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ÇELSI PËR DEKLARATAT E EVIDENCËS DHE GRADAT E REKOMANDIMEVE 

NIVELI I EVEDENCËS 

1++ Meta-analiza të kualitetit të lartë, rishikimet sistematike, studime të randomizuara te kontrolluara -   

          SRT (randomized controlled trials – RCT), apo SRT me risk të ulët për anshmëri (bias) 

1+ Meta-analiza të përpunuara mirë, rishikime sistematike, SRT me rrezik të ulët për anshmëri 

1   Meta-analiza, rishikime sistematike, SRT me risk të lartë për anshmëri 

          Rishikime sistematike të studimeve rast-kontroll apo studimeve kohorte 

2++ 
Studime rast-kontroll të kualitetit të lartë apo studime kohorte me rrezik të ulët për anshmëri dhe 
me probabilitet të lartë që korrelacioni është i rastësishëm 

2+ Studime rast-kontroll apo studime kohorte mirë të organizuara me rrezik të ulët për ngatërrime apo 
anshmëri dhe me probabilitet të moderuar që gjetjet janë të rastësishme 

2 - Studime kohorte rast-kontroll me rrezik të lartë për ngatërrime apo anshmëri dhe me rrezik domethënës që gjetjet 
të jenë të rastësishme 

3 Studime jo analitike, p.sh. raportime të rasteve apo raste serike 

4 Opinioni i ekspertëve 

SHKALLA E REKOMANDIMIT 

Vërejtje: Shkalla e rekomandimit varet nga fuqia e evidencës në të cilën është bazuar rekomandimi. Nuk reflekton 
rëndësinë klinike të rekomandimit. 

A 

Së paku një meta-analizë, rishikim sistematik apo SRT, i/e ranguar si 1++ 

Gjen aplikim direkt te popullata e cakut 

Evidencë e mjaftueshme e përbërë kryesisht nga studimet e ranguara si 1+, 

Gjen aplikim direkt te popullata e cakut 

B 

Evidencë e mjaftueshme me studime të ranguara si 2++, 

Gjen aplikim direkt te popullata e cakut, demonstron në përgjithësi konsistencë të rezultateve; apo 

Evidencë e nxjerrë nga studimet e ranguara si 1++ ose 1+ 

C 

Evidencë e mjaftueshme që përfshinë studimet e ranguara si 2+ 

Gjen aplikim direkt te popullata e cakut, demonstron në përgjithësi konsistencë të rezultateve  

Evidencë e nxjerrë nga studimet e ranguara si 2++ 

D 
Nivel i evidencës 3 apo 4; ose  

Evidencë e  nxjerrë indirekt nga studimet e ranguara si 2+  

PIKAT E PRAKTIKËS SË MIRË 

 Rekomandim I bazuar në përvojën më të mirë, bazuar në rekomandimet e ekspertëve klinikë ndërkombëtarë dhe 
nga grupi hartues i udhërrëfyesit 
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DIAGNOZA DHE MENAXHIMI I EPILEPSISË 

1. Hyrje 

Epilepsia është sëmundje e cila prek të gjitha moshat dhe karakterizohet me çrregullim të sistemit 
nervor qendror ku aktivitetit elektrocerebral bëhet anormale, e i cili shkakton kriza të ndryshme si 
motorike, sensorike, çrregullim të funksioneve njohëse me apo pa  humbje të vetëdijes. 

Në Kosovë nuk kemi të dhëna për numrin e saktë të pacientëve që vuajnë nga epilepsia. 
Menaxhimi i pacientëve me epilepsi në Kosovë ofrohet nga neurologët dhe neuropediatrat. 
Diagnostikimi dhe trajtimi i saktë i epilepsisë mundësojnë kontrollimin e krizave epileptike. Në 
70% të pacientëve me epilepsi, sulmet mund të kontrollohen përmes ofrimit të terapisë së duhur 
epileptike. Pjesa tjerët e pacientëve tek të cilët krizat nuk kontrollohen as me dy barna 
antiepileptikë të përzgjedhura në mënyrën e duhur konsiderohen si pacientë me epilepsi 
refraktare (farmakorezistente), dhe për ta arritur kontrollin e krizave epileptike te këta pacient 
duhet të konsiderohen metodat intervenuese kirurgjikale. Me kalimin e kohës numri  barnave që 
përdoren për trajtimin e epilepsisë është rritur. Po ashtu kohëve të fundit ka avancim edhe në 
drejtim të imazherisë së trurit, si dhe teknikave intervenuese kirurgjikale. Këto avancime rrisin 
edhe më shumë nevojën për përpilimin e një udhërrëfyesi për menaxhimin e pacientëve me 
epilepsi. Të dhënat nga vende të ndryshme tregojnë se posedimi i udhërrëfyesve nacional për 
epilepsi ka ndikuar pozitivisht në përmirësimin e diagnostikimit dhe trajtimit. 

