat i çrregullimit të funksionit 

dhe inervimit të vazave të gjakut. Dhimbja është ndjenjë subjektive e shkaktuar nga 

inflamacioni neurogjen si pasojë e çlirimit të neuropeptideve nga mbaresat nervore të 

nervit trigeminal, si dhe çlirimi i substancave që shkaktojnë dhimbje. Këto substanca 

çlirohen nga mastocitet, qelizat plazmocitare ose trombocitet. Aktivizimi dhe 

sensibilizimi i receptorëve për dhimbje bëhet nga substanca P, kalcitonina, neurotrofina, 

kinina, histamina, serotonina, prostaglandinat, oksidi i azotit, të gjitha këto mund të 

ndikojnë në manifestimin e migrenës. 

Kokëdhimbja është rezultat i bashkveprimit të vazave cerebrale, fibrave të nervit 

trigeminal (i cili inervon këto vaza) dhe fijeve parasimpatike. (Abu-Arafeh I2; Menkes 

J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

Ekzisojnë disa teori për patogjenezën e migrenës: 

 Teoria vaskulare 

 Teoria e përhapjes së depresionit kortikal 

 Hipoteza neuro-vaskulare 

 Hipoteza e anomalive të sistemit serotoninergjik 

 Hipoteza e integruar neurovaskulare 

 Aktivizimi i sistemit trigemino-vaskulare. 

Aktualisht më e përqafuara është teoria vaskulare dhe ashtëquajtura “spreeding 

depression theory of migraine”. 

2.4.1. Teoria vaskulare–patogjenezën e migrenës  H. Wolff e ka  

shpjeguar qysh në vitet 1940-1950. Sipas kësaj teorie, migrena fillimisht është çrregullim 

vazospastik që korespondon me fazën e aurës migrenoze. Vala e vazospazmës fillon në 

lobin oksipital cerebral, si pasojë kemi redukimin e fluksit të gjakut në këtë zonë, si 

rrjedhojë kemi iskemi të kësaj zone, e cila manifestohet si aurë vizive. Pas fazës së 

vazokonstriksionit, pason faza e dytë e vazodilatacionit të vazave të mëdha të gjakut 

brenda dhe jashtë kafkës. Këto vaza janë të inervuara me fibra të nervit trigeminal, si 

pasojë ky dilatacion i vazave të gjakut manifestohet si ndjesi e dhimbjes.   

2.4.2. Teoria e përhapjes së depresionit kortikal – shpjegohet si valë e  

shkurtër e depolarizimit, që përhapet në të gjithë sipërfaqen e korteksit cerebral, duke 

filluar nga lobi oksipital përpara, me një shpejtësi të lëvizjes 3-5mm/min. Kjo valë e 
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depolarizimit shkakton çlirimin e mediatorëve inflamatorë të cilët më pas ngacmojnë 

mbaresat e nervit trigeminal duke shfaqur ndjesinë e dhimbjes në fytyrë dhe kokë. 

Manifestimi i aurës i përgjigjet fazës kur bëhet përhapja e valës së depolarizimit në 

korteks. Përhapja e depresionit kortikal është demonstruar vetëm në kafshë. 

Kokëdhimbja mund të shkaktohet edhe nga marrja e shpeshtë e analgjezikëve.  

Stresi, traumat e kokës, ndryshimet biometeorologjike, ushqimi jo irregullt, ushqimet e 

caktuara (kafeja, çokollata, ushqimet që përmbajnë nitrite, glutamate), sforcimi fizik, 

cikli menstrual njihen shumë më heret si faktorë që mund të provokojnë kokëdhimbjen 

migrenoze. Migrena është karakteristikë e fëmijëve ambiciozë, me çrregullime psiko-

logjike ose emocionale: si inati, të qarat, dëshira për dashuri.  Çdo i katërti fëmijë me 

migrenë ka doza të larta të nervozitetit, shqetësimit, depresionit, apo kanë kokëdhimbje 

neurogjene. Këta fëmijë zakonisht kanë probleme  me gjumin (25-40%). (Abu-Arafeh I2; 

Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170)   

2.5. Manifestimi klinikë i migrenës ndryshonë varësisht nga mosha e fëmijës. 

Tek mosha e fëmijëve 4-5 vjeçe manifestohet si dhimbje barku, të qara që nuk qetësohen, 

zbehje, plogështi, të vjella. Prej moshës 5-6 vjeçare, fëmija fillon të lokalizojë dhimbjen e 

kokës, dhe kjo simptomë është simptoma kryesore e migrenës. Migrena mund të 

shoqërohet me dhimbje barku, zbehje, të vjella, diarre. Në moshën e adoleshencës kemi 

paraqitjen e aurës vizive, skotomës në fushën vizive.  

Intensiteti i kokëdhimbjes në bazë të shkallës vizuale analoge është ndarë në 3 stade: 

 

          Pa dhimbje           dhimbje e leht          dhimbje mesatare        dhimbje serioze         dhimbje e fort      dhimbje e padurueshme 

Stadi I 1-3 pikë Fëmija nuk ndërpret aktivitetet e përditëshme 

Stadi II 3-6 pikë Fëmija kufizon pjesërisht aktivitetet e përditëshme 

Stadi III 6-10 pikë Fëmija ndërpret aktivitetet e përditëshme 

 

Dhimbja e kokës është e lokalizuar në pjesën frontale, frontotemporale ose në 

pjesën oksipitale. Mund të jetë e dyanëshme, por më shpesh është e njëanshme. 

Kokëdhimbja ka karakter pulsatil, me intensitet mesatar deri në mesatarisht të rëndë. 

Kokëdhimbja përkeqësohet pas sforcimit fizik. Krizat kanë kohëzgjatje së paku 30 

minuta deri 72 orë. 15-20% e kokëdhimbjeve migrenoze paraprihen nga aura, e cila mund 
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të manifestohet në formë të skotomave, trupave të deformuar, e rrallë në formë të 

simptomave olfaktore (ndjesia për aroma, të cilat në realitet nuk ekzistojnë), e shumë 

rrallë në formë të deficiteve motore. Simptomet vizive janë homonime ndërsa ato 

sensitive ose motore të një anëshme. Aura paraqitet 5-60 minuta para kokëdhimbjes. 

Nauzeja dhe të vjellat, fotofobia, fonofobia janë mjaft të shpeshta. Në fazën e aurës mund 

të ketë edhe ndonjë simptomë vegjetative. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170) 

Në bazë të simptomatologjisë kriza migrenoze ndahet në 4 faza: 

1. Faza prodromale-fëmija është i shqetësuar, hiperaktiv, ka probleme me të 

folurin, shkrimin, përqëndrimin, etj. 

2. Faza e aurës-të cilën e përshkruam më lart. 

3. Faza e kokëdhimbjes me kohëzgjatje30 minuta deri në 72 orë. 

4. Faza postdromale-e cila manifestohet me plogështi, lodhje, dhimbje të 

muskujve. Në këtë faze zakonisht fëmija fle.   

Çrregullimet e shikimit, nëse janë të lidhura me kokëdhimbjen tipike migrenoze, sipas 

klasifikimit të Shoqatës Ndërkombëtare të Kokëdhimbjeve i përkasin aurës migre 

noze.(Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

2.6. Diagnoza - EEG standard nuk është e domosdoshme në vlerësimin e 

migrenës, përveç rasteve kur dyshohet për një krizë epileptike ose kur epilepsia dhe 

migrena janë komorbiditete. 

 Ndryshimet në trasenë e EEG-së tek fëmijët janë të shpeshta, variojnë në varësi të 

studimeve të ndryshme nga 10-75%. Këto ndryshime në trasenë e EEG-së gjatë krizës 

migrenoze, rrallë janë specifike maja-valë, e më të shpeshta janë jospecifike si aktivitet i 

ngadalshëm i pjesës oksipitale, asimetri mes hemisferave. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; 

Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

 Neuroimazheria tek fëmijët me migrenë e me zhvillim normal psikomotor, 

zakonisht është normale. Neuroimazheria duhet planifikuar, nëse fëmija i vogël ka 

çrregullime të sjelljes, kriza epileptike, humbje të vetëdijes, shenja për rritje të presionit 

intrakranial, deficite motore. Neuroimazheria është e indikuar nëse fëmija zgjohet në 

mëngjes me kokëdhimbje, shfaq kokëdhimbje pas kollës ose ndërrimit të pozicionit, nëse 

zgjat për disa ditë dhe çdo herë është në të njëjtën anë.  

Angiografia dixhitale ( DSA) bëhet tek fëmijët me migrenë dhe deficite neurologjike, për 

të eleminuar eventet iskemike ose malformacionet arterio-venoze. 

SPECT tregon për çrregullimet e perfuzionit dhe metabolizmit gjatë dhe në mes të 

krizave migrenoze.  
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Punksioni lumbar indikohet nëse dyshohet që kokëdhimbja është simptomë e inflama-

cionit të trurit ose meningjeve, ose për sëmundje metabolike. Të dhënat nga analizimi i 

likuorit cerebro-spinal tek migrena, janë gjetur në vlera referente normale. (Abu-Arafeh 

I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170)                         

Sipas Shoqatës Ndërkombtare të Kokëdhimbjeve kriteri diagnostik për migrenën pa aurë 

është: 5 e më shumë kokëdhimbje me kohëzgjatje 30 minuta deri 72 orë, plus të paktën 2 

nga simptomat e mëposhtme: kokëdhimbja bilaterale ose unilaterale, në regjionin frontal, 

me karakter pulsues, me intensitet mesatarisht të lart, që përkeqësohet gjatë aktivitetit të 

sforcuar fizik, të shoqëruar me nauze e  të vjella, fotofobi ose fonofobi. Krizat migrenoze 

mund të përseriten më shumë se 15 herë gjatë muajit. (Headache Classification89) 

Migrena me aurë duhet të ketë së paku një lloj aure, e cila i paraprin kokëdhimbjes, me 

kohëzgjatje 5-60 minuta. 

Kriteret e modifikuara sipas IHS-Shoqatës Ndërkombtare të Kokëdhimbjeve: Headache 

Classification89 

Kriteret e IHS për diagnozën e migrenës  

pa aura nën moshën 15 vjeçare. 

Kriteret e IHS për diagnozën e migrenës 

me aura nën moshën 15 vjeçare. 
Pesë kriza të kokëdhimbjes që zgjasin 30 minuta 

deri 72 orë. 

Kokëdhimbja duhet të ketë së paku dy nga këto 

kritere: 

• unilaterale ose bilaterale 

• karakter pulsativ 

•Intensitet i moderuar në të rëndë, ose kufizim në 

aktivitetin e përditshëm 

• rëndohet nga aktiviteti fizik 
Të paktën një nga simptomat e më poshtme të 

shoqëruar me kokëdhimbje: 

• Nauze, të vjella ose të dyja 

• fotofobi, fonofobi ose të dyja 

Dy ataqe me të paktën tre karakteristika nga të më 

poshtëmet: 

 

• Një ose më shumë simptomat e aurës por jo 

motore 

1. Vizive 

2. Sensore: si shpim, mpirje 

3. Disfazike 

• Të paktën një simptomë e aurës të zhvillohet 
gradualisht më gjatë se 5 minuta. 

• simptomat e aurës që zgjasin< 60 minuta. 

• kokëdhimbja pason brenda 60 minutave pas aurës 

 

 Diagnoza e migrenës është e besueshme nëse në familje ka edhe anëtar të tjerë të 

sëmurë nga migrena, duke u plotësuar me të dhënat anamnestike që janë në favor të 

migrenës, tek një fëmijë i shëndetshëm dhe pa deficite neurologjike.  

Prognoza e migrenës tek djemtë është e mirë, ndërsa tek vajzat shpesh herë krizat 

përseriten. Pas një përjetimi 4 vjeçar tek 35-40% e fëmijëve, kokëdhimbja migrenoze 

qetësohet. Këta fëmijë vazhdojnë me migrenë edhe pas moshës 25 vjeçare deri në75% të 

tyre, ndërsa 25% nuk kanë përsëritje të kokëdhimbjes. Vajzat me migrenë dhe fumatore, 

kanë risk më të lartë për aksident cerebro-vaskular. (Abu-Arafeh I2, Menkes J135, Barišiċ 

N12, Swaiman K196, Ronald B170) 
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Sindromet episodike që ngjajnë me migrenën janë: të vjellat ciklike, dhimbja e barkut, 

vertigo paroksizmale beninje, janë tri entitete klinike që shpesh i paraprijnë migrenës. 

Të vjellat tek migrena janë më të rralla, krahasuar me të vjellat ciklike.  

2.6.1.  Të vjellat ciklike nuk qetësohen me barnat antimigrenoze. Zakonisht 

shfaqet pas moshës 5 vjeçare, më shpesh haset tek vajzat (2.5%). Të vjellat fillojnë në 

orët e para të mengjesit, zakonisht zgjasin 1 orë deri 5 ditë dhe përseriten deri 8 herë gjatë 

vitit.  

Të vjellat mund të provokohen nga infeksionet banale rekurente ose stresi. 

Shoqërohen me dhimbje barku të intensitetit mesatar dhe simptoma të disfunksionit auto-

nom si: djersitja, hipertensioni arterial, hipertermia trupore, kokëdhimbje të intensitetit të 

ulët, më pas çrregullime të sjelljes (herë të shqetësuar, agresivë, ose të tërhequr). Dallimi 

në mes të vjellave ciklike dhe dhimbjes abdominale (migrenës abdominale) bëhet në 

varësi të faktit se cila është simptoma dominante. Të vjellat ciklike kanë të vjellat si 

simptomë kryesore, ndërsa dhimbja abdominale ka dhimbjen rreth kërthizës. Nga 

laboratori kemi rritje të trupave ketonik e manifestuar me ketonuri e shpesh edhe me 

simptoma cerebrale.(Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald 

B170). 

2.6.2.  Migrena abdominale përfshin dhimbjen e barkut, zbehjen, nauze e të 

vjella. Paraqitet tek 10-12% e fëmijëve të moshës 5-10 vjeç, me maksimumin në moshën 

9 vjeçare. Ёshtë më e shpeshtë tek vajzat. Dhimbja është me intensitet mesatar, topitëse, 

me lokalizim rreth kërthizës. Nuk ka karakter të kolikave dhe zgjat disa orë. 

Kokëdhimbja është shoqëruese e forms migrenoze pa aura. Krizat e dhimbjes së barkut 

përsëriten pas javëve ose muajve. Ndërmjet krizave fëmija është paprobleme 

shëndetësore.  

2.6.3.  Vertigo paroksizmale beninje karakterizohet me marramendje të rëndë, e 

cila paraqitet papritur, me kohëzgjatje disa minuta deri në një orë. Statusi neurologjik 

jashtë krizave është normal. Të gjitha hulumtimet duke përfshirë ekzaminimin audi-

ologjik, vestibular, neuroimazherinë, EEG dhe analizat e likuorit cerebrospinal, janë 

normale. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

2.6.4.   Migrena kronike është kokëdhimbja migrenoze e cila përsëritet në muajt 

e fundit mbi 15 herë/muaj, me kusht që kjo kokëdhimbje të mos ketë lidhje me 

çrregullime ose sëmundje të tjera. Ajo mund të jetë edhe pasojë e marrjes së shpeshtë e 

pa kontroll të analgjezikëve kundër migrenës. Analgjezikët nuk duhet të përdoren me 

gjatë se 3 ditë rresht, dhe jo më shumë se 10 herë gjatë muajit. (Abu-Arafeh I2; 

Menkes135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 
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2.6.5.  Statusi migrenoz për kufizohet si krizë e zgjatur migrenoze me kokëdhi-

mbje të intensitetit të lartë, me kohëzgjatje mbi 72 orë pavarësisht terapisë antimigrenoze. 

Pacienti përshkruan mbi 72 orë pa gjumë, por edhe nëse fazat padhimbje janë më të 

shkurtra se 4 orë nuk e përjashojnë prezencën e statusit migrenoz. Sipas IHS statusi 

migrenoz paraqitet si komplikacion i migrenës pa aura. Dallimi i statusit migrenoz dhe 

kokëdhimbjes neurogjene qëndron në intensitetin e dhimbjes, e cila tek statusi është me 

intensitet të lartë. Dallimi në mes statusit migrenoz dhe migrenës kronike është mjaft i 

vështirë. Shkaktarët më të shpeshtë të statusit migrenoz janë marrja e pakontrolluar e 

barnave antimigrenoze, stresi ose çrregullimet emocionale. Gjithsesi duhen përjashtuar 

shkaktarët ose çrregullimet e tjera që mund të shkaktojnë kokëdhimbje kaq të gjatë, e për 

këtë rekomandohet MRI e kokës, angiografi e plotësuar me analiza të likuorit. (Abu-

Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

2.6.6.  Infarkti migrenoz shkaktohet nga kriza e zgjatur migrenoze, të cilës i 

paraprin aura me kohëzgjatje mbi 60 minuta (vazokonstriksioni). Në diagnozën difere-

nciale duhen eleminuar gjendjet që mund të shkaktojnë ICV iskemik, i cili diagno-

stikohet me MRI cerebrale, si zonë iskemike, zakonisht në teritorin e arteries cerebri 

media.  

Infarkti migrenoz prek kryesisht fëmijët e moshës 10 vjeçare, të cilët gjatë krizës 

migrenoze manifestojnë hemianopsi. Humbja e shikimit mund të përmirësohet, por do të 

mbetet skotomë e përherëshme në fushën vizive. Infarkti migrenoz për pasojë ka 

simptomatologji motore ose sensitive, në varësi nga zona e prekur. Këto simptoma mund 

të jenë monoparezë, hemiparezë, parestezi dhe më rrallë disfagji, ataksi. Pas hulumtimeve 

klinike indikohet MRI me angiografi cerebrale, Echo e zemrës, analiza e likuorit cerebro 

- spinal.(Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

 

  III.  KOMORBIDITETI I EPILEPSISË ME MIGRENËN      

Migrena dhe epilepsia janë dy entitete klinike shumë të ngjashme dhe herë-herë 

është i vështirë dallimi i tyre në bazë të manifestimeve klinike dhe elektroencefalografisë. 

Një grup i vogël i fëmijëve, përveç migrenës ka edhe epilepsinë si sëmundje shoqëruese.    

Në familjet me migrenë ose epilepsi ka incidencë më të lartë për migrenë dhe epilepsi, 

krahasuar me popullsinë normale. 

Është ende e paqartë fizpatologjia e komorbiditetit të migrenës dhe epilepsisë, por dihet 

se ndikojnë edhe faktorët gjenetikë dhe mjedisorë që janë konceptet bazë për këto dy 

sëmundje. Pasojat e rritjes së eksitabilitetit kortikal, krijojnë terren të favorshëm për 

migrenë ose epilepsi.  
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EEG është procedurë “golden standard” në diagnostikimin e epilpsisë, por kjo nuk vlen 

për krizat migrenoze. Monitorimi me video EEG ndihmon shpesh por jo gjithmonë për 

dallimin mes krizave migrenoze dhe atyre epileptike. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; 

Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 

3.1. Diagnoza diferenciale mes epilepsisë dhe migrenës 

Krizat migrenoze kanë zhvillim më të ngadalshëm dhe kohëzgjatje më të madhe 

krahasuar me krizat epileptike. Aura është karakteristikë e përbashkët e migrenës dhe 

epilepsisë.  

Aura epileptike është më e shkurtër, ajo manifestohet me simptomatologji vizive, 

auditive, sensore ose simptoma motore. Aurat epileptike visive shpesh janë në formë të 

pikave ose rrathëve të ngjyrosur, ndërsa aura migrenoze mund të jetë e thjeshtë, bardh e 

zi, si skotomë, xixa ose komplekse si deformim i figurave (mikropsi, makropsi, 

deformim).  Halucinacionet vizive dhe aura sensitive paraqiten tek migrena dhe epilepsia. 

Çrregullimet sensitive mund të paraqiten si parestezi, mpirje, zakonisht e veshit ose 

regjionit pas tij, dorës, fytyrës. Aura motore manifestohet si parezë e njërës anë të trupit. 

Pas fazës së aurës vazhdon faza e dytë, faza e kokëdhimbjes dhe kriza epileptike me 

origjinë nga lobi temporal, zakonisht ipsilateral me vatrën epileptike. Letargjia dhe 

konfuzioni post iktal më shpesh manifestohet pas krizës epileptike.  

Kriza epileptike mund të paraqitet pavarësisht nga migrena, mund të fillojë pas aurës 

migrenoze si migralepsia. Fëmijët me epilepsi fokale beninje të zonës centro-temporale 

deri 62% shoqërohen me migrenë.  

Migrena shoqëron edhe format tjera të epilepsisë por në pëqindje më të vogël;  

 me epilepsinë me kriza absencë paraqitet deri 34%, ndërsa  

 tek epilepsia sekondare post traumatike arrin 6%, e  

 më e rrallë është tek epilepsia idiopatike.  

Migrena hemiplegjike familjare mund të shoqërojë fëmijët me konvulsione infantile 

familjare. Migrena përkeqësohet nëse fëmija trajtohet me etosuksimidin si antiepileptik.  

(Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36). 
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IV.  ELEKTROENCEFALOGRAFIA  

4.1. Hyrje 

Elektroencefalografia (EEG) është metodë diagnostike thelbësore dhe“ golden 

standard” për dallimin e krizave epileptike prej atyre joepileptike d.m.th. në bazë të 

regjistrimit të saj bëhet vendosja e diagnozës, përzgjedhja e terapisë antiepileptike dhe 

shpesh sugjeron kohën e duhur për ndërprerjen e antiepileptikut. 

EEG është metoda kryesore diagnostike në epilepsi, por jo e vetmja, sepse nuk ka 

epilepsi pa manifestimin klinikë. 

Fiziologu dhe psikiatri gjerman Hans Berger (1873-1941) është shkenctari i parë i cili 

filloi epokën e elektroencefalografisë tek njeriu në vitin 1920. Në vitin 1934, Fisher dhe 

Lowenback për herë të parë demonstruan valët epileptiforme. Në vitin 1935 Gibbs, Davis 

dhe Lennox përshkruan trasen e EEG-së me valë-maja 3Hz në fazën interiktale, që janë 

karakteristikë për epilepsinë absancë. Në vitin 1947, u mbajt Kongresii I-rë për EEG nga 

Shoqata Amerikane për EEG. (Smith S189; Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 

Qelizat nervore komunikojnë mes tyre me mesazhe, duke prodhuar sinjale të 

vogla elektrike, gjatë tërë jetës, madje edhe në gjumë. Encefalografia nënkupton 

regjistrimin dhe analizimin e sinjaleve elektrike që gjeneron truri. Elektrodat metalike 

bëjnë bartjen e impulsive elektrike nga pacienti në aparatin e EEG-së. Për regjistrimin 

rutinë të EEG-së, përdoren elektrodat reversibile (scalp elektrodat). Në vitin 1949 është 

bërë standardizimi i regjistrimit me sistemin 10-20 për vendosjen e elektrodave. Sipas 

këtij sistemi 19 elektroda vendosen në kokë. Identifikimi i elektrodave bëhet me shkronja 

dhe numra. Shkronjat janë shkurtesa për lobin, ndërsa numrat tek vendosen mbi hemi-

sferen e majt, e ata çift mbi hemisferën e djathtë. Dixhitalizimi ka bërë revolucion në 

regjistrimin e EEG-së, çdo gjë është e kompjuterizuar. Laboratori i EEG-së duhet të jetë i 

izoluar nga faktorët e jashtëm. Fëmija duhet para përgatitur për procedurën e EEG-së. 

(Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

Sinjali në trasen e EEG-së paraqet dallimin e tensionit (voltazhit) në mes dy 

elektrodave, të cilat renditen varësisht nga montazhet. 
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 Fig 4.1. Paraqitja skematike e montazheve 

 

4.2. Montazhet – llojet 

4.2.1. Montazhet bipolare: kemi regjistrimin e diferencës midis dy elektrodave 

ngjitur në kanale.  

4.2.2. Montazhet referente: bëhet regjistrimi i dallimit në mes të një elektrode 

të caktuar dhe një elektrode referente. 

Me dixhitalizimin e aparateve të EEG-së montazhet mund të ndërrohen sipas dëshirës. 

Gjatë regjistrimit të EEG-së kemi paraqitjen e artefakteve, të cilat janë elementet që nuk i 

përgjigjen aktivitetit të trurit. Momenti krucial gjatë interpretimit të trasesës së EEG-së 

është identifikimi i drejtë i artefakteve. 

Për interpretimin e EEG-së duhet të njihemi me grafoelemetet, morfologjinë e tyre, 

paraqitjen kuantitative dhe kualitative. 

Elementi bazë i grafoelementeve është vala. Valët në bazë të morfologjisë mund të jenë: 

maja = spikes; majë-valë e ngadalshme = spices and wave complex; valë e mprehtë me 

valë të ngadalshme = sharp waves and complex; majë dhe valë të prehta =sharp waves; 

shumë maja = polyspikes. 
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               Fig.4.2. Paraqitja  skematike e grafoelementeve specifike  

 

4.3. Analiza e valëve – bëhet në dy drejtime:  

 frekuenca- numri i valëve për sekondë (cps) 

 amplituda - paraqitet 1/1.000.000 voltit (mikrovolti) 

Në bazë të frekuencës dhe amplitudes kemi këto ritme të valëve të trurit:  

 alfa (8-13cps),  

 beta (14-30 cps),  

 theta (4-7 cps),  

 delta (0.5-3) cps,  

 subdelta (<0.5 cps). (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 

Këto valë (grafoelemente) dallohen nga aktiviteti bazë dhe mund të paraqiten si të 

vetme ose në grumbuj për disa sekonda. Nëse amplituda ka rritje ose zvoglim të njëjtë 

flasim për boshte, por nëse këto vale gjatë përsëritjes kanë rritje të amplitudeës kemi 

paroksizma. 

Përsëritja e valëve me frekuencë dhe amplitude të ndryshme quhet disritmi.  

Grafoelementet mund të jenë unilaterale-fokale, ose të gjeneralizuara-bilaterale, difuze. 

Varësisht mbi cilin regjion të trurit regjistrohen ato edhe emërohen (mbi regjionin frontal, 

oksipital, etj). 

 Nëse manifestimi klinikë sugjeron për kriza epileptike, por me regjistrimet 

standarde të EEG-së nuk kemi paraqitjen e tyre, atëherë e bëjmë elektroencefalografin me 

metoda provokuse. Në punën e përditëshme, më së shpeshti përdoren: Hiperventilimi, 

fotostimulimi intermitent, gjumi, deprivimi nga gjumi, stimulimi akustik, ose medika-

mentoz (Megimida).  

Përseritja e krizave epileptike me manifestime klinike edhe përkundër terapisë anti-

epiletike dhe kur traseja e EEG-së  regjistron ose nuk regjistron grafoelemente që i 
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përgjigjen manifestimit klinikë, është e nevojshme të bëhet monitorimi për kohë më të 

gjatë. Kjo realizohet me EEG video-monitorim. Së fundi kemi radiotelemetrin, ku 

pacienti regjistrohet për disa ditë.(Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman 

K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 

Traseja e EEG-së është dinamike. Ajo ndyshon tek epilepsia, tumoret cerebrale, 

por ndyshon edhe sipas maturimit të masës trunore. 

Deri në moshën 3 vjeçare kemi aktivitet me valë delta. Pas moshës 3 vjeçare dominon 

aktiviteti theta. Kujdes valët theta mbi regjionin oksipital janë normale. Pas moshës 5-6 

vjeçare shfaqet aktiviteti alfa, por ende dominon ritmi theta. Në grupmoshën 10-14 

vjeçare dominon aktiviteti alfa por theta nuk është patologjike. Grupmosha 14-18 vjeçare 

regjistron aktivitet alfa, në10%  mund të kemi aktivitet theta mbi regjionet anteriore, por 

kujdes mund të provokohen nga lëvizjet e syve.  

Gjatë gjumit kemi valë boshtore 12-14 cps. EEG gjatë gjumit ka stukturë të 

definuar dhe është stable pavarësisht moshës. Pas fjetjes, zhduket ritmi alfa e dominon 

ritmi theta, vazhdon me delta, boshte gjumi, e herë pas here K komplekse. Mbi pjesën 

parietale regjistrohen majë-valë, që janë normale.  

Ndryshimet në EEG mund të jenë:   

 jospecifike dhe 

 specifike 

4.3.1. Ndyshimet jospecifike në trasen e EEG-së regjistrohen si të 

gjeneralizuara dhe fokale. Këto ndyshime mund të jenë me shkallë të lehtë, mesatarisht të 

rëndë dhe me shkallë të rëndë të paraqitjes.  

Ndyshimet jospcifike nënkuptojnë ndërrimet e aktivitetit bazë (background). EEG me 

këto ndryshime përshkruhet si ndryshim difuz (fokal) i aktivitetit bazë me shkallë 

mesatarisht të rëndë të paraqitjes. 

Proçeset e ndryshme që dëmtojnë / shkatërrojnë funksionin e neuroneve, kanë 

tendencë për regjistrim të valëve të ngadalshme (theta, delta) si p.sh. hematoma intrace-

rebrale, abcesi, cista parazitare, porencefalia, hematoma subdurale, tumoret, etj. 

4.3.2. Ndryshimet specifike të EEG-së janë paraqitja e grafo-elementeve 

specifike epileptike, të cilat munden të paraqiten të gjeneralizuara, fokale ose fokale me 

gjeneralizim sekondar. Ndryshimet e gjeneralizuara paraqiten në  mënyrë  paroksistike, 

sinkrone dhe bilaterale, ndërsa ato fokale regjistrojnë  grafo-elemente specifike mbi 

regjionin e caktuar, të  lokalizuara në njërën hemisferë  ose mund të  gjeneralizohen. 

EEG në fazën post iktale ka trase më të ngadalshme. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; 

Barišiċ N12;  Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 
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EEG me trase normale, sugjeron për epilepsi primare (idiopatike ose gjenetike). Këta të 

sëmur kanë status neurologjik  nivel të intelegjencës normal për moshën (p.sh.: epilepsia 

beninje parciale e fëmijërisë me valë maja mbi regjionin centro-temporal, epilepsia 

beninje fokale e fëmijërisë me maja oksipitale dhe epilepsia mioklonike juvenile). 

Nëse frekuenca është më e ulët për moshën, është indikator që sugjeron për epilepsi 

simptomatike.  

Në bazë të atyre që u cek më lart, mund të konkludojmë se EEG është metodë ndihmëse 

plotësuse e pandashme nga ekzaminimi klinikë. Ajo paraqet diagram funksional të indit 

cerebral, nuk jep të dhëna për morfologji por për aktivitetin bioelektrik të asaj pjese mbi 

të cilën vendosen elektrodat. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; 

Ronald B170) 

EEG nuk cakton diagnozën klinike, por me të diagnoza plotësohet ose preçizohet.    

EEG është e indikuar nëse dyshojmë për: 

 sindromën epileptike; 

 Ndihmon në dallimin e krizave epileptike nga manifestimet tjera paroksi-

zmale klinike: krizat psikogjene jo-epileptike, sinkopi, migrena. 

 identifikimi i karakterit të shkarkesave epileptike, (të gjeneralizuara, 

fokale, fokale me gjeneralizim sekondar). 

 Identifikimi dhe prognoza për sindromat epileptike. 

 Indikator për menaxhim dhe ndërprerje të AED. (Abu-Arafeh I2; Menkes 

J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov M36) 
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  II.  Q Ё LL I M E T   E   P U N I M I T 

 

 

1. Roli i EEG-së në diagnostikimin e epilepsisë dhe migrenës. 

2. Rëndësia praktike e ndryshimeve specifike dhe jospecifike në trasen e EEG-së për 

menaxhimin dhe prognozën e epilepsisë dhe migrenës. 

3. Shpërndarja e sëmundjeve paroksizmale sipas gjinisë dhe vendbanimit. 

 

 

Objektivat: 

1. Identifikimi i faktorëve favorizus për kriza paroksistike, 

2. Roli i neuroimazherisë dhe hereditetit te krizat paroksistike, 

3. Komorbiditeti i epilepsisë me migrenën. 
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           III.  METODOLOGJIA E HULUMTIMIT 

1. Materiali 

Studimi është bërë në mënyrë prospektive në Klinikën  e Pediatrisë, të SHSKUK-

së në Prishtinë. Në studim janë përfshirë fëmijët prej moshës 1 mujore-18 vjeçare me 

diagnozat Epilepsia dhe Migrena, që kanë qenë të hospitalizuar në repartin e 

neuropediatrisë, ose janë vizituar në ambulancën subspecialistike neuropediatrike të 

Klinikës së Pediatrisë. Përzgjedhja është e rastit, e randomizuar. 

Studimi është bërë gjatë periudhës 05. 01. 2014 - 05. 01. 2016.  

Është analizuar dokumentacioni mjekësor i këtyre të sëmurëve. 

2. Proçedurat dhe metodat 

Fëmijët e marrë për studim, janë ndarë fillimisht në dy grupe, bazuar në diagnozat klinike:   

 A.   Fëmijët me epilepsi (nga 15 raste prej epilepsive më të shpeshta). 

 B.   Fëmijët me migrenë 

Diagnoza e epilepsisë është vënë në bazë të tablosë klinike dhe gjetjeve elektroencefalogra-

fike. 

Diagnoza e migrenës është bazuar në kriteret e IHS 201889 

 3.  Kriteret përjashtuse – Janë përjashtuar nga studimi rastet me: 

 Epilepsi postraumatike, 

 Epilepsi pas vendosjes së shuntit V.P., 

 Epilepsi post TU cerebri, 

 Kokëdhimbja nga të ftohtit, 

 Kokëdhimbja nga uria.  

 

4. Mbledhja e informacionit 

Pacientët e përfshirë në studim janë intervistuar duke përdorur një pyetësor të strukturuar, 

të ndarë në 4 pjesë: 

 A.  Të dhënat e përbashkëta: mosha, gjinia, vendbanimi, analiza e EEG-së, neuro-

imazheria. 

B. Fëmijët me epilepsi: manifestimi klinikë, statusi neurologjik, zhvillimi intele-

ktual, herediteti për epilepsi, komorbiditeti me migrenën, terapia (sipas EEG, klinikës). 
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Për studim janë marr epilepsitë më të shpeshta të moshës fëmijore: Sindroma West, 

sindroma Lennox-Gastaut, Epilepsia beninje e fëmijërisë me maja centrotemporale - 

BECT, Epilepsia beninje e fëmijërisë me paroksizma oksipitale, Epilepsia e fëmijëve e 

tipit absanca, Epilepsia mioklonike juvenile, Epilepsia grand mal. 