Zbatimi i UK-së është pjesë e sigurimit të praktikës së mirë mjekësore të bazuar në dëshmi dhe 
është i detyrueshëm për të gjithë profesionistët shëndetësorë të fushave përkatëse. Udhëheqësit 
e Institucioneve shëndetësore relevante janë përgjegjës për sigurimin e zbatimit të tij.  

Për implementimin adekuat të UK-së pa dyshim që ka disa përparësi siç janë: resurset humane, 
infrastruktura (EEG-ja standarde, TK-ja, MRI, etj), gatishmëria e profesionistëve shëndetësor 
implementimin e trajtimeve më bashkëkohore për këtë sëmundje, gatishmëria institucionale për 
avancimin e këtyre proceseve, etj. Sa i përket barrierave janë: mungesa e barnave antiepileptike, 
sidomos të atyre të gjeneratave të reja, kostoja e lartë e barnave, infrastruktura (mungon video 
EEG-ja, polisomnografia, etj), licencime dhe trajnime për stafin e mesëm për procedurën e EEG-
së, etj. 

Çdo institucion shëndetësor duhet të kryej monitorimin e brendshëm duke zbatuar auditin klinik 
si mjet për monitorimin e përmirësimit të cilësisë së shërbimeve shëndetësore dhe sigurisë së 
pacientit. Auditi klinik zhvillohet në çdo institucion shëndetësor nga koordinatorët e cilësisë së 
shërbimeve shëndetësore gjegjësisht ekipi i emëruar nga menaxheri i institucionit shëndetësor. 
Divizioni i cilësisë së shërbimeve shëndetësore nga Ministria e Shëndetësisë e monitoron 
zbatimin e auditeve të brendshme klinike. 

 

 



9 

 

2. Qëllimi dhe fokusi 

Qëllimi i këtij udhërrëfyesi është që të ofrojë udhëzime të bazuara në evidencat e fundit për diagnostikimin 
dhe menaxhimin e pacientëve me epilepsi. Përmes këtij j udhërrëfyesi synohet që të përmirësohet cilësia e 
kujdesit shëndetësor përmes zbatimit të evidencës nga hulumtimet e reja shkencore në punën e përditshme 
praktike. Në këtë udhërrëfyes nuk është përfshirë menaxhimi i pacientëve me kriza të vetëdijes që nuk janë 
me natyrë epileptike.  

Ky udhërrëfyes do të jetë me interes për të gjithë profesionistët shëndetësor, në të gjitha nivelet, të cilët janë 
të përfshirë në menaxhimin e pacientëve me epilepsi, duke përfshirë doktorët e mjekësisë, specialistët e 
mjekësisë familjare, specialistët e mjekësisë emergjente, specialistët e neurologjisë, pediatrisë dhe 
specialistët e gjinekologjisë dhe obstetrikës. Po ashtu në këtë udhërrëfyes ka të dhëna të rëndësishme edhe 
për stafin e mesëm, specialistët e shëndetit publik, farmacistët, familjarët e pacientëve si dhe vet pacientët 
që vuajnë me epilepsi.  

Qëllimi i këtij udhërrëfyesi nuk është vendosja e standardeve të kujdesit. Standardet e kujdesit janë të 
determinuara nga të dhënat e përgjithshme klinike dhe janë subjekt i ndryshimit, meqë ato ndryshojnë me 
kohë me avancimin e njohurive dhe me avancimin e teknologjisë. Përcjellja e rekomandimeve të dhëna në 
këtë udhërrëfyes nuk garantojnë sukses në trajtimin e secilit pacient. Vlerësimi klinik duhet të bëhet nga 
profesionistët e duhur shëndetësor të cilët janë përgjegjës për vendimet që i marrin sa i përket planit të 
trajtimit dhe procedurave diagnostike të nevojshme. Po ashtu, vendimi për përzgjedhjen e metodave të 
caktuara diagnostike dhe terapinë antiepileptikë duhet të ndërmirret në bashkëbisedim me pacientin dhe 
familjarët e pacientit.  