C. Fëmijët me migrenë: aura, anamneza e jetës, simptomatologjia e migrenës, 

faktorët provokus të migrenës, frekuenca e krizave migrenoze gjatë muajit, kohëzgjatja e 

krizave migrenoze, herediteti për migrenë, terapia.  

D.  Komorbiditeti – është përcaktuar si kokëdhimbje post iktale, një orë pas krizës 

epileptike.  

Traset e EEG-ve janë kategorizuar në 4 kategori: normale, me ndryshime jospecifike, me 

shkarkesa të gjeneralizuar, fokale dhe fokale me gjeneralizim sekondar.  

Të dhënat anamnestike, statusi objektiv me ekzaminimet klinike janë marrë nga historia e 

të  sëmurëve ose nga dokumentacioni ambulator. Përcaktimi i formës, karakterit klinikë 

dhe kohëzgjatja e krizave epileptike ose migrenoze është bërë nga neuropediatrit e 

departamentit. 

EEG-të janë bërë në laboratorin e neurofiziologjisë në kuadër të Klinikës së Pediatrisë, në  

16 kanale, me aparatin Neurofax EEG – 1200 ver. 01- 71A, (Nihon Kohden Co., 2006 – 

2009, Tokyo, Japan) sipas Guidelanit nga Shoqata Amerikane për neurofiziologji klinike 

(www.acns.org). Elektrodat janë vendosur në kokë sipas sistemit internacional 10-20 me 

montazh bipolar. Tek të gjithë fëmijët është bërë regjistrimi i EEG-së standarde në kohë 

zgjatje minimum 20 minuta, me metodat e stimulimit sipas standardeve (HV dhe FSI). 

Neuroimazheria është realizuar në Qendrën diagnostike në QKUK. 

Analiza statistikore e të dhënave  

Përpunimi i të dhënave është bërë me paketin statistikor SPSS 21. Prej parametrave 

statistikor jane llogaritur indeksi i strukturës, mesatarja aritmetike, devijimi standard, 

vlera minimale dhe maksimale. Testimi i të dhënave kualitative është bërë me X2-test dhe 

testin ekzakt të Fisherit, i të dhënave kuantitative që kanë pasur shpërndarje normale me 

T-test dhe One Way ANOVA kurse i atyre që nuk kanë pasur shpërndarje normale me 

Mann-Whitney test dhe Kruskal Wallis test.  

Dallimi është sinjifikant nëse P< 0.05.   

             IV.   REZULTATET ME DISKUTIM 
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Me qëllim të shtjellimit më të lehtë, rezultatet e hulumtimit i kemi ndarë në tre kapituj: 

4.1 Paraqitja e rezultateve për rastet me epilepsi, 

4.2 Paraqitja e rezultateve për rastet me migrenë, 

4.3 Krahasimi i rezultateve të rasteve me epilepsi dhe rasteve me migrenë. 

 

Mostra e hulumtimit është e përbërë nga 125 fëmijë të diagnostikuar me epilepsi (66%) 

dhe 65 fëmijë të diagnostikuar me migrenë (34%), deri në moshën  18 vjeçare.  

            

            Grafiku 1. Mostra e studimit  

 

 

 

 

 

 

 

 

IV.1. Prezantimi i rezultateve të rasteve me epilepsi 
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Grafiku 2. Prezantimi i epilepsive dhe sindromave në studim 

 

Në studim janë përfshirë 125 fëmijë të diagnostikuar me epilepsi, prej të cilëve 

44.0% janë vajza dhe 56.0% djem.  

 

 

Grafiku 3. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë 
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Në rastet tona, epilepsia është më e shpeshtë te djemtë, por me X2-test sipas 

gjinisë nuk kemi fituar dallim me sinjifikancë të rëndësishme statistikore (X2=1.80, 

P=0.180 pra P>0.05).  

 

                              Tabela 1. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë 

Gjinia N % 

X2-test, 

P-value 

F 55 44.0 X2=1.80 

P=0.180 M 70 56.0 

Gjithsej 125 100.0   

 

Prevalenca e epilepsisë në vendet evropiane është e ulët 2.7-7/1000 banorë. (Banerjee11.) 

Raporti gjinor është në favor të djemve 1.2 -1.5 / 1, po thuaj në të gjitha studimet epide-

miologjike. (Panayiotopoulos CP149; Menkes J135; Kruja J109; Barišiċ N12; Swaiman K196; 

Ronald B170). 

Te ne ende nuk ka ndonjë punim epidemiologjik për epilepsinë, por mund të themi se 

është përafërsisht e njejtë me ato të vendeve të rajonit. 

 

Epidemiologjia e epilepsisë sipas autorëve të tjerë: 

Kroaci: 4.8-5.5/1000,  (Cvitanovic-Sojat L45- 2007.) 

Shqipëri: 14.2 /1000   (Kruja J108- 2012.) 

Maqedoni: 6-8/1000,  (Cepreganov M,36- 2005.) 

Norvegji: 6,5 / 1000,   (Syvertsen M,197-  2015.) 

Itali: 7.9 /1000,   (Giussani G77-2014.) 

Indi: 4.9 /1000,    (Radhakrishnan K161 – 2000.)  

Turqi: 8.5/1000,   (Calişir N33 – 2006.) 

Kinë: 2.89 /1000,   (Gu L84-2013.) 

Arabi Saudite: 2.3/1000,  (Benamer HT16 – 2009. ) 

Ekuador: 8/1000,   (Panayiotopoulos CP149 

Panama: 50/1000.  Panayiotopoulos CP149 

 

Fëmijët me epilepsi ishin të moshës 1 muajshe deri 18 vjeç. Gati gjysma e tyre 48.8% 

ishin të moshës 6-10 vjeçare, 28.0% ishin 1-5 vjeç dhe 23.0% ishin të moshës 11-18 vjeç. 

Me distribuimin e rasteve sipas grup-moshave dhe gjinisë nuk kemi fituar dallim me 

sinjifikancë të rëndësishme statistikore (X2=5.98, P=0.05). 
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                  Tabela 2. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe grup-moshës 

Grup-mosha 

(vjet) 

                    Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Deri – 5vj 10 18.2 25 35.7 35 28.0 

6-10vj 33 60.0 28 40.0 61 48.8 

11- 18 vj 12 21.8 17 24.3 29 23.2 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=5.98, P=0.050   

 

Në studimin tonë prevalenca është rritur sipas moshës. 

 

Studimet e shumta e vërtetojnë rritjen e prevalencës së epilepsisë sipas moshës. (Panayi-

otopoulos CP149; Gu L84; Syvertsen M197; Cvitanovic-SL45; Calişir N33; Gallitto G69; 

Barišiċ N12) 

 

Panayiotopoulos CP149. / grup-mosha Prevalenca/1000 

 1-7 vj 2.3 

 10 -15 vj 4-6 

 

Gu L84- 2013   /   grup – mosha Prevalenca/1000 

1 – 9 vj 2.21 

10 – 19  vj 3.23 

 

 

Syvertsen M197– 2015; /  grup – mosha Prevalenca/1000 

0 – 4 vj 2.2 

4 – 9 vj 5.5 

10 – 14 vj 8.1 

15 – 19 vj 6.5 
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Cvitanovic-SL45- 2007- grup – mosha Prevalenca / 1000 

0 – 7 vj 3.5 

8 – 18 vj 6.4 

 

Calişir N33- 2006  / grup–mosha Prevalenca 

1 – 9 vj 50% e të gjitha epi. 

10 -19 vj 9% e të gjitha epi. 

  

Prevalenca më e lartë e epilepsisë sipas Gallitto G69 është në grup-moshën 5 - 14 vj-  5.05 

në Itali; (Gallitto G69.), ndërsa sipas Barisic12  prevalenca e epilepsisë është më e lartë tek 

fëmijët e moshës shkollore.  

Epilepsia është sëmundje e shpërndarë njëtrajtsisht në zonat rurale dhe ato urbane, 

me dallime të vogla, varësisht nga zhvillimi i përgjithshëm. 

Më shumë se gjysma e fëmijëve me epilepsi (55.2%), ishin me vendbanim në 

zonat rurale. 

 

             

                 Grafiku 4. Fëmijët me epilepsi sipas vendbanimit 

 

Qytet

44.8%

Fshat

55.2%
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              Tabela 4. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe vendbanimit 

Vendbanimi 

                      Gjinia 

Gjithsej           F          M 

N % N % N % 

Qytet 26 47.3 30 42.9 56 44.8 

Fshat 29 52.7 40 57.1 69 55.2 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=0.09, P=0.755   

 

Sipas gjinisë dhe vendbanimit, në fshat dominojnë djemtë, me 57.1%, krahasuar 

me vajzat 52.7%. Me distribuimin e rasteve sipas gjinisë dhe vendbanimit nuk kemi fituar 

dallim me sinjifikancë të rëndësishme statistikore (X2=0.09, P=0.755 pra P>0.05). 

 

Rezultatet tona janë të përafërta me autorët e tjerë rajonalë. (Barišiċ N12; Kruja J108;  

Cepreganov M36; Cvitanovic-Sojat L45.) 

 

Prevalenca lehtësisht më e lartë në zonat rurale të pazhvilluara shpjegohet me 

rrjetin e shtëpive të lindjeve dhe shërbimin neonatologjik më pak të zhvilluar në raport 

me zonat urbane, si pasojë kemi më shumë fëmijë me probleme peri-neonatale, të cilat 

rrisin rriskun për paraqitjen e epilepsisë në moshat e hershme të fëmijërisë. (Panayio-

topoulos CP149) 

Autorët gjejnë prevalencë të ndyshme në varësi të vendbanimit; 

- dominimi i të sëmurëve nga fshati(Gu L84,)- Kinë. 

- nuk ka dallime sinjifikante në mes të sëmurëve nga fshati dhe qyteti. (Syvertsen M.197) 

- prevalenca e epilepsisë është më e lartë në vendet e varfëra në raport me ato të zhvillu-

ara; (Sander JW.175; Giussani G.7) 
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Epilepsitë dhe sindromat epileptike, klinikisht mund të manifestohen si kriza të 

gjeneralizuara, fokale dhe fokale me gjeneralizim sekondar. 

Epilepsitë dhe sindromet epileptike të përfshira në studim, në 53.6% të rasteve 

ishin të gjeneralizuara, në 42.4% fokale dhe 4.0% ishin fokale me gjeneralizim sekondar.  

 

 

             Grafiku 5. Fëmijët me epilepsi sipas formës së manifestimit klinikë 

Tek manifesitimi klinikë sipas gjinisë, nuk kemi fituar dallim me sinjifikancë të 

rëndësishme statistikore (X2=1.22, P=0.543 pra P>0.05). 

              Tabela 5. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe manifestimit klinikë 

Manifestimi 

klinikë 

                    Gjinia 

Gjithsej          F         M 

N % N % N % 

Gjeneralizuar 30 54.5 37 52.9 67 53.6 

Fokale 24 43.6 29 41.4 53 42.4 

Fokal/gjen sec 1 1.8 4 5.7 5 4.0 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=1.22, P=0.543   

gjeneralizuar

53.6%

fokale 

42.4%

fokale me gjen./sec.

4%
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Punimet e deri tanishme që analizojnë manifestimin klinikë tek epilepsia, ndahen në 

dy grupe, varësisht nga dominimi i krizave: 

1. Me dominim të krizave të gjeneralizuara kryesisht në vendet e varfëra: (Gu L84; 

Benamer HT16; Prischich F158; Calişir N33; Rwiza HT172; Radhakrishnan K161; 

Guvenera A87.) 

2. Me dominim të krizave fokale sidomos tek epilepsitë të posa diagnostikuara, 

kryesisht në vendet e zhvilluara: (Gallitto G69; Sander JW175; Hauser WA88; 

Forsgren L65; Jallon P100; Berg AT20.) 

 

Në studimin tonë, fëmijët deri 5 vjeç, në 91.4% të rasteve kishin kriza epileptike 

të gjeneralizuara, ndërsa në grup-moshatë tjera epilepsia fokale ishte më e shpeshtë, me 

dallim me sinjifikancë të rëndësishme statistikore (X2=29.7, P<0.0001). 

 

             Tabela 6. Fëmijët me epilepsi sipas grup-moshës dhe manifestimit klinikë 

Grup-mosha 

        Manifestimi klinikë 

Gjithsej Gjeneralizuar Fokale 

Fokal/ 

gjen.sec. 

Deri -5 vjeç 

N 32 3 - 35 

% 91.4 8.6 - 100.0 

6-10 vjeç 

N 23 36 2 61 

% 37.7 59.0 3.3 100.0 

11-18vjeç 

N 12 14 3 29 

% 41.4 48.3 10.3 100.0 

Gjithsej 

N 67 53 5 125 

% 53.6 42.4 4.0 100.0 

X2-test, P-value X2=29.7, P<0.0001   
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Përqindja e lartë e krizave të gjeneralizuara gjatë 5 viteve të para të jetës në studi-

min tonë, shpjegohet me faktin se gjatë kësaj grup-moshe manifestohen epilepsitë 

encefalopatike të gjeneralizuara, ndërsa tek grup-moshat 6-10 vjeçe dhe 11-18 vjeçe 

dominojnë sindromat epileptike gjenetike me manifestime klinike fokale.    

Në studimin e Rochester-it krizat e gjenaralizuara dominonin gjatë 5 viteve të para të 

jetës. (Hauser WA88) 

 Në diagnostikimin dhe trajtimin e fëmijëve me epilepsi, rol me rëndësi luan ana-

liza morfologjike e masës trunore. Pjesa dërmuese e fëmijëve me epilepsi të gjeneralizuar 

kanë neuroimazheri normale. 

Neuroimazheria për mes tomografisë së kompjuterizuar (CT) dhe rezonancës 

magnetike (MRI), jep informacione të mjaftushme për ndryshimet strukturore dhe 

morfologjike të masës trunore.  

Menaxhimi dhe prognoza e epilepsive që janë pasojë e keqformimeve strukturore të 

korteksit cerebral, janë të lidhura ngushtë me diagnozën radiologjike e më pak me 

alterimet në trasenë e elektroencefalogramës.  

Hirtz93 me bshkp. kanë vënë re se tek fëmijët me EEG normale, është mundësi e vogël 

për neuroimazheri patologjike. 

CT ka rol të limituar në diagnozën e epilepsisë, ndërsa MRI është teknika më e sofistifi-

kuar imazherike për vlerësimin e të sëmurëve me epilepsi. (Kuzniecky RI.110) 

Sipas Menkes135 neuroimazheria është patologjike tek 80% e fëmijëve me epilepsi fokale 

rezistente, dhe 20% tek fëmijët që manifestojnë krizën e parë të paprovokuar ose tek 

epilepsia në remision. 

Wright212 mendon se indikacioni për CT të endokraniumit është ngushtuar tek fëmijët me 

epilepsi, d.m.th. neuroimazheria nuk është e domosdoshme tek të gjithë fëmijët me 

epilepsi. Ajo kërkohet te dyshimet për: 

 gjakëderdhje intrakraniale,  

 procese ekspansive,  

 deficite neurologjike, pa marrë parasysh manifestimin 

klinikë të krizës,  

 tek krizat fokale ose fokale me gjeneralizim sekondar,  

 tek të sëmurët me deficit progresiv neurologjik,  

 tek epilepsitë refraktare. 



 
 
 

 
 

53 

Fëmijëve të grup-moshës nën 3 vite që manifestojnë kriza fokale, duhet kërkuar neuro-

imazheria, sepse Sharma me bshkp. në këtë grup-moshë kanë gjetur neuroimazheri pato-

logjike në çdo të tretin pacientë (29%). (Sharma S183) 

Në studimin tonë te fëmijët me epilepsi, në 72.8% të rasteve neuroimazheria e kokës ishte 

normale.  

               

                  Grafiku 6. Fëmijët me epilepsi sipas imazherisë së kokës 

 

Sipas gjinisë, neuroimazheria normale më e shpeshtë ishte te femrat me 85.5%, krahasuar 

me meshkujt 62.9%, dallim ky me sinjifikancë të rëndësishme statistikore (Fisher test, 

P=0.005 pra P<0.001) 

 

              Tabela 7. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe imazherisë së kokës 

Imazheria e 

kokës 

                     Gjinia 

Gjithsej          F          M 

N % N % N % 

Normale 47 85.5 44 62.9 91 72.8 

Patologjike 8 14.5 26 37.1 34 27.2 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

Fisher test P=0.005   

Normale

72.8%

Patologjike

27.2%
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Imazheria e kokës te fëmijët deri 5 vjeçe në 85.7% të rasteve ishte patologjike, te grup-

mosha 6-10 vjeçare në 6.6% dhe te fëmijët e grup-moshës 11-15 vjeçare nuk kemi pasur 

asnjë rast me imazheri cerebrale patologjike, dallim ky me sinjifikancë të rëndësishme 

statistikore (X2- test-84.5, P<0.0001). 

                 Tabela 8. Fëmijët me epilepsi sipas grup-moshës dhe imazherisë së kokës 

Grup-mosha 

Imazheria e kokës 

Gjithsej Normale Patologjike 

Deri 5 vjeç 

N 5 30 35 

% 14.3 85.7 100.0 

6-10 vjeç 

N 57 4 61 

% 93.4 6.6 100.0 

11-18vjeç 

N 29 - 29 

% 100.0 - 100.0 

Gjithsej 

N 91 34 125 

% 72.8 27.2 100.0 

X2-test, P-value X2=84.5, P<0.0001   

 

Rezultatet tona nga neuroimazheria përputhen me ndryshimet morfologjike dhe funksi-

onale të indit cerebral. 

Përqindja e lartë e rezultateve patologjike të neuroimazherisë, për grup-moshën deri 5 

vjeçe është karakteristikë e ndryshimeve morfologjike të trurit tek encefalopatitë 

epileptike të kësaj grup-moshe. 

Grup-moshat 6-10 vjeçe dhe 11-15 vjeçe që manifestojnë sindromet epileptike zakonisht 

kanë bazë gjenetike dhe nuk karakterizohen me ndryshime morfologjike të trurit ose ato 

janë të pakta. 

Në studimet e Maytal J132 dhe bshkp. CT ishte patologjike tek 60% e fëmijëve me 

epilepsi simptomatike, dhe vetëm 6% e fëmijëve me epilepsi kriptogjene.  

Rezultate të ngjashme ka fituar edhe Sharma S.183 
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Sipas Wieshmann U207 neuroimazheria nuk është e domosdoshme tek të gjithë të sëmurët 

me epilepsi, sepse ajo është treguar e padobishme tek epilepsitë e gjeneralizura dhe krizat 

jo-epileptike. Neuroimazheria indikohet tek epilepsitë fokale, tek të cilat kemi prevalencë 

të lartë, deri 70%, të anomalive strukturore.  

Të njejtat rezultate ka raportuar edhe Li LM122 tek grupi i të sëmurëve me epilepsi fokale, 

duke realizuar MRI të endokraniumit me rezolucion të lartë, ku prevalenca e anomalive 

strukturore ishte deri 80%. 

 Epilepsia është sëmundje e indit trunor. Çdo ndryshim morfologjik në korën e 

trurit ose në shtresat më të thella shoqërohet me simptoma-ndryshime neurologjike, 

prandaj është me rëndësi përcaktimi i statusit neurologjik.  

Në 72.8% e fëmijëve tonë me epilepsi, kishin statusin neurologjik normal. 

 

                     

                     Grafiku 7. Fëmijët me epilepsi sipas statusit neurologjik 

 

Statusi neurologjik sipas gjinisë më shpesh ishte normal te femrat me 85.5%, krahasuar 

me meshkujt me 62.9%, dallim ky me sinjifikancë të rëndësishme statistikore (Fisher test, 

P=0.005 pra P<0.001). 

 

                

 

normal

72.8% patologjik

27.2%



 
 
 

 
 

56 

                 Tabela 9. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe statusit neurologjik 

St. neurologjik 

                     Gjinia 

Gjithsej          F          M 

N % N % N % 

Normal 47 85.5 44 62.9 91 72.8 

Patologjik 8 14.5 26 37.1 34 27.2 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

Fisher test P=0.005   

 

Grup-mosha deri 5 vjeçe në 85.7% kishte status neurologjik patologjik, te grup-mosha 6-

10 vjeçe me 6.6% dhe te grup-mosha e fëmijëve 11-18 vjeçe nuk kemi pasur asnjë rast 

me status neurologjik patologjik, dallim ky me sinjifikancë të rëndësishme statistikore 

(X2-test-84.5, P<0.0001). 

                  Tabela 10. Fëmijët me epilepsi sipas grup-moshës dhe statusit neurologjik 

Grup-mosha 

Statusi neurologjik 

Gjithsej Normal Patologjik 

Deri 5 vjeç 

N 5 30 35 

% 14.3 85.7 100.0 

6-10 vjeç 

N 57 4 61 

% 93.4 6.6 100.0 

11-18vjeç 

N 29  - 29 

% 100.0 - 100.0 

Gjithsej 

N 91 34 125 

% 72.8 27.2 100.0 

X2-test, P-value X2= 84.5, P<0.0001   
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Përqindja e lartë e fëmijëve me status neuologjik patologjik në grup-moshën deri 

5 vjeçe është si rezultat i manifestimit të dy sindromave epileptogjene encefalopatike 

gjatë kësaj moshe. Në dy grup-moshat e tjera, kemi krysisht fëmijë me zhvillim normal të 

masës trunore, d.m.th: krizat përcaktohen kryesisht nga baza gjenetike. 

Sipas Reynolds EH167 faktor negative prognostik në epilepsi, është statusi neurologjik 

fokal, prapambetja mendore, dhe kontrolli i pamjaftushëm i krizave në fillim të sëmu-

ndjes. 

Fëmijët që lindin me deficit nurologjik, 100% e tyre do të manifestojnë kriza të papro-

vokuara gjatë vitit të pare të jetës, ndërsa krizat do të përseriten tek 69% e tyre. (Nau-

movski R143) 

Funksionimi normal intelektual i fëmijëve me epilepsi fillimisht është i rrezikuar 

nga disfunksionet e trurit (ngecje mendore, krizat komplekse fokale) tek të cilët në 

mënyrë proporcionale ndikon kohëzgjatja dhe frekuenca e krizave epileptike dhe efektet 

anësore të terapisë  antiepileptike. (Mattson RH.130; Devinsky O49.) 

Disa lloje të epilepsive nuk ndikojnë në zhvillimin normal intelektual si: epilepsia 

rolandike, epilepsia beninje mioklonike e hershme, epilepsia beninje oksipitale me fillim 

të hershëm, por grupi tjetër i epilepsive karakterizohet me prapambetje mendore 

(sindroma Rasmusen, Lennox Gastaut, Dravet). 

Sipas  Menkes J135 prevalenca e prapambetjes mendore, është 6-20/1000 banorë. Forma e 

lehtë, është 10-12 herë më e shpeshtë se forma e rëndë. Për shkak të kromozomit X 

vonesa në zhvillimin mendor është më e shpeshtë te meshkujt se sa te femrat, në raport 

1.3-1.9/1. 

Nga 125 fëmijë të përfshirë në studim, 55.2% e fëmijëve me epilepsi ishin me zhvillim 

normal intelektual, 16.8% kishin prapambetje të lehtë, 8.8% prapambetje të moderuar dhe 

19.2% prapambetje të rëndë. Sipas gjinisë, vajzat në 60.0% të rasteve kishin zhvillim 

normal të intelektit, kurse djemtë në 51.4% të rasteve. 25.5% e femrave kishin 

prapambetje të lehtë, dhe 10.0% e meshkujve. Prapambetje të moderuar meshkujt kishin 

në 12.9% të tyre, krahasuar me 3.6% të femrave. Ndërsa me prapambetje të rëndë ishin 

dy here më shumë meshkujt me 25.7%, krahasuar me femrat në 10.9%.  

Me X2-test kemi fituar dallim me sinjifikancë të rëndësishme statistikore (X2=11.28, 

P=0.01 pra P<0.05). 
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              Tabela 11. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe zhvillimit intelektual 

Zhvillimi i 

intelektit 

                    Gjinia 

Gjithsej          F         M 

N % N % N % 

Normal 33 60.0 36 51.4 69 55.2 

Prapamb. e lehtë 14 25.5 7 10.0 21 16.8 

Prapamb. moder 2 3.6 9 12.9 11 8.8 

Prapamb. e rëndë 6 10.9 18 25.7 24 19.2 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=11.28, P=0.01   

 

Faktor për prognozë negative tek epilepsia është prapambetja mendore pa anomali 

tjera përcjellëse, paraliza cerebrale, problemet neonatale, statusi neurologjik fokal, 

kontrolli i pamjaftushëm i krizave, veprimi i disa antepileptikëve, (Reynolds EH167; 

Matson J.130; Goulden KJ81; Naumovski R.143; Wyllie E.213.) 

Shumica e fëmijëve me epilepsi rezultojnë brenda kufijve normal të testeve të IQ 

si WISC-R. Vlerat e ulëta të IQ janë në lidhje të ngusht me efektin dhe numrin e krizave, 

efektin e terapisë antiepileptike dhe moshën e debutimit të epilepsisë.  

Prevalenca e epilepsisë rritet proporcionalisht me shkallën e prapambetjes mendore. Tek 

fëmijët me IQ < 70 epilepsia manifestohet 13-24%. (John W102; Shepherd C184; Steffe-

nburg U192; Matson J130; Wyllie E213) 

Mundësia e rrezikut për paraqitjen e epilepsisë rritet: 

 9 herë tek fëmijët me prapambetje mendore, 

 12 herë tek fëmijët me paralizë cerebrale, 

 50 herë tek fëmijët me prapambetje mendore dhe paralizë cerebrale. 

(Naumovski R143). 

 

 



 
 
 

 
 

59 

 Elektroencefalografia si rezultat laboratorik i neurofiziologjisë përdoret kryesisht 

te epilepsia, dhe është ende metodë e pazavendsushme. 

Rreth 80% të fëmijëve me epilepsi manifestojnë kriza që klinikisht korespo-

ndojnë me regjistrimin e EEG-së, ndërsa 20% e epilepsive kanë vështirësi të dokume-

ntohen me EEG.  

EEG standarde është normale deri në 30% te epilepsitë. Në epilepsitë kronike, EEG-të 

inter iktale regjistrojnë aktivitet specifik epileptiform në 15-80% të tyre. (Camfield P35; 

Olofsson O145; Enrique OS56; Syvertsen M197) 

Tek pacientët me kriza fokale ose fokale me gjeneralizim sekondar, tiparet e EEG-së inte-

riktale janë shumë të ngjashme me ato të përshkruara gjatë krizave fokale.   

Pacientët me kriza të gjeneralizuara toniko-klonike (grand mal) zakonisht regji-

strojnë EEG inter iktale normale, ndërsa EEG-të iktale të tyre paraqiten me komplekse 

maja-valë të gjeneralizuara. 

EEG-të postiktale, me vale të ngadalëshme fokale, sugjerojnë fillimin fokal të krizës. 

EEG me ngadalësime fokale sugjerojnë për lezion strukturor cerebral. 

Përmirësimi dhe qetësimi i shpejtë i EEG-së dhe krizave, janë argument për mundësinë e 

paraqitjes së ndyshimeve psikike. 

EEG-të normale nuk paraqesin argument të mjaftueshëm që krizat nuk do të përseriten.                    

Normalizimi i trasesë së EEG, është argument i mire për menaxhimin e duhur me 

antiepileptikë. (Menkes J135). 

 Nga fëmijët me epilepsi të marrë në studim kemi: 

 2.5% e fëmijëve kanë trase normale në EEG; 

 54% shkarkesa paroksistike të gjeneralizuara në EEG; 

 38.5.0% e fëmijëve kanë shkarkesa fokale në EEG; dhe 

 5.0% e fëmijëve kanë shkarkesa fokale me gjeneralizim sekondar në 

EEG. 
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                Grafiku 8. Fëmijët me epilepsi sipas regjistrimit të EEG-së 

  

Me shpërndarjen e rasteve sipas rezultateve të EEG-së dhe gjinisë, nuk kemi 

fituar dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=0.955, P=0.812 pra P>0.05).   

                      

                      Tabela 12. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe EEG-së 

EEG 

                      Gjinia 

Gjithsej           F         M 

N % N % N % 

Normale - - 1 1.4 2 2.5 

Gjeneralizuar 30 54.5 37 52.9 68 54.0 

Fokale 22 40.0 27 38.6 49 38.5 

Fokal/gjen sec 3 5.5 5 7.1 6 5.0 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=0.955, P=0.812   
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 Në studimin tonë, tek fëmijët me epilepsi kishim vetëm dy raste me EEG 

normale. Këta fëmijë i përkasin grup-moshës mbi 6 vjeçare. Në të gjitha rastet e tjera, 

EEG ishte patologjike. Me rritjen e moshës, rritej edhe numri i epilepsive fokale dhe 

fokale me gjeneralizim sekondar, që paraqet dallim me sinjifikancë të rëndësishme 

statistikore (X2=44.15, P<0.0001).   

     Tabela 13. Fëmijët me epilepsi sipas grup-moshës dhe EEG-së 

Grup-mosha 

                           EEG 

Gjithsej Normale Gjeneralizuar Fokale 

Fokale/ 

gjen. Sec 

Deri 5 vjeç 

N - 33 2 - 35 

% - 94.0 6.0 - 100.0 

6-10 vjeç 

N 1 23 36 1 61 

% 2 37.0 59.0 2 100.0 

11-18vjeç 

N 1 12 11 5 29 

% 4 41.0 38.0 17.0 100.0 

Gjithsej 

N 2 68 49 6 125 

% 2.5 54 38.5 5 100.0 

X2-test, P-value X2=44.15, P<0.0001   

 

 

Epilepsia është sëmundje e provokuar nga disa faktorë, ku më kryesorët janë: 

faktori gjenetik dhe faktorët mjedisorë. 

Epilepsitë primare (idiopatike) konsiderohen se kanë bazë gjenetike, trashëgimi 

poligjenike dhe se gjenet janë heterogjene, nga të cilat përcaktohet pragu më i ulët për 

ngacmueshmëri të indit cerebral. Karakteristikë e tyre është paraqitja në familje të 

caktuara, por trashëgëmia nuk është e tëra sipas ligjeve të Mendelit. (Menkes J135). 

Rolin e bartjes gjenetike të epilepsisë, e shohim në punimet epidemiologjike që studiojnë 

incidencën e epilepsisë, tek familjarët e të sëmurëve me epilepsi idiopatike dhe simpto-
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matike, të cilat vërtetojnë prevalencë më të lartë të epilepsisë në familjet e të sëmurëve 

me epilepsi idiopatike në krahasim me atë simptomatike. (Gloor P78) 

Ngjashmëria e lartë, deri në 75-95%, e gjenotipit dhe fenotipit tek binjakët monozigotë, 

bënë që epilepsia idiopatike e gjeneralizuar të manifestohet deri në 15% tek familjarët e 

afërt.  

Të gjitha lezionet cerebrale nuk zhvillojnë epilepsi sekondare, por kjo varet nga prirja 

gjenetike për epilepsi. (Menkes135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170; Cepreganov 

M36). 

Fëmijët e marr në studimin tonë, 34.4% e rasteve me epilepsi, kishin predispozitë 

familjare për epilepsi. 

 

                   

                       Grafiku 9. Fëmijët me epilepsi sipas predispozitës hereditare 

 

Femrat kishin më shpesh hereditet për epilepsi 41.8% krahasur me fëmijët meshkuj 

28.6%, por me X2-test nuk na ka rezultuar dallim me sinjifikancë statistikisht të 

rëndësishme (X2=1.84, P=0.174 pra P>0.05). 
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            Tabela 14. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe hereditetit për epilepsi 

Herediteti për 

epilepsi 

                     Gjinia 

Gjithsej           F         M 

N % N % N % 

Po 23 41.8 20 28.6 43 34.4 

Jo 32 58.2 50 71.4 82 65.6 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=1.84, P=0.174   

 

Epilepsia dhe migrena janë dy entite klinike shumë të ngjashme dhe herë-herë 

është i vështirë dallimi i tyre në bazë të manifestimit klinikë dhe elektroencefalografisë. 

Nga ana tjetër, edhe komorbiditeti i tyre është i shpeshtë. Në familjet me migrenë ose 

epilepsi, ka incidence më të lartë për migrenë dhe epilepsi, krahasuar me popullsinë 

normale. 

Migrena ështa forma më e shpeshtë e kokëdhimbjes primare që shoqëron epilepsinë, e 

cila në varësi të kohës së shfaqjes, mund të jetë: para, gjatë apo pas krizës epileptike. 

(Mainieri G125) 

Është ende e paqartë fizpatologjia e komorbiditetit të migrenës dhe epilepsisë, por dihet 

se në të ndikojnë faktorët mjedisorë dhe ata gjenetikë, që janë konceptet bazë për këto dy 

sëmundje. Pasojat e rritjes së eksitabilitetit kortikal, krijojnë terren të favorshëm për 

migrenë ose epilepsi.  

Krizat epileptike dhe migrenoze janë shumë të ngjashme në aspektin fizpatologjik. Në 

disa raste është e vështirë madje, diagnoza diferenciale në bazë të manifestimit klinikë. 

Lokalizimi i kokëdhimbjes, shpeshherë korespondon me pjesën e trurit nga e cila 

gjeneron vatra/fokusi epileptik. 

EEG është e rëndësishme në diagnozën diferenciale në mes epilepsisë dhe migrenës, por 

nuk është potognomonike. Studimet e shumta tregojnë për përgjigje epileptiforme në 

EEG-të e të sëmurëve me migrenë, nën stimulimin fotik (1.4%-8.9% e fëmijëve me 

migrenë), si dhe provokimin e krizave epileptike klinike nga stimulimi fotik, tek fëmijët 

me migrenë. (Brinciotti M29) 
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Video EEG monitorimi dhe regjistrimi i EEG-së për kohë të gjatë na ndihmon të dallojmë 

krizat epileptike prej atyre migrenoze, ndonëse jo gjithmonë. (Swaiman K196; Ronald 

B170; Barišiċ N12) 

Në studimin tonë, 30.6% e fëmijëve me epilepsi, rezultuan me kokëdhimbje migrenoze 

                       

                         Grafiku 10. Fëmijët me epilepsi sipas komorbiditetit me migrenë 

Krahasuar sipas gjinisë, femrat kishin më shpesh komorbiditet për migrenë 34.5% 

krahasur me meshkujt 25.7%., por me X2-test nuk kemi fituar dallim me sinjifikancë 

statistikishttë rëndësishme (X2=0.767, P=0.380 pra P>0.05). 