2.1 Epidemiologjia 

Epilepsia njëra nga çrregullimet më të  shpeshta dhe më serioze të trurit, e cila prek rreth 50 
milion të njerëzve në botë. Në 1000 banor, mesatarja e njerëzve që vuajnë nga epilepsia është 
8.93, nga raportimi i nxjerr nga 105 vende të botës. Ky numër ndryshon varësisht nga vendi, 
kështu që mesatarja e pacientëve me epilepsi në 1000 banor në vendet me të hyra të larta është 
7.99, kurse në vendet të hyra të ulëta 9.50. 

 Epilepsia përfshinë rreth 1% të ngarkesës globale të sëmundjeve; 80%  e kësaj ngarkesa 
përfshinë vendet në zhvillim, e për fat keq rreth 80-90% e këtyre pacientëve nuk marrin trajtim 
fare për këtë sëmundje në këto vende. 

 Është imperativ i kohës që të dihet së epilepsia është më shumë se krizë e vetëdijes e cila afekton 
individin dhe ka efekte të menjëhershme në familjen e tij ose asaj. Epilepsia ka reperkusione të 
shumta duke përfshirë ato mjekësore, psikologjike, ekonomike dhe sociale, e për çka duhet që të 
gjitha të merren në konsideratë në mënyrë që të kuptohet ndikimi i plotë i kësaj sëmundjeje. 

Kjo gjendje e ngritë nevojën që të bëhen studime epidemiologjike për epilepsi edhe në Kosovë, 
duke shfrytëzuar definime të standardizuara ndërkombëtare, në mënyrë që të nxjerrën të dhëna 
të sakta për gjendjen epidemiologjike të kësaj sëmundje në vendin tonë. 

2.2 Popullata e cakut 

 Pacientët me epilepsi, duke u bazuar në moshën, si te fëmijët, të rriturit dhe të moshuarit. 
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 Epilepsia te femrat duke marr parasysh gjendjet e veçante si shtatzënia, kontracepsioni, 
etj. 

 Pacientët me status epileptik. 

 Pacientët me epilepsi farmakoresistent.  

2.3 Dedikimi i udhërrëfyesit 

Udhërrëfyesi ju dedikohet të gjithë personave me kriza të vetëdijes dhe të diagnostikuar me 
epilepsi dhe të cilët kanë nevojë për trajtim të këtyre problemeve.  

Burimet njerëzore që cilat janë të nevojshme për zbatimin e udhërrëfyesit klinikë janë specialistët 
neurologë dhe neuropediatër të cilët kanë përgjegjësi në diagnostikimin dhe trajtimin e këtyre 
pacientëve. 

Që udhërrëfyesi klinik të ketë zbatim dhe  ndikim direkt në menaxhimin adekuat të pacientëve me 
epilepsi, pa dyshim që nevojitet mbështetje infrastrukturore dhe furnizimi me barna të jetë i 
vazhduar, të përcaktuara nga lista esenciale e Ministrisë së Shëndetësisë, për menaxhimin sa 
më bashkëkohorë dhe adekuat të epilepsisë.  

2.4 Pyetjet 

Udhërrëfyesi adreson këto pyetje klinike: 

1. Cili është specificitetit dhe sensitiviteti i EEG-së standarde, pas deprivimit të gjumit, 
videotelemtrisë, polisomnografisë dhe videove të inçizuara në rast të krizës së vetëdijes 
për diagnostikimin e epilepsisë? 

2. Te pacientët e  diagnostikuar me epilepsinë cila është monoterapia më efektive, më mirë 
e toleruar, me më pak efekte anësore dhe që e përmirëson kualitetin e jetës së pacientit? 

3. Në  rast të dështimit të monoterapisë, cili bari  duhet të shtohet e që është me efektiv dhe 
më mirë i toleruar në trajtimin e krizave epileptike? 

4. Te pacientët me status epileptik cili është bari më mirë për ta ndërprerë statusin epileptik? 

5. A ndikon apnea e gjumi në përkeqësimin e krizave epileptike si dhe trajtimi i saj a ndikon 
pozitivisht në zvogëlimin e shpeshtësisë së krizave epileptike? 