            Tabela 15. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe komorbiditetit për migrenë 

Komorbiditeti  

me  migrenë 

                      Gjinia 

Gjithsej           F        M 

N % N % N % 

   Po 19 34.5 18 25.7 37 29.6 

   Jo 36 65.5 52 74.3 88 70.4 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

X2-test, P-value X2=0.767, P=0.380   

 

 

Epilepsitë idiopatike veqanarisht epilepsia beninje e fëmijërisë me maja centro-

temporale-BECT është e shoqëruar me migrenën post iktale deri 62%, mandej pason 

forma tjetër e epilepsisë idiopatike ajo me me absanca deri 34%, e shumë më pak 
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manifestohet tek epilepsitë fokale me 8% dhe 6% tek ato post traumatike. (Peters JM153; 

Kirsch R107; Barišiċ N12; Verrotti A202; Gastaut H71; Syvertsen M197; Andermann F6; 

Swaiman K196; Ronald B170; Brodtkorb E31; Enrique O56; Vujisiċ S205; Giroud M76; 

Clarke T41; Biglari NH21) 

Diagnoza e epilepsisë vendoset në bazë të anamnezës, manifestimit klinikë dhe 

EEG-së. 

Traseja e EEG-së si metodë diagnostike, neurofiziologjike, joinvazive përveç rolit 

diagnostik, ka rëndësi edhe në trajtimin e epilepsive me antiepileptikë.  

Përzgjedhja e antiepileptikëve, bëhet në varësi nga lloji i krizave epileptike ose sindro-

mave epileptike dhe trasesë së EEG-së. 

Në rastet kur manifestimi e krizave epilepike nuk mund të dokumentohet me EEG, jemi 

të detyruar të menaxhojmë krizat epileptike duke u bazuar në formën e manifestimit 

klinikë.        

Fëmijët që manifestojn  kriza epileptike të gjeneralizuara, fillojnë të trajtohen me 

antiepileptikun e rendit të parë (acidi valproik, lamotrigina, etosukcimidi-absancat), 

ndërsa epilepsitë fokale me karbamazepin (CMZ). 

Në moshën neonatale antiepileptik i përzgjedhur është Fenobarbitali dhe Fenitoina. Nëse 

krizat  janë të shpeshta dhe kërkohet titrimi sa më i shpejtë i antiepileptikut, atëherë 

vendosim për Fenobarbitalin, Fenitoinën, Levatiracetamin ose Gabapentinën. 

Sipas Reynolds EH166 shumica e epilepsive (deri në 80%) shërohen me një bar 

antiepileptik, rezultat ky me të cilin pajtohen të gjithë epileptologët. Edhe në format 

rezistente, duhet tentuar trajtimi me monoterapi. Nëse pas arritjes së dozës së plotë nuk 

kemi stabilizimin e krizave, fillohet me antiepileptikun e dytë. Nëse krizat vazhdojnë 

edhe pas marrjes së rregullt dhe në dozë terapeutike, kemi të bëjmë me epilepsi 

rezistente.  

Camfield P35 me bshp. përkufizojnë epilepsinë refraktare, si përseritje të krizave, të 

paktën një krizë çdo tre muaj gjatë vitit paraprak, duke përdor të paktën 3 AE. 

Në një studim nga Berg AT18 me bshp.(Connecticut, Shinnar) të cilët studiuan rezistencën 

e epilepsisë ndaj antiepileptikëve, gjetën proporcion të rezistencës, si vijon:  

 epilepsitë kriptogjene / simptomatike të gjeneralizuara - 34.6%; 

 epilepsitë idiopatike të gjeneralizuara - 2.7%; 

 epilepsitë fokale - 10.7%; dhe 

 epilepsitë e pa paklasifikuara - 8.2%.   
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Me poli terapi qetësohen 20-30% e krizave dhe 10-15% mbesin prapë rezistente dhe kanë 

indikacion për terapi neurokirurgjikale.     

Fëmijët janë grup-mosha më vulnerabile ndaj antiepileptikëve. Gjatë përdorimit të 

tyre mund të kemi efekte toksike (AVP-hepatotoksikë, lamotrigjina-sind.hipersensitive, 

fenobarbitali-hiperaktivitet, dëmtime kognitive, Topiramati-çrregullime kognitive dhe 

çrregullime të folurit). (Menkes J135; Barišiċ N12; Swaiman K196; Ronald B170) 

Trajtimi i epilepsisë rolandike beninje shpesh është i pa nevojshëm. (Peters JM153) 

 

Në studimin tonë 92.8% e fëmijëve me epilepsi kishin marrë terapi AE duke u 

bazuar në karakteristikat e trasesës së EEG-së, ndërsa 7.2% e tyre kanë marrë për bazë 

manifestimin klinikë.  

                    

                      Grafiku 11. Fëmijët me epilepsi sipas menaxhimit me terapi 

 

Sipas gjinisë, femrat në 94.5% të rasteve, ndërsa meshkujt 91.4% të rasteve kanë marrë 

terapi në bazë të rezultateve të EEG-së por me testin e Fisherit nuk kemi fituar dallim me 

sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (Fisher test, P=0.730). 
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              Tabela 16. Fëmijët me epilepsi sipas gjinisë dhe menaxhimit me terapi 

Terapia 

                     Gjinia 

Gjithsej          F        M 

N % N % N % 

Sipas EEG 52 94.5 64 91.4 116 92.8 

Sipas klinikës 3 5.5 6 8.6 9 7.2 

Gjithsej 55 100.0 70 100.0 125 100.0 

Fisher test P=0.730   

 

Si kriter bazë për vendosjen e terapisë me antiepileptik në studimin tonë tek grup-mosha 

deri 5 vjeçe është marr traseja e EEG-së në 91.4% të rasteve, te grup-mosha 6-10 vjeçe 

95.1% dhe te grup-mosha 11-18 vjeçe 89.7%, por me X2-test nuk kemi fituar dallim me 

sinjifikancë të rëndësishme statistikore (X2- test=1.00, P=0.606). 

                      Tabela 17. Fëmijët me epilepsi sipas grup-moshës dhe terapisë 

Grup-mosha 

            Terapia 

Gjithsej Sipas EEG Sipas klinikës 

Deri 5 vjeç 

N 34 1 35 

% 97.1 2.9 100.0 

6-10 vjeç 

N 58 3 61 

% 95.1 4.9 100.0 

11-18vjeç 

N 26 3 29 

% 89.7 10.3 100.0 

Gjithsej 

N 118 7 125 

% 94 6 100.0 

X2-test, P-value X2=1.00, P=0.606   
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Largimi i terapisë antiepileptike është i ngadalshëm, individual. Stabilizimi i 

trasesë së EEG-së është argument i mire për menaxhimin e epilepsisë me antiepileptik, 

d.m.th. në bazë të saj vendosim për redukim ose ndërprerjen e antiepileptikut.  

Te fëmijët  me epilepsi me absencë ose mioklonike juvenile nëse ndryshimet patologjike 

përzistojnë në trasen e EEG-së gjatë fotostimulimit edhe përkundër qetësimit të krizave 

duhet vazhduar terapia edhe gjatë dekadës së tretë të jetës sepse këto dy sindrome 

karakterizohen me përseritje të shpesht të krizave. (Menkes J135; Barišiċ N12; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald170). 

 

 

IV.2   Prezantimi dhe diskutimi i  

rezultateve të rasteve me migrenë 

 

Në studimin tonë janë përfshirë 65 fëmijë të diagnostikuar me migrenë, deri në moshë 18 

vjeçare, 58.5% e të cilëve janë femra dhe 41.5% meshkuj. 

                         

                         Grafiku 13. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë 
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 Tek ne, migrena është më e shpeshtë te femrat por me X2-test sipas gjinisë, nuk ka 

rezultuar dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=1.86, P=0.172 pra 

P>0.05).  

                            Tabela 18. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë 

Gjinia N % 

X2-test, 

P-value 

F 38 58.5 X2=1.86 

P=0.172 
M 27 41.5 

Gjithsej 65 100.0   

 

Në Kosovë, ende nuk ka punim shkencor epidemiologjik për migenën, por mund 

të themi se në ngjashmëri me studimet për rajonin, prevalenca e saj shkon 4-10%. 

Vlerat e prevalencës të punimit tonë, në përgjithësi janë të njëjta me ato të autorëve të 

tjerë. (Menkes J135; Barišiċ N12; Queiroz159; Fendrich K61; Abu-Arafeh I1; Wöber Ç.210; 

Lipton RB123; Prencipe M157; Roncolato M171; Cheng XM38; Wöber-Bingöl C211; Victor 

TW203; Shivpuri D185; Rho YI168.) 

Prevalenca e migrenës shkon 4-10%. Vetëm 1/4 e të sëmurëve me migrenë janë para 

moshës 10 vjeçare. Deri në moshën e pubertetit prevalenca është e njejtë për të dyja 

gjinitë, ndërsa pas pubertetit është rreth 3 herë më e shpeshtë tek femrat. Prevalenca e 

migrenës rritet me rritjen e moshës. 

 

                      

                        Grafiku 14. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës 
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 Në grup-moshën 3-7 vjeçe prevalenca është 1.2-3.2% dhe është më e shpeshtë te 

meshkujt.  

 Në grup-moshën 7-11 vjeçe shpeshtësia e migrenës arrin 4-11%, përafërsisht e 

njëjtë për të dyja gjinitë. 

 Pas moshës 11 vjeçare dhe gjatë adoleshencës, prevalenca arrin 8-23% me 

predominim të gjinisë femrore (18%).  

 Meshkujt incidencën më të lartë e kanë në grup-moshës 10-14 vjeçe me 

246/100.000  në vit, ndërsa femrat në grup-moshën 20-24 vjeçe me 689/100.000 

në vit. (Menkes J135; Barišiċ N12; Queiroz LP,159; Fendrich K61; Abu-Arafeh I1; 

Wöber Ç.210; Lipton RB123; Prencipe M157; Roncolato M171; Cheng XM38; Wöber-

Bingöl C211; Victor TW203; Shivpuri D185; Rho YI168) 

 

Rezultatet tona epidemiologjike janë identike me ato të autorëve tjerë, veç një 

ndryshimi në grup-moshën 6-10 vjeçare, ku në studimin tone dominojnë meshkujt ndërsa 

tek autorët e tjerë, prevalenca është e njejtë për të dyja gjinitë. 

Prevalenca e fëmijëve me migrenë është më e larta pas moshës 11 vjeçare, me 64.6%, me 

predominim tek femrat (84.2% vs 37%),  që paraqet dallim me sinjifikancë statistikisht të 

rëndësishme (P<0.0001). 

                    Tabela 19. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe grup-moshës 

Grup-mosha 

(vjeç) 

                Gjinia 

Gjithsej       F           M 

N % N % N % 

1-5 vjeç  1 2.6 - - 1 1.5 

6-10 vjeç 5 13.2 17 63.0 22 33.8 

11- 18 vjeç 32 84.2 10 37.0 42 64.6 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

X2-test,           

P- value X2=17.7, P<0.0001   
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o Mosha mesatare e fëmijëve me migrenë në studimin tonë është 11.2 vjeç (DS± 

2.6 vjet).  

o Mosha mesatare e fëmijëve vajza me migrenë ishte 12.0 vjeç (DS± 2.5 vjet). 

o Mosha mesatare e fëmijëve djem me migrenë ishte 10.1 vjet (DS± 2.3 vjet).  

o Me Mann-Whitney test nuk ka rezultuar dallim me sinjifikancë statisti-kisht të 

rëndësishme në mes moshës mesatare sipas gjinisë (U’=778, P=0.0004). 

 

                         Tabela 20. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe moshës 

Mosha 

(vjeç) 

              Gjinia 

Gjithsej F M 

N 38 27 65 

Mesatarja 12.0 10.1 11.2 

DS 2.5 2.3 2.6 

Min 2 7 2 

Max 15 15 15 

Mann-Whitney 

test U'=778, P=0.0004   

 

Rezultatet tona janë të përafërta me ato të autorëve të tjerë. (Menkes J135; Barišiċ N12; 

Queiroz LP159; Fendrich K61; Abu-Arafeh I1; Wöber Ç210; Lipton RB123; Prencipe M157; 

Roncolato M171; Cheng XM38; Wöber-Bingöl C211; Victor TW203; Shivpuri D185; Rho 

YI168). 

Përsa i përket prevalencës së migrenës sipas vendbanimit (fshat, qytet) nuk ka 

shumë punime epidemiologjike, pasi nuk është evidentuar dallim me sinjifikanc 

statistike. 

Në studimin tonë më shumë se gjysma e fëmijëve me migrenë (67.7%) ishin me 

vendbanim në qytet.  
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                                     Grafiku 15. Fëmijët me migrenë sipas vendbanimit 

 

Sipas gjinisë, femrat me 76.3% të rasteve krahasuar me meshkujt me 55.6% ishin me 

vendbanim në qytet.  

Me shpërndarjen e rasteve sipas gjinisë dhe vendbanimit, nuk u gjet dallim me 

sinjifikancë statistikisht të rëndësishme ( Fisher test, P=0.107 pra P>0.001. 

 

                 Tabela 21. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe vendbanimit 

Vendbanimi 

                      Gjinia 

Gjithsej          F        M 

N % N % N % 

Qytet 29 76.3 15 55.6 44 67.7 

Fshat 9 23.7 12 44.4 21 32.3 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

Fisher test P=0.107   
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 Dallimet sipas vendbanimit nuk kanë rëndësi klinike (Abu-Arafeh I1) 

 Migrena është më e shpeshtë tek nxënësit e zonave urbane se sa tek 

nxënësit e zonave rurale (Larsson B113; Rho YI168; Cvetkoviċ c44). 

 prevalenca e migrenës është e lidhurn gushtë me nivelin e të ardhurave 

financiare familjare; 

 prevalenca është mbi 60% më e lartë tek familjet me të ardhura më të 

ulëta, por kjo nuk vlen për migrenën me kokëdhimbje të fortë, e cila nuk 

varet as nga vendbanimi, mosha, gjinia apo të ardhurat familjare. (Stewart 

WF193). 

 prevalenca e migrenës është më e lartë në racën kaukaziane, dhe po ashtu 

më e lartë në familjet me të ardhura më të ulëta financiare familjare. 

(Lipton RB124). 

 

Manifestimi klinikë i migrenës ndryshon në varësi të moshës së fëmijës.  

Pas moshës 5-6 vjeçare fëmija fillon të lokalizojë dhimbjen e kokës, dhe kokëdhimbja 

është simptoma kryesore tek migrena.  

Të vjellat ciklike, dhimbja e barkut dhe vertigo paroksizmale beninje, janë tri 

entitete klinike episodike që i paraprijnë migrenës dhe manifestohen kryesisht (mbi 65%) 

tek fëmijët që kanë familjarë me migrenë, ku më së shpeshti është nëna. 

Fëmijët me migrenë në studimin tonë, në anamnezën e jetës, në 75.4% të rasteve, 

kishin dhimbje barku, në 20.0% të vjella ciklike dhe në 4.6% vertigo.  

                        

                        Grafiku 16. Fëmijët me migrenë sipas anamnezës së jetës 
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Ky dallim u gjet me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=8.03, P=0.018 pra 

P<0.05). 

 

Të vjellat dhe vertigo më të shpeshta ishin te femrat krahasuar me meshkujt, ndërsa 

dhimbja e barkut më e shpeshtë tek meshkujt. 

              Tabela 24. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe anamnezës së jetës 

Anamnesis vitae 

                    Gjinia 

Gjithsej          F        M 

N % N % N % 

Vertigo 2 5.3 1 3.7 3 4.6 

Dhimbje barku 24 63.2 25 92.6 49 75.4 

Të vjella ciklike 12 31.6 1 3.7 13 20.0 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

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

 

U gjet dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=8.03, P=0.018 pra P<0.05). 

Rezultatet tona janë përafërsisht të njëjta me autorët e tjerë.  

Statusi neurologjik i këtyre fëmijëve jashtë krizave ështe normal. Të gjitha ekzaminimet, 

përfshirë ekzaminimin audiologjik, vestibular, neuroimazherinë, EEG dhe analiza e 

likuorit cerebrospinal janë normal. (Swaiman K.196; Thilothammal N200; Menkes J135; 

Abu-Arafeh I2; Ronald B170) 

 Prevalenca e migrenës abdominale është më e lartë në grup-moshën 5-9 vjeçe me 

2.4-4.1%,  

 Migrena abdominale është më e shpeshtë tek femrat pas moshës 7-10 vjeçare. 

 Migrena abdominale si simptomë vazhdon të manifestohet vetëm tek 35% e të 

rriturve. (Swaiman K196) 
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Në moshën e adoleshencës, migrena mund të filloj me shfaqjen e aurës. Aura 

paraqitet 5-60 minuta para kokëdhimbjes. (Abu-Arafeh I2; Menkes J135; Barišiċ N12; 

Swaiman K196; Ronald B170).  

Fëmijët  tonë me migrenë në 12.3% të rasteve kishin aura. Femrat kishin më shpesh aurë 

me 15.8% të tyre, krahasuar me meshkujt me  7.4%, të tyre, por me testin e Fisherit nuk 

ka dale dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (Fisher test, P=0.452 pra 

P>0.05). 

                         Tabela 22. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe aurës 

 

 

Aura 

                      Gjinia  

Gjithsej 
           F          M 

N % N % N % 

Po 6 15.8 2 7.4 8 12.3 

Jo 32 84.2 25 92.6 57 87.7 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

Fisher 

testi 

P=0.452   

 

Tek 15-20% e pacientëve të përfshirë në studim, kokëdhimbja migrenoze është e 

paraprirë nga aura, e cila mund të manifestohet me simptoma të ndryshme klinike, në 

varësi nga pjesa kortikale që përfshihet nga vala e përhapjes së depresionit kortikal. 

(Lewis D117). 

Prevalenca e migrenës klasike është 2.2-3.4%, ndërsa ajo me aurë është rreth 1.5%. 

(Menkes J135; Barišiċ N12; Lewis D117) 

 Prevalenca më e lartë e migrenës me aurë është te femrat në moshën 12-13 

vjeçare, ku prevalenca është 14.1/1000, ndërsa migrena klasike, pa aurë pikun e 

prevalencës e ka në moshën 14-17 vjeçare, me prevalencë 18.9/1000 banorë. 

(Stewart WF193) 

 

 Raporti i migrenës pa aurë dhe asaj me aurë sipas disa punimeve është:  

 Migrena pa aura - 75%, migrena me aura - 17 % (Berg AT18; Menkes J135) 

 migrena pa aura - 68.3%, migrena me aura - 31,7%, (Camboim R34) 

 migrena pa aura - 60-85%, migrena me aura -14-30%, (Swaiman K196) 

 migrena pa aura - 92 %, migrena me aura - 8% (Thilothammal N200) 
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 migrena pa aura -72.4 %, migrena me aura - 27.9%, (Biglari NH21) 

 migrena pa aura - 69 %, migrena me aura - 31%, (Schulte HL181) 

Rezultatet tona janë të përafërta me ato të autorëve të tjerë, përsa i përket frekuencës së 

migrenës me aurë. Aura ka qenë më e shpeshtë te fëmijët e grup-moshës 11-18 vjeç, me 

16.7%, pastaj në grup-moshën deri 10 vjeç me 4.3%. Edhe pse më e shpeshtë ishte te 

grup-mosha 11-18 vjeçare, me testin e Fisherit nuk ka rezultuar dallim me sinjifikancë 

statistikisht të rëndësishme në paraqitjen e aurës sipas grup-moshës (P=0.242, pra 

P>0.05). 

                    Tabela 23. Fëmijët me migrenë sipas aurës dhe grup-moshës 

Grup-mosha 

                    Aura 

Gjithsej         Po          Jo 

N % N % N % 

Deri 10 vjeç 1 4.3 22 95.7 23 100.0 

11-18 vjeç 7 16.7 35 83.3 42 100.0 

Gjithsej 8 12.3 57 87.7 65 100.0 

Fisher test P=0.242   

 

 

Kokëdhimbja është simptoma kryesore tek migrena. Ajo mund të shoqërohet me 

dhimbje barku, fotofobi, fonofobi, zbehje, të vjella, marramendje, diarre, etj.  

Simptoma e dytë kryesore tek migrena pas kokëdhimbjes, janë të vjellat.  

Manifestimi i simptomave shoqëruese është i ndryshëm prej 4% deri mbi 80%, ose së 

bashku mbi 65%. (Thilothammal N200; Schoonman GG180; Cvetković V44; Schulte HL181; 

Quintela E160; Cuvellier JC43; Swaiman K196; Abu-Arafeh I2; Ronald B170). 

Vlera të përafërta rezultuan edhe në studimin tonë.  
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                   Grafiku 17. Simptomatologjia e fëmijëve me migrenë 

Tek fëmijët me migrenë të përfshirë në studimin tonë, në 56.9% të rasteve hasëm 

të vjella, në 32.3% të rasteve fotofobi dhe në 10.8% të rasteve fotofoni. Të vjellat ishin 

më të shpeshta tek femrat, ndërsa fotofobia dhe fonofobia më të shpeshta te meshkujt, por 

pa dallim statistikisht sinjifikant (X2=7.49, P=0.452 pra P>0.05). 

             

            Tabela 25. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe simptomave të migrenës 

Simptomat e 

migrenës 

                  Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Të vjella 27 71.1 10 37.0 37 56.9 

Fotofobia 8 21.1 13 48.1 21 32.3 

Fonofobia 3 7.9 4 14.8 7 10.8 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

X2-test, P-value X2=7.49, P=0.452   

 

vjellja

fotofobia

fonofobia

56.9 %

32.3 %

10.8 %



 
 
 

 
 

78 

Edhe në studimin tonë, të vjellat ishin simptoma më e shpeshtë e migrenës, 

sidomos pas moshës 11 vjeçare me 66.7%, ndërsa në pacientët deri 10 vjeç ishte në 

39.1% të rasteve, dallim ky me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=6.47, 

P=0.039 pra P<0.05). 

 

        Tabela 26. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës dhe simptomave të migrenës 

Grup-mosha 

       Simptomat  e migrenës 

Gjithsej Të vjella Fotofobia Fotofonia 

Deri 10 vjeç 

N 9 9 5 23 

% 39.1 39.1 21.7 100.0 

Mbi 11 vjeç 

N 28 12 2 42 

% 66.7 28.6 4.8 100.0 

Gjithsej 

N 37 21 7 65 

% 56.9 32.3 10.8 100.0 

X2-test, P-value X2=6.47, P=0.039   

 

Migrena është karakteristikë e fëmijëve ambiciozë. Faktorët më të shpeshtë 

precipitus të migrenës janë: stresi, ngarkesa fizike, disa lloje të ushqimit (djathi, kosi,  

çokollata, frutat agrume, pijet alkoolike, produktet e mishit të përpunuar, ushqimet e 

skuqura, (monosodium glutamati, aspartamet), ndryshimet biometeorologjike, cikli 

menstrual, traumat e kokës, ndryshimet psikologjike ose emocionale. (Swaiman K196; 

Abu-Arafeh I2; Ronald B170; Menkes J135) 

Ka punime të ndryshme që raportojnë për ushqimin si faktor provokues të migrenës    

(12-60%), por mekanizmi i tij ende nuk dihet. (Stang PE191; Wöber-Bingöl C211; Milli-       

chap J 139; James B101.) 

Migrenën si sëmundje të provokuar nga faktorët e cituar më lart, e raportojnë 

75.9% e fëmijëve. (Spierings ELH190; Kelman L105; Ehsan K53; Patrícia T151; Camboim 

RF34; Rama K162; Menkes J135; Stewart WF193; Swaiman K196; Stang PE191; Wöber C210; 

Millichap139; James B101; Zebenholzer K214; Hoffmann J94; Lewis DW119) 
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Në punimin tonë faktorët provokues ishin me këto %: 

 

               Grafiku 18. Faktorët precipitues tek fëmijët me migrenë  

 stresi u evidentua si faktori më i shpeshtë precipitus i migrenës, në 43.1%,  

 lodhja me 32.3%,  

 ushqimi 15.4% dhe 

 moti 9.2%.   

Sipas gjinisë, tek femrat faktorët më të shpeshtë ishin stresi dhe moti; 

 Tek meshkujt faktorët më të shpeshtë ishin ngarkesa fizike/lodhja dhe ushqimi. 

Në studim nuk ka rezultuar dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme, në llojin e 

trigerit sipas gjinisë (X2=2.63, P=0.452, pra P>0.05). 

              Tabela 27. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe trigerëve të migrenës 

Trigeret e migrenës 

                  Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Ushqimi 3 7.9 7 25.9 10 15.4 

Lodhja 10 26.3 11 40.7 21 32.3 

Stresi 20 52.6 8 29.6 28 43.1 

Moti 5 13.2 1 3.7 6 9.2 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

X2-test, P-value X2=2.63, P=0.452   

ushqimi
lodhja

stresi
moti

15.4 % 32.3 %
43.1 %

9.2 %
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Stresi ishte faktori më i shpeshtë provokus i migrenës te fëmijët mbi 11 vjeç me 52.4%, 

ndërsa tek fëmijët deri 10 vjeç ishte lodhja dhe ushqimi. 

     

 

 Grafiku 19. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës dhe triggerëve të migrenës 

 

Raporti i faktorëve provokus të migrenës sipas grup-moshës nuk paraqet dallim me 

sinjifikancë statistikisht të rëndësishme në llojin e trigerit sipas grup-moshës (X2=1.43, 

P=0.696, pra 

              Tabela 28. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës dhe trigerëve të migrenës 

Grup-mosha 

           Trigerët  e migrenës 

Gjithsej Ushqimi Lodhja Stresi Moti 

Deri 10 vjeç 

N 6 9 6 2 23 

% 26.1 39.1 26.1 8.7 100.0 

Mbi 11vjeç 

N 4 12 22 4 42 

% 9.5 28.6 52.4 9.5 100.0 

Gjithsej 

N 10 21 28 6 65 

% 15.4 32.3 43.1 9.2 100.0 

X2-test, P-value X2=1.43, P=0.696   

deri 10 vj mbi 11 vj

26.1%

9.5%

39.1%

28.6%
26.1%

52.4%

8.7% 9.5%

ushqimi lodhja stresi moti
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Karakteristikë kryesore e migrenës është periodiciteti i manifestimit të saj. Krizat 

migrenoze mund të përsëriten nga 1 herë deri më shumë se 15 herë gjatë muajit.  

Qëllimi kryesor i terapisë antimigrenoze është zvoglimi i frekuencës së krizave migre-

noze, i cili ndër të tjera përfshin edukimin e pacientit në drejtim të shmangies nga faktorët 

e mundshëm nxitës dhe mbajtja e ditarit për krizat migrenoze.(Swaiman K196; Abu-

Arafeh I2; Ronald B170; Menkes J135) 

Dieta mirë e menaxhuar, redukimi i stresit, rregullimi i gjumit, shëtitja për relaksim, dhe 

përdorimi racional i analgjezikëve janë hapat e domosdoshëm për zvoglimin e frekuencës 

dhe intensitetit të migrenës. (Lewis DW119; Swaiman K196; Reimschisel T165) 

Më tepër se gjysma e fëmijëve (58.5%) të përfshirë në studim, kishin 3-5 herë kriza 

migrenoze brenda muajit, në 29.2% të rasteve më shumë se pesë herë dhe tek 12.3% e 

rasteve kishte një ose dy kriza gjat muajit.  

 

           

Grafiku 20. Fëmijët me migrenë sipas frekuencës së krizave migrenoze gjatë një muaji 

 

Sipas gjinisë, femrat kanë pasur më shpesh kriza migrenoze, më shumë se pesë herë në 

muaj krahasuar me meshkujt, por pa dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme, 

në frekuencën e migrenës sipas gjinisë (X2=2.987, P=0.224, pra P>0.05). 

nën  2 herë
12.3%

3 - 5 herë
58.5% mbi 5 herë

29.2%
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Tabela 29. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe frekuencës së krizave migrenoze gjatë 

një muaji. 

Frekuenca e 

migrenës/muaj 

                    Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

< 2 herë 5 13.2 3 11.1 8 12.3 

 3 – 5 herë 19 50.0 19 70.4 38 58.5 

>5  herë 14 36.8 5 18.5 19 29.2 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

X2-test, P-value X2=2.987, P=0.224   

 

Raporti i frekuencës së krizave migrenoze, përafërsisht ishte i njejtë në të dy grup-moshat 

që analizuam në studim.   

           

 Grafiku 21. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshave dhe frekuencës së krizave 

migrenoze gjat muajit. 

deri 10 vj mbi 11 vj

8.7%
14.3%

69.6%

52.4%

21.7%

33.3%

nën 2 herë 3 - 5 herë mbi 5 herë
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Në të dy grup-moshat, frekuenca më e shpeshtë e migrenës ishte 3-5 herë në muaj pa 

dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme në frekuencën e migrenës sipas grup-

moshës (X2=1.81, P=0.404, pra P>0.05). 

 

Tabela 30. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës dhe frekuencës së migrenës në muaj 

Grup-mosha 

Frekuenca e migrenës/muaj 

Gjithsej <2  herë 

 3 – 5 

herë >5 herë 

Deri 10 vjeç 

N 2 16 5 23 

% 8.7 69.6 21.7 100.0 

Mbi 11vjeç 

N 6 22 14 42 

% 14.3 52.4 33.3 100.0 

Gjithsej 

N 8 38 19 65 

% 12.3 58.5 29.2 100.0 

X2-test, P-value X2=1.81, P=0.404   

 

 Frekuenca e krizave migrenoze gjatë një muaji, sipas Larsson B112 1–3 herë/muaj 

është 11.3% ndërsa 4-15 herë/muaj paraqiten deri 43%.  

 Meshkujt dominojnë me kokëdhimbje me intensitet të mesëm ndërsa femrat 

raportojnë kokëdhimbje me intensitet të lart dhe të padurushëm. 

 Sipas Anne-Berit K7 fëmijët që manifestojnë: 

o deri 3 kriza gjat muajit, janë me përqindje më të lartë=81%,  

o deri 15 herë gjat muajit me 15.8% dhe  

o mbi 15 kriza gjat muajit me 2.9%. 

 frekuenca mesatare e krizave migrenoze gjat muajit sipas Cvetkovic44 është 5.6 

herë/muaj. 

 Schulte HL181- frekuenca mesatare deri 3 herë / muaj; 

 Thilothammal N200, frekuenca: 

o 2 herë gjat muajit - 36 %,   

o deri 4 herë - 32%; 

 Rho YI168 - frekuenca është më e lart tek femrat; 
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 Schoonman G180-në frekuencën e krizave migrenoze nuk kanë ndikim sinjifikant:  

o lloji i migrenës (klasike-pa aurë, me aurë),  

o mosha,  

o vendbanimi,  

o niveli arsimor. 

 

 Camboim RF34 - frekuenca e lartë ndikon negativisht në harmoninë familjare dhe 

në suksesin e shkollës. 

 

 Sipas Migraine In America 2012137, Impact Of  Migraine Far Worse Than Just 

The Pain: Study Results Released; Philadelphia, July 31 2012;  

o -mbi 50% e të sëmurëve raportojnë se krizat e kokëdhimbjes kanë ndikuar 

negativisht në procesin mësimor,  

o mbi 25% raportojnë se kanë humbur një punë për shkak të migrenës dhe  

o mbi 40% deklarohen se kokëdhimbja migrenoze ka ndikuar keq në 

marrëdhëniet e tyre në familje, shkollë. 

 

Parametër me rëndësi tek migrena është edhe kohëzgjatja e krizave migrenoze, 

dhe sipas shumë punimeve tek fëmijët kohëzgjatja minimale duhet të jetë 30 minuta. 

Fëmijët e përfshirë në studim kishin kohëzgjatje të krizës migrenoze mbi 1 orë tek 83.1% 

e tyre, kurse mbi dy orë kishin 16.9% e fëmijëve. 

  

                                                        

               Grafiku 22. Fëmijët me migrenë sipas kohëzgjatjes së krizave migrenoze 

mbi 1 - orë

mbi 2 orë

83.1%

16.9%
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Fëmijët me migrenë sipas gjinisë, tek kohëzgjatja  1-2 orë me përqindje  pothuaj  

janë të njejt, ndërsa tek kohëzgjatja e krizës mbi 2 orë dominojnë femrat, por nuk ka 

rezultuar dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (Fisher test, P=0.104, 

P>0.05). 

 

            Tabela 31. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe kohëzgjatjes së krizës 

Kohëzgjatja e 

krizës 

                     Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

1- 2orë 
29 76.3 25 92.6 54 83.1 

Mbi 2 orë 9 23.7 2 7.4 11 16.9 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

Fisher test P=0.104   

 

 

Kohëzgjatja e krizave migrenoze është e ndryshme, në varësi nga autorët e ndryshëm: 

 deri 1 orë=43%, 1 - 2 orë=37.7%, > 2 orë = 37.7% (Biglari NH.21) 

 deri 2 orë = 13.9%, 3 - 24 h = 54.1%.(Camboim RF34) 

 mesatarja e kohëzgjatjes ishte 3 orë (Thilothammal N200 ) 

 kohëzgjatja zakonisht është më e lartë tek femrat (Rho168) 
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Traseja e EEG-së standarde, si e dhënë laboratorike ka vlerë të kufizuar në 

vlerësimin rutinor të kokëdhimbjeve tek fëmijët, dhe nuk është e domosdoshme, pëveç 

rasteve kur kokëdhimbjet janë të shoqëruara me çrregullime të vetëdijës apo krizë 

epileptike. 

Akademia Amerikane e neurologjisë ka bërë studime të shumta rreth rolit të trasesë së 

EEG-së tek kokëdhimbjet dhe ka konstatuar se regjistrimi i trasesë së EEG-së nuk ofron 

të dhëna të mjaftushme për vlerësimin e tyre, si rrjedhojë nuk rekomandohet realizimi 

dhe përdorimi në rutinë e saj tek kokëdhimbjet.(AAN5; Lewis DW120) 

 sipas rekomandimeve të EPNS-së, përdorimi në rutinë e EEG-së inter iktale tek 

kokëdhimbjet, nuk është i justifikuar përveçse kur dyshohet për komorbiditet me 

epilepsinë. (Sandrini G177) 

 

 EEG trasea patologjike tek fëmijët pa migrenë, është në përqindje të vogël, kurse 

tek ata që manifestojnë migrenën ndryshon varësisht prej punimeve: 20-70% dhe 

80-90 % e tyre kanë anamnezë pozitive për epilepsi ose janë me komorbiditet me 

epilepsinë. Incidenca e rritur e EEG-ve patologjike tek fëmijët me migrenë por pa 

kriza epileptike tregon për rritje të hiperekssitabilitetit kortikal, dhe nuk është e 

domosdoshme të kenë origjinë epileptike. (Enrique56; Biglari NH21; Thilotha-

mmal N200; Gronseth GS83; Menkes J135; Evans RW59; Dooley JM50; Lewis 

DW119; AAN5) 

 

 Gjatë analizës së EEG-së, ndryshimet zakonisht paraqiten gjatë fotostimulimit me 

frekuenca të larta, por H-përgjigjja është shumë e varfër në raport me klinikën.  