6. Sa ndikon diagnostikimi i hershëm i sindromave epileptike në trajtim dhe prognozën e 
tyre? 

7. Cila janë barnat më adekuate në trajtimin e femrave në moshën e koncepsionit, e që janë 
diagnostikuar me epilepsi? 

8. Cilat janë evidencat në efektin e këshillimit te femrave para shtatzënisë dhe në shtatzëni 
në përmirësimin e kontrollit të krizave epileptike dhe në teratogjenitet, në krahasim me ato 
që nuk janë këshilluar fare? 
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9. Femrat të cilat janë duke marr barna antiepilptike induktuese të enzimave hepatite ose jo 
indukuse të enzimave hepatite, cilat këshilla duhet t’ju jepen sa i përket kontracepsionit, 
duke përfshirë kontracepsionin postnatal dhe atë emergjent? 

10. A ka evidenca për trajtimin e epilepsisë te pacientët me Down sindromë dhe demenc? 

11. Cili është sensitiviteti dhe specifisiteti i holterit kardiak 24 orësh, EKG-së standarde dhe 
implantimi i qarkut detektues në diagnostikimin e aritmive kardiake që shkaktojnë errësim 
të vetëdijes e që mund gabimisht të konsiderohen si kriza epileptike? 

12. Sa ndikojnë barnat antiepilpetike në funksionet kongnitive te personat e vjetër të 
diagnostikuar me epilepsi? 

13. Cili është roli i EEG-së në diagnostikimin e sindromave epileptike? 
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3. Metodologjia 

Autorët e udhërrëfyesit klinik janë:  

 Ass. Dr. Valbona Govori, PhD - neuropsikiatre / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Prof. Ass. Dr. Naim Zeka, PhD - neuropediatër / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Ass. Dr. Arben Kutlloci, PhDc - radiolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Edmond Komoni, PhDc - neurolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Dren Boshnjaku - neurolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Ass. Dr. Fisnik Jashari, PhD, Ass-neurolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë  

 Dr. Leonora Zogaj, PhDc - neuropediatre  / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Melihate Pushka, PhDc - neurologe / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Ass. Dr. Blerim Myftiu, PhDc - neurolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Argjend Shala, PhDc - neurolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Burim Tahiri - neurolog / QKUK 

 Dr. Adnan Biqku - neurolog / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Jehona Rrustemi-Bytyqi - neurologe / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

 Dr. Granit Xhiha - neurolog / spitali rajonal i Gjakovës 

Rishqyrtuesit:   

 Prof. asoc. Dr. Afrim Blyta, PhD - neuropsikiatër / Fakulteti i Mjekësisë 

 Prof. ass. Dr. Nexhmedin Shala, PhD - neuropsikiatër / QKUK/ Fakulteti i Mjekësisë 

Formatimi: 

Formatimi/dizajni i këtij udhërrëfyesi është punuar nga MSc.Niman Bardhi, PhDc., Zyrtar 
për Cilësi dhe Siguri të Shërbimeve të Kujdesit Shëndetësor, MSh. 

Udhërrëfyesi klinik “Diagnostikimi  dhe menaxhimi i epilepsisë“ është hartuar gjatë disa 
muajve të fund vitit 2019 dhe fillim vitit 2020. Hartimi i tij është bërë sipas procedurave të 
përcaktuara në Udhëzimin Administrativ Nr. 03/2019 për Udhërrëfyes dhe Protokole 
Klinike. Propozimet fillimisht janë prezantuar nga mjekët specialist – neurolog dhe 
neuropediatër të cilët janë konfirmuar me metodologji hulumtuese shkencore dhe janë 
aprovuar në nivel grupi me votim të plotë nga anëtarët e Grupit për hartimin e 
Udhërrëfyesit klinik nacional duke shfrytëzuar metodën e konsenzusit në mes anëtarëve 
të grupit. Përveç profesionistëve shëndetësorë të fushave përkatëse, pjesë e grupit 
punues ka qenë edhe përfaqësuesi nga Shoqata e pacientëve dhe fushave tjera 
ndërlidhëse.  
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Ky udhërrëfyes është përshtatur nga grupi punues multdisiplinar dhe shumë profesional 
i emëruar nga Ministria e Shëndetësisë-Republika e Kosovës.  