Studimet tregojnë se traseja e EEG-së nuk na ndihmon në përzgjedhjen e antiepileptikut 

tek kokëdhimbjet dhe në klasifikimin e tyre.(Gronseth GS83) 

 EEG nuk është e rekomanduar në vlerësimin rutinë të kokëdhimbjeve, pasi nuk 

mundet të përcaktojë etiologjinë. Tek fëmijët me kokëdhimbje të cilët kanë 

elektroencefalogramë patologjike, rreziku për kriza të ardhëshme epileptike është 

i vogël, andaj vazhdimi i ekzaminimeve të mëtejshme për epilepsi, është i pa 

arsyeshëm. (Dooley JM⁵°) 

 

 Disa neurologë, ende e praktikojnë realizimin rutinë të EEG-së tek fëmijët me 

kokëdhimbje. (AAN5; Lewis DW119) 

 

 

 



 
 
 

 
 

87 

 

Shumica e fëmijëve tonë me kokëdhimbje migrenoze regjistruan trase normale të EEG-

së.  

 80.0% e fëmijëve me migrenë kishin trase normale të EEG-së,  

 10.8% e rasteve manifestuan trase patologjike jospecifike, dhe  

 9.2% të tyre u regjistrua EEG patologjike specifike.  

 

Me shpërndarjen e rasteve sipas rezultateve të EEG-së dhe gjinisë, nuk u pa dallim me 

sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=0.806, P=0.668 pra P>0.05). 

          Tabela 32. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe EEG-së 

EEG  

                    Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Normale 29 76.3 23 85.2 52 80.0 

Patologjike (specifike) 4 10.5 2 7.4 6 9.2 

Patologjike (jospecifike 5 13.2 2 7.4 7 10.8 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

 X2=0.806, P=0.668   

 

Te fëmijët deri në 10 vjeç, nuk kishim asnjë rast ku EEG ka regjistruar aktivitet specifik 

epileptiform, kurse në grup-moshën mbi 11vjeç, në 14.3% të rasteve EEG ka treguar 

aktivitet specifik epileptiform.  
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Megjithatë, me shpërndarjen e rasteve sipas rezultateve të EEG-së dhe grup-moshës, nuk 

u evidentua dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (X2=4.76, P=0.092 pra 

P>0.05).   

 

             Tabela 33. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës dhe EEG-së 

Grup-mosha 

                       EEG 

Gjithsej Normale 

Patol. 

specific 

Patolo-

jospecific 

Deri 10 vjeç 

N 19 - 4 23 

% 82.6 - 17.4 100.0 

Mbi 11 vjeç 

N 33 6 3 42 

% 78.6 14.3 7.1 100.0 

Gjithsej 

N 52 6 7 65 

% 80.0 9.2 10.8 100.0 

X2-test, P-value X2=4.76, P=0.092   

 

Neuroimazheria tek fëmijët që manifestojnë migrenë dhe që kanë zhvillim psiko-

motor konform moshës zakonisht është normale.  

Për neuroimazheri duhet menduar nëse fëmija është i vogël ose ka deficit motor, 

çrregullime të sjelljes, kriza epileptike, humbje të vetëdijës, shenja për rritje të presionit 

intrakranial. Ajo është e indikuar nëse fëmija zgjohet në mëngjes me kokëdhimbje, 

kokëdhimbja intensifikohet pas kollës ose ndrrimit të pozicionit, nëse zgjat për disa ditë, 

dhe çdoherë është në të njëjtën anë. (LewisDW120; Menkes J135; Swaiaman K196; Abu-

Arafeh I2; Barišiċ N12; Dooley JM50; Maytal J133; Winner P208; Sandrini G177) 

Neuroimazheria nuk duhet bërë rutinë tek fëmijët me kokëdhimbje të pakomplikuar me 

status neurologjik normal. Duhet theksuar se mbi 40% e fëmijëve me kokëdhimbje, 

rezultuan në neuroimazheri me anomali jospcifike si sinusit, cistë araknoidale, hemangi-

oma ose anomali Chiari. (Menkes135; Dooley JM.50; Maytal J.133; Sandrini G177). 
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Neuroimazheria nuk ndihmon tek fëmijët me migrenë dhe status neurologjik normal. 

(Lewis DW120 ) 

Sipas Evans RW59 neuroimazheria zbulon anomalitë strukturore të kokës dhe 

qafës, të cilat mund të jenë shkaktarë të kokëdhimbjes. 

 

Në studimin tonë, fëmijët me migrenë në 100.0% të tyre, kishin neuroimazheri normale. 

               Tabela 34. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe imazherisë së kokës 

Neuroimazheria 

                  Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Normale 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

 

Migrena është sëmundje paroksizmale e ndikuar nga faktori gjenetikë dhe mjedisi 

rrethus. Sindroma migrenoze është e shpesht, 52-89% tek fëmijet e familjeve me 

migrenë. Deri tani janë identifikuar shumë lokuse gjenetike përgjegjëse për migrenë 

(kromosomet 19p, Xq24, 6p, 11q, etj).  

Migrena pa aurë ka për bazë lokusin gjenetik të kromozomit 14. Sot dihet se migrena 

hemiplegjike familjare trashëgohet në mënyrë autosomale-dominante (kromosomi 

19q13), e cila shoqërohet me epilepsi deri në 75% të rasteve. Mutacioni në kromozomin 

1q23 shoqërohet me migrenë familjare. (Sandor PS176; Swaiman K196; Ronald B170; 

Menkes135). 

Fëmijët me migrenë të përfshirë në studim, në 41.5% kishin hereditet pozitiv për 

migrenë.  
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            Grafiku 23. Fëmijët me migrenë sipas hereditetit për migrenë 

Më shumë se gjysma e femrave kishin hereditet për migrenë - 55.3%, krahasur me 

meshkujt 22.2%. 

Ky dallim nuk u pa të ishte me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (Fisher test, 

P=0.0107 pra P<0.05). 

 

            Tabela 35. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe hereditetit për migrenë 

Herditeti për 

migrenë 

                      Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Po 21 55.3 6 22.2 27 41.5 

Jo 17 44.7 21 77.8 38 58.5 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

Fisher test P=0.0107   

 

Rezultatet tona janë të përafërta me autorët e tjerë. 

 

Rolin e hereditetit, me përqindje të lartë në zhvillimin e migrenës, e vertetuan edhe 

shumë neurologë: 

o 44-87 % - Menkes J135  

o 61% e fëmijëve me migrenë kanë histori pozitive familjare për migrenë, e mbi 

gjysma (32.5%) e tyre raportuan nënën.( Ehsan K53) 

pozitiv

negativ

41.5% 58.5%
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o 71.5% -  Biglari NH21 

o 88% - Thilothammal N200;  

o 38%  - Rwiza HT 172;  

o përafërsisht  23%  e  familjeve të anketuara, kanë të paktën një familjar me 

migrenë. (Lipton RB124) 

Për menaxhimin e krizave migrenoze duhet bërë gërshetimi i metodave farmako-

logjike dhe atyre jofarmakologjike.    

Akademia Amerikane e Neurologjise ka vendosur parimet e përgjithshme për 

menaxhimin e migrenës. (Irene RP.99; Marmura JM.128; Silberstein188;  Estemalik E.58; 

Holroyd96; Menkes135; Swaiman K.196; ) 

Qëllimet afatgjata lidhur me menaxhimin e krizave migrenoze përfshijnë: 

 Reduktimi i frekuencës, intensitetit dhe kohëzgjatjes së kokëdhimbjeve, me 

qëllim reduktimin e paaftësisë profesionale dhe sociale; 

 Reduktimi i terapisë gjatë krizave migrenoze; 

 Përmirësimi i cilësisë së jetës;  

 Edukimi i pacientëve për menaxhimin e kokëdhimbjes; 

 Reduktimi i stresit.                          

Menaxhimi farmakologjikë i migrenës tek fëmijët konsiston në përdorimin e 

analgjezikëve josteroidë, të cilët zakonisht kanë efikasitetin e dëshiruar (mbi 50%). 

Swaiman K.196; Lewis119; Lewis120; Victor TW.203). 

Tek fëmijët me migrenë rezistente, trajtimi vazhdohet me triptane (sumatriptan-spraj 

nazale) Ronald  B.170; Lipton RB.123; Swaiman K.196; Winner208, 209). 

Një pjesë e fëmijëve edhe pas terapisë farmakologjike, reduktimit të stresit, higji-

enës së gjumit (ndihmon në redukimin e krizave migrenoze deri 45.5% -Ehsan K.53), 

relaksimit, modifikimit të dietës, (identifikimi i faktorëve precipitus dhe shmangia e tyre), 

përdorimit të suplementeve (magnezi, koenzima Q10, riboflavina, acidi alfa lipoik), 

përdorimit racional të analgjezikëve (maksimumi 2 ditë rresht, jo më shpesh se 5 

here/javë të Acetaminophenit, ibuprofenit) nëse kokëdhimbja vazhdon me intensitet dhe 

frekuencë pothuaj të njejtë, duhet vlerësuar në drejtim të komorbiditetit me epilepsinë 

(EEG patologjike, familjarë me epilepsi idiopatike), te këta fëmijë trajtimi duhet të bëhet 

mbështetet edhe me antiepileptikë.   (Cepreganov36 (8-20%); Sun-Edelstein C.195; Ronald 

B.170; Lewis119; Swaiman K.196; Reimschisel T.165; Ehsan K.53). 

Nëse krizat migrenoze janë të shpeshta,  me intensitet dhe kohëzgjatje të lartë 

(15% - 20%) dhe e pengojnë fëmijën në jetën e përditëshme, duhet të mendohet për 



 
 
 

 
 

92 

barnat profilaktike. (Abu-Arefeh2; Stewart WF.193; Viswanathan207; Lewis DW.121; 

Swaiman K.196; Reimschisel T.165; Barisic12, Menkes135).  

 

Tek fëmijët tonë me migrenë të marrun në studim, analgjezikët ishin terapia kryesore me 

83.1% për  të qetësuar kokëdhimbjet migrenoze, ndërsa antiepileptikët janë përdorur nga 

16.9% e tyre.  

                       

                      Grafiku 24. Fëmijët me migrenë sipas terapisë 

Sipas gjinisë, 78.9% e femrave kanë marrë terapi analgjezike, ndërsa meshkujt në 88.9% 

të rasteve.  

Me testin e Fisherit nuk u pa dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (Fisher 

test, P=0.337, P>0.05), në llojin e terapisë sipas gjinisë. 

                  Tabela 36. Fëmijët me migrenë sipas gjinisë dhe terapisë 

 

 

analgjetik

ë

83.1%

antiepilept

ikë

16.9%

Terapia 

                  Gjinia 

Gjithsej F M 

N % N % N % 

Analgjezikë 30 78.9 24 88.9 54 83.1 

Antiepileptikë 8 21.1 3 11.1 11 16.9 

Gjithsej 38 100.0 27 100.0 65 100.0 

Fisher test P=0.337   
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Sipas grup-moshës, 95.7% e fëmijëve deri 10 vjeç dhe 76.2% e atyre mbi 10-18  

vjeç, kanë marrë terapi analgjezike. Me testin e Fisherit nuk rezultoi dallim me 

sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (Fisher test, P=0.080, P>0.05), në llojin e terapisë 

sipas grup-moshës. 

 

              Tabela 37. Fëmijët me migrenë sipas grup-moshës dhe terapisë 

Grup-mosha 

               Terapia 

Gjithsej Analgjezikë Antiepileptikë 

Deri 10 vjeç 

N 22 1 23 

% 95.7 4.3 100.0 

11-18 vjeç 

N 32 10 42 

% 76.2 23.8 100.0 

Gjithsej 

N 54 11 65 

% 83.1 16.9 100.0 

Fisher test P=0.080   

 

Komborbiditeti i migrenës dhe epilepsisë, është marrë në shqyrtim nga shumë neurologë. 

Përqindja e lartë e antiepileptikëve për menaxhimin e migrenës tek grup-mosha mbi 10-

18 vjeç, arsyetohet me shkallën e lartë të komorbiditetit të migrenës me epilepsinë 

idiopatike. (Ronald B.170; Swaiman K.196; Reimschisel T.165; Ehsan K.53; Barisic12, 

Menkes135; Lewis DW.121). 
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4.3. Krahasimi i rezultateve të rasteve me epilepsi 

                  dhe rasteve me migrenë 

 

Rezultatet e sensitivitetit, specificitetit, vlerave prediktive pozitive dhe negative të 

EEG-së në diagnostikimin e epilepsisë në studimin tonë janë paraqitur në tabelën 38. 

Sensitiviteti ishte 99.2% (95% CI ishte 95.6% - 99.9%), specificiteti 100.0% (95%        

CI ishte 97.9% - 100.0%), Vlera prediktive pozitive 100.00% (95% CI ishte 97.1% - 

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

Tabela 38. Sensitiviteti, specificiteti, vlera prediktive pozitive dhe vlera prediktive 

negative i EEG te epilepsia 

  95% CI 

Sensitiviteti 99.20% 95.6% - 99.9% 

Specificiteti 100.00% 97.9% - 100.0% 

Vlera prediktive pozitive 100.00% 97.1% - 100.0% 

Vlera prediktive negative 99.45%  97.0% - 99.9% 

 

 

Rezultatet e sensitivitetit, specificitetit, vlerave prediktive pozitive dhe negative të EEG-

së në diagnostikimin e migrenës në studimin tonë janë paraqitur në tabelën 39. 

Sensitiviteti ishte 20.0% (95% CI ishte 11.1% - 31.8%), specificiteti 90.77% (95% CI 

ishte 81.0% - 96.5%), Vlera prediktive pozitive 68.42% (95% CI ishte 43.4% - 87.4%) 

dhe Vlera prediktive negative ishte 53.15% (95% CI ishte 43.4% - 62.7%).  

 

Tabela 39. Sensitiviteti, specificiteti, vlera prediktive pozitive dhe vlera prediktive 

negative e EEG-së te migrena 

  95% CI 

Sensitiviteti 20.00% 11.1% - 31.8% 

Specificiteti 90.77% 81.0% - 96.5% 

Vlera prediktive pozitive 68.42% 43.4% - 87.4% 

Vlera prediktive negative 53.15% 43.4% - 62.7% 
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Në grafikët e mëposhtëm, paraqitet shkalla e sensitivitetit dhe specifitetit të EEG-së, në 

diagnostikimin e rasteve me epilepsi, e cila është shumë më e lartë se sa në rastet me 

migrenë. 

 

 

Grafiku 25. Sensitiviteti, specificiteti, vlera prediktive pozitive dhe vlera prediktive 

negative e EEG te epilepsia dhe  migrena. 

Raporti gjinor i fëmijëve të sëmurë me epilepsi dhe migrenë, është paraqitur me grafikon. 

Në rastet me Epilepsi, kemi më shumë meshkuj (meshkuj 56.0% vs. femra 44.0%), 

ndërsa në rastet me migrenë më shumë janë femra (femra 58.5% vs. meshkuj 41.5%), por 

pa dallim statistikisht sinjifikant (X2=3.02, P>0.05). 

                                                              
Grafiku 26. Rastet me epilepsi dhe migrenë sipas gjinisë. 
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Rastet me epilepsi kanë qenë më shumë të moshës deri 10 vjeç, kurse ata me migrenë më 

shpesh të moshës 11-18 vjeç, dallim ky me sinjifikancë statistikisht të rëndësishme 

(X2=37.6, P<0.001). 

Raporti gjinor i mostrës së analizuar sipas grup-moshave është i ndryshëm. 

                               
Grafiku 27. Rastet me epilepsi dhe migrenë sipas grup-moshës 

Ndërmjet moshës mesatare të rasteve me epilepsi dhe migrenë kemi evidentuar dallim me 

sinjifikancë statistikisht të rëndësishme (T=8.22, P<0.0001). 

 

 

Grafiku 28. Mosha mesatare e fëmijëve me epilepsi dhe migrenë 
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Sipas vendbanimit rastet me epilepsi ishin më të shpeshta (55.2%) nga fshati, ndërsa 

rastet me migrenë më të shpeshta ishin nga qyteti (67.7%), dallim ky me sinjifikancë 

statistikisht të rëndësishme (X2=8.09, P<0.01). 

Grafiku 29. Rastet me epilepsi dhe migrenë sipas vendbanimit 

 

Trasetë e EEG-ve, ishin patologjike në 99.2% të rasteve me epilepsi dhe në 20.0% 

të rasteve me migrenë, dallim ky me sinjifikancë statistikisht të rendësishme (Fisher test 

P<0.0001). 

              
Grafiku 30. Rezultatet e EEG-së  te epilepsia dhe migrena 
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Nga fëmijët e përfshirë në studim,  41.5% e rasteve me migrenë kanë pasur të dhëna për 

hereditet pozitivë për migrenë tek familjarët, ndërsa fëmijët me epilepsi herditeti është 

më i ulët - 34.4% e tyre japin të dhëna për hereditet pozitiv, por pa dallim sinjfikant 

(X2=0.65, P>0.05). 

        

     Grafiku 31. Heriditeti për epilepsi dhe migrenë 
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V.   PËRFUNDIMI 

1. Studimi është bërë në mënyrë prospektive në Klinikën e Pediatrisë, të SHKSUK-

së në Prishtinë. Në studim janë përfshirë fëmijët prej moshës 1 mujore-18 vjeçare 

me diagnozat epilepsia dhe migrena, që kanë qenë të hospitalizuar në repartin e 

neuropediatrisë, ose janë vizituar në ambulancën subspecialistike neuropediatrike 

të Klinikës së Pediatrisë në Prishtinë, gjatë periudhës 05. 01 2014 - 05. 01. 2016. 

Përzgjedhja e fëmijëve është e rastit, e randomizuar.  

Fëmijët e përzgjedhur për studim fillimisht janë ndarë në dy grupe, bazuar në 

diagnozat klinike:  

 A.   Fëmijët me epilepsi (nga 10 raste prej epilepsive më të shpeshta) 

 B.   Fëmijët me migrenë. 

Diagnoza e epilepsisë është vënë në bazë të tablosë klinike dhe gjetjeve elektro-

encefalografike. 

 Diagnoza e migrenës është e bazuar në kriteret e IHS- 201889 

2. Në studim janë përfshirë 125 fëmijë të diagnostifikuar me epilepsi, prej të cilëve  

44.0% janë femra dhe 56.0% meshkuj, me vendbanim nga fshati ishin 55.2%.   

3. Incidenca më e lartë ka qenë te grup-mosha 6-10 vjeçe me 48.8%, më pas renditet 

grup-mosha 1-5vjeçe me 28% dhe ajo mbi 11 vjeçe me 23.2%.  

4. Në epilepsitë dhe sindromat epileptike të përfshira në studim, sipas formës së 

manifestimit klinik, dominonin ato të gjeneralizuara me 53.6%, fokale 42.4%  dhe 

fokale me gjeneralizim sekondar ishin 4.0%. Deri në 5 vjeç, krizat kryesisht ishin 

të gjeneralizuara me 91.4%, kurse te grup-moshat tjera ishte me shpesh forma me 

manifestim fokal. 

5. Tek fëmijët me epilepsi dhe sindromë epileptike, në 72.8% të rasteve neuro-

imazheria ishte normale. Krahasuar sipas grup-moshave, neuroimazheria në grup-

moshën 1-5 vjeçe kryesisht ishte patologjike me 85.7%, në grup-moshën 6-10 

vjeçe dominonte imazheria normale me 93.4%, dhe në grup-moshën mbi 11 vjeçe 

nuk kemi pasur neuroimazheri patologjike.  

6. 72.8% e fëmijëve me epilepsi kishin status neurologjik normal. Analizuar sipas 

grup-moshave statusi neurologjik i këtyre fëmijëve ndyshon: në vitet e para të 

jetës dominojnë fëmijët me dëmtime neurologjike. Në grup-moshën 1-5 vjeçe, 

85.7% kishin status neurologjik patologjik, në moshat 6-10 vjeçe, përqindja bie në 

6.6% dhe tek fëmijët mbi 11 vjeç, në punimin tonë nuk kemi pasur fëmijë me 

status neurologjik patologjik. 
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7. Nga 125 fëmijë të përfshirë në studim, 55.2% e fëmijëve me epilepsi dhe 

sindroma epileptike ishin me zhvillim normal intelektual, 16.8% kishin prapa-

mbetje të lehtë, 8.8% prapambetje të moderuar dhe 19.2% prapambetje të rëndë 

mendore. Sipas gjinisë në 60.0% të rasteve, femrat kishin zhvillim normal 

intelektual.  

8. Elektroencefalografia si ekzaminim neurofiziologjik përdoret kryesisht te 

epilepsia dhe ende është metodë e pazëvendësushme. Në studimin tonë,vetëm 

2.5% e fëmijëve me epilepsi kishin EEG me trase normale, ndërsa 54% e rasteve 

kishin EEG me shkarkesa të gjeneralizuar, 38.5% të rasteve kishin epilepsi me 

EEG  me shkarkesa fokale, dhe në 5.0% të rasteve u regjistrua EEG me shkarkesa 

fokale me gjeneralizim sekondar. Duke analizuar trasenë e EEG-së sipas moshës, 

konkludojmë se traseja e EEG-së tek grup-mosha 1-5 vjeçe, në të gjitha rastet ka 

qenë patologjike sepse këtu dominojnë epilepsitë encefalopatike, ndërsa në grup-

mosha mbi 6 vjeçe kemi rritjen e numrit të epilepsive fokale dhe fokale me 

gjeneralizim sekondar. 

9. Faktori gjenetik tek epilepsitë është i pakontestuar, anamneza familjare pozitive 

ishte tek 34.4% e mostrës. 

10. Krizat epileptike dhe migrenoze klinikisht janë shumë të ngjashme. Në 34.4% të 

rasteve, fëmijët me epilepsi kishin komorbiditet për migrenë. Femrat kishin më 

shpesh komorbiditet për migrenë.    

11. Traseja e EEG-së ndihmon në përzgjedhjen e antiepileptikut. Kriter për vendosjen 

e antiepileptikut, është marrë traseja e EEG- së tek 92.8% e fëmijëve. 

12. Në studimin tonë janë përfshirë 65 fëmijë me migrenë prej të cilëve 58.5% janë 

femra. 

13. Migrena në 1/4 e të sëmurëve paraqitet para moshës 10 vjeçare. Prevalenca e 

migrenës rritet me rritjen e moshës. Ndryshe nga autorët e tjerë, në studimin tonë, 

në grup-moshën 6-10 vjeçe dominojnë meshkujt. 

14. Mosha mesatare e këtyre fëmijëve ishte me 11.2 vjet (DS± 2.6 vjet).   

Mosha mesatare e fëmijëve femra me migrenë ishte 12.0 vjet (DS± 2.5 vjet). 

Mosha mesatare e fëmijëve meshkuj me migrenë ishte 10.1 vjet (DS± 2.3 vjet).  

Sipas vendbanimit dominojn fëmijët nga qyteti me 67.7%. 

15. Krizat migrenoze tek 87.7%, ishin klasike. Femrat kishin dy here më shpesh aura 

krahasuar me meshkujt (15.8% vs 7.4%). 

16. Në punimin tonë, 75.4% e rasteve të fëmijëve me migrenë, kishin dhimbje barku 

në anamnezën e jetës, 20.0% kishin të vjella ciklike dhe 4.6% vertigo.  

17. Migrena përveç kokëdhimbjes është e shoqëruar me të vjellja në 56.9%, pason 

fotofobia me 32.3%, dhe së fundi 32.3% e fëmijëve përveç kokëdhimbjes kanë 

edhe fonofobi. Të vjellat ishin më të shpeshta tek femrat, ndërsa fotofobia dhe 

fotofonia tek meshkujt, por pa dallim sinjifikant. 
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18. Krizat migrenoze më së shpeshti ishin të provokuara nga stresi me 43.1%, së dyti 

nga lodhja me 32.3%, ushqimi 15.4% dhe moti 9.2%. Tek femrat faktori më i 

shpeshtë precipitus ishte stresi dhe moti, ndërsa tek meshkujt ishin ngarkesa 

fizike/lodhja dhe ushqimi, por pa dallim me sinjifikancë statistikisht të rëndësi-

shme në llojin e trigerit sipas gjinisë.  

19. Karakteristikë kryesore e migrenës është periodiciteti i manifestimit të saj. Krizat 

migrenoze mund të përseriten shpesh, deri më shumë se 15 herë gjatë muajit. 

Qëllimi kryesor i terapisë antimigrenoze është reduktimi i frekuencës dhe intensi-

tetit të krizave migrenoze.  

Mbi gjysma e fëmijëve (58.5%) kishin 3-5 herë kokëdhimbje migrenoze brenda 

muajit, 29.2% kishin mbi 5 herë gjat muajit, dhe tek 12.3% e rasteve krizatë ishin 

të rralla (1-2 herë/muaj).  

Sipas gjinisë, frekuenca e kokëdhimbjeve tek femrat ishte më e shpeshtë, 5 herë 

gjat muajit, ndërsa tek meshkujt frekuenca ishte 2-3 herë gjat muajit.  

Në të dy grup-moshat, frekuenca më e shpeshtë e migrenës ishte 3-5 herë gjat 

muajit.  

20. Kriter tjetër që e përkufizon migrenën është kohëzgjatja e krizave migrenoze, e 

cila në studimin tonë ishte 83.1% me kohëzgjatje 1-2 orë, kurse tek 16.9% ishte 

mbi 2 orë. 

21. EEG ka vlerë të kufizuar në vlerësimin rutinë të kokëdhimbjeve tek fëmijët, sepse 

nuk ndihmon në diagnozën diferenciale mes kokëdhimbjes primare dhe diferenci-

min e tyre me ato sekondare.  

Në studimin tonë, 80.0% e fëmijëve me migrenë regjistronin trase të EEG-së 

normale,  10.8% e rasteve kanë regjistruar trase të EEG-së patologjike jospecifike 

dhe vetëm 9.2% e rasteve kishte trase patologjike specifike. Nga krahasimi i 

trasesë së EEG-së sipas grup-moshave, në fëmijët deri në 10 vjeçe, asnjë fëmijë 

nuk ka regjistruar aktivitet specifik epileptiform, në 14.3% të fëmijëve mbi 

11vjeç, ka regjistruar aktivitet specifik epileptiform.  

22. Neuroimazheria tek fëmijët me zhvillim normal psiko-motor konform moshës, që 

manifestojnë  migrenë, zakonisht është normale.  

Edhe rezultatet e studimit tonë tek fëmijët me migrenë janë në favor të neuro-

imazherisë normale. 

23. Deri tani nuk dihet patogjeneza e migrenës, por dihet se roli i gjenetikës dhe mje-

disit rrethus është i pa kontestushëm.  

Fëmijët tonë me migrenë kishin hereditet pozitiv në 41.5% të rasteve, sipas gjinisë 

dominojnë femrat. 
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24. Akademia Amerikane e Neurologjisë ka vendosur parimet e përgjithshme për 

menaxhimin e migrenës. Qëllimet themelore afatgjate sipas Akademisë përfshijnë 

reduktimin e frekuencës, intensitetit dhe kohëzgjatjes së krizave migrenoze, 

qellimi përfundimtar i të cilave është shkurtimi i paaftësisë për aktivitetet e 

përditëshme. Për të arritur këto qëllime, po bëhet gjithnjë e më e qartë se trajtimi 

duhet bërë me metoda farmakologjike dhe jofarmakologjike që përfshijnë 

menaxhimin e stresit, higjienën e gjumit, aktivitetin fizik dhe modifikimin e 

dietës. Përdorimi i tepruar i analgjezikëve ka qenë në fokus gjatë viteve të fundit.  

25. Trajtimi i krizave migrenoze kryesisht bëhet me analgjezikë.  

Në studimin tonë për trajtimin e migrenës kemi përdorur analgjezikët në 83.1% të 

fëmijëve, ndërsa antiepileptikët në 16.9% tëtyre.  

Sipas gjinisë, femrat kanë përdorur antiepileptikë në 21.1% të rasteve, ndërsa 

meshkujt në 11.1%.  

Sipas grup-moshës, qetësimi i kokëdhimbjes migrenoze tek fëmijët deri 10 vjeç, 

është bërë me analgjezikë - 95.7%, dhe vetëm 4.3% e tyre kanë marrë antiepi-

leptikë. Në grup-moshën mbi 10 vjeç, rritet përqindja e trajtimit me antiepileptikë 

në 23.8%, ndërsa ata me analgjezikë mbetet prap e lart me 76.2%.  

26. Sensitiviteti i EEG-së në diagnostikimin e epilepsisë ishte 99.2% (95% CI ishte 

95.6% - 99.9%), specificiteti 100.0% (95% CI ishte 97.9% - 100.0%).  

Vlera prediktive pozitive 100.00% (95% CI ishte 97.1% - 100.0%) dhe vlera 

prediktive negative ishte 99.45% (95% CI 97.0% - 99.9%).  

27. Sensitiviteti i EEG-së në diagnostikimin e migrenës në studimin tonë ishte 20.0% 

(95% CI ishte 11.1% - 31.8%), specificiteti 90.77% (95% CI ishte 81.0% - 

96.5%). 

Vlera prediktive pozitive 68.42% (95% CI ishte 43.4% - 87.4%) dhe vlera 

prediktive negative ishte 53.15% (95% CI ishte 43.4% - 62.7%).  

28. Me analizimin e këtyre dy sëmundjeve sipas vendbanimit, te epilepsia kemi përqi-

ndje më të lartë të fëmijëve nga zonat rurale (55.2%), ndërsa rastet me migrenë 

më shpesh ishin nga zonat urbane (67.7%), dallim ky me sinjifikancë statistikisht 

të rëndësishme (X2=8.09, P<0.01). 

29. Nga krahasimi i rezultateve të EEG-ve patologjike tek epilepsia dhe migrena, 

kemi dallim me sinjifikancë statistikisht të rendësishme (Fisher test P<0.0001). 

Në 99.2% të rasteve me epilepsi,traseja e EEG-së ishte patologjike, krahasuar me 

migrenë ku ishte 20.0%. 

30. Herediteti është faktor me rëndësi tek këto dy sëmundje paroksizmale. Krahasuar 

fëmijët e përfshirë në studim, herediteti pozitiv te rastet me migrenë ishte 41.5%, 

kurse te rastet me epilepsi 34.4%. 
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VI.   REKOMANDIMET 

1. EEG mbetet e dhënë laboratorike me sensitivitet dhe specificitet të lartë tek 

epilepsia. 

2. EEG ndihmon në diferencimin e krizave epileptike nga manifestimet e tjera 

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

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

identifikimi i sindromave epileptike.                                                                                                                  

4. EEG është indikator për menaxhim të krizave epileptike, dhe ndërprerjen e 

antiepileptikëve. 

5. EEG nuk duhet bërë në çdo  krizë të provokuar të vetëdijes. 

6. EEG rutinore nuk rekomandohet si pjesë e vlerësimit të kokëdhimbjeve, sepse 

nuk ndihmon për diferencimin e kokëdhimbjeve primare (p.sh. migrenë, forma 

tensive) nga kokëdhimbjet sekondare që janë pasojë e ndryshimeve strukturore në 

kokë dhe qafë,  ose në kokëdhimbjet psikogjene. 

7. EEG nuk është e dobishme në vlerësimin e pacientëve me kokëdhimbje, por nuk 

përjashtohet veçanarisht kur kemi humbje të vetëdijës, ndërsa për vlerësimin e 

anomalive strukturore ka përparësi neuroimazheria. 

8. Prania e aurës tek migrena sugjeron nevojën për vlerësimin e fëmijës me EEG dhe 

neuroimazheri sipas nevojës. 
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Shtojca 1. 

Kartela (pyetësori) për Doctoratë  

EPILEPSIA 

 

Nr rend Emri, mbiemri Gjinia Mosha Vendbanimi 

     

  1     f 1     0 – 12 m 1     qytet 

Nr protok  2     m 2     1 vj – 5 vj 2     fshat 

  (EEG)   3     6 vj – 9 vj  

   4       >    10 vj  

 

 

Manifestimi klinikë Imazheria  e kokës St. neurologjik Zhvillimi intelektual 

    

   1   normal 

1   gjeneralizuar 1   normale 1   normal 2   ngecje e leht 

2   fokal 2   patologjike 2   patologjik 3   ngecje e mesme 

3   fokal/gjen sec   4   ngecje e  rënd 

 

 

 

         EEG Herediteti për epilepsi Comorbiditeti Terapia 

    

1   normale 1   po    Epi + migrenë 1     sipas EEG 

2   gjeneralizuar 2   jo       1   po 2     sipas klinikës 

3    fokale        2   jo  

4   fok/gjen sec    
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Kartela (pyetësori) për Doctoratë  

MIGRENA 

 

 

Nr rend Emri, mbiemri Gjinia Mosha Vendbanimi      Aura 

      

  1   f 1     5vj  -  8 vj 1     qytet 1     po 

Nr protocol  2   m 2     9vj – 13 vj 2     fshat 2     jo 

( EEG)   3       >    14 vj   

 

 

 

 

Anamnesis vitae Simptomat  e migrenës Triggeret e migren. Frekc. e migren/muaj Kohëzgjatja e kriz. 

     

1     vertigo 1      Vjellja 1     Ushqimi 1     <  2herë 1       1 -  2orë 

2     dhimbje barku 2      Fotofobia 2     Lodhja 2     3 – 5 herë 2       >    2 orë 

3     vjellje ciklike 3      Fotofonia 3     Stresi 3     >5  herë  

4     kokëdhimbje  4     moti   

 

 

 

 

         EEG Imazheria  e kokës Hereditetimigrenë Terapia 

    

1   normale 1     normale 1     po 1     analgjetikë 

2   patologjike-specifike 2     patologjike 2     jo 2     antiepileptik 

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