Të gjithë anëtarët e grupit janë trajnuar paraprakisht për metodologjinë e hartimit të UPK-
ve.  

Anëtarët e grupit punues para përshtatjes së këtij udhërrëfyesi janë deklaruar se nuk 
kanë ndonjë konflikt interes për çka edhe i kanë nënshkruar deklaratat e konfliktit të 
interesit.  

Rekomandimet konkrete për menaxhim dhe trajtim e epilepsisë janë adaptuar nga 
udhërrëfyesit klinik më të rinj të kohës dhe përmbajnë informata të mjekësisë së bazuar 
në dëshmi si dhe janë të përshtatshëm të aplikohen në vendin tonë. Në rast se të dhënat 
e bazuara në dëshmi prezantojnë të dhëna të reja shkencore dhe klinike lidhur me 
diagnostikimin, tablonë klinike dhe mjekimin e pacientëve me epilepsi, atëherë me 
kërkesën e kryesuesit të Grupit mund të caktohet takim për rishqyrtimin e këtyre fakteve 
dhe të arrihet përditësimi i këtij udhërrëfyesi. Gjatë hartimit të dokumentit dhe definimit të 
rekomandimeve për trajtim është shfrytëzuar metoda e konsensusit me të gjithë anëtarët 
e grupit përmes metodës së votimit. Pajtueshmëria e anëtarëve të grupit për përfshierje 
të rekomandimeve ka qenë unanime.  

Përditësimi i këtij udhërrëfyesi do të bëhet pas pesë vitesh, nëse nuk ka arsyeje për 
ndonjë përditësim më të hershëm. 

Udhërrëfyesi i miratuar do të shpërndahet dhe prezantohet te të gjithë profesionistët 
shëndetësorë, të cilët bazuar në kompetencat e tyre të përcaktuara do t’a bëjnë zbatimin 
e tij. Grupi punues do të jetë i gatshëm për sqarime të përmbajtjes së dokumentit për të 
gjithë. 

3.1 Kriteret e auditueshme për zbatimin e udhërrëfyesit klinik 

Freukuenca e krizave epileptike te pacientët trajtuar për epilepsi. 

Shkalla e statuseve epileptike te pacientët që trajtohen për epilepsi.  

Freukuenca e hospitalizimeve të pacientëve me epilepsi, që trajtohen për epilepsi. 

Shkalla e paraqitjes së krizave epileptike te pacientët që janë duke u trajtuar me 
monoterapi. 

3.2 Burime 

Epilepsia renditet si sëmundja e katërt për nga shpeshtësia e çrregullimeve neurologjike 
dhe që i prek njerëzit të gjitha moshave. Epilepsia karakterizohet me kriza të pa 
parashikueshme e të cilat mund të shkaktojnë edhe probleme tjera shëndetësore. 
Padyshim që stigma ndaj kësaj sëmundje e rritë barrën e kësaj sëmundje në shoqëri. 
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Andaj ka qenë imperativ i kohës përgatitja e udhërrëfyesit për diagnostikim dhe 
menaxhim të epilepsisë për vendin tonë.  

Duke i pasur parasysh karakteristika e Kosovës si dhe mundësitë më të mira për 
implementim të këtij udhërrëfyesi në sistemin shëndetësor, grupi punues ka vendosur që 
ky udhërrëfyes të adaptohet nga Healthcare Improvement Scotland SIGN 143 “Diagnosis 
and menagement of epilepsy in adult” May 2015; Rivaised 2018 dhe National Clinical 
Guideline Centre (NCGC) “The Epilepsies”, January 2012; Rivaised 2018. 

Janë hulumtuar bazat elektronike të të dhënave si Pubmed, Medline, Conchrane për 
udhërrëfyes për Diagnostikimin dhe Menaxhimin e Epilepsive të publikuara 2014-2020. 
Duke përfshirë këtu hulumtimet klinike të randomizuar (RTG) meta analizat dhe rishikimet 
sistematike.  

Kërkimi është kryer në gjuhën angleze dhe kur shfrytëzuar MeSH, me fjalët kyçe: epilepsi, 
EEG, antiepileptikë, shtatzënësi, SUDEP, sindromë, MRI, statusi epileptik, 
kontracepsioni, etj. Pas shqyrtimit të materialit të hulumtuar me grupin punues dhe 
bashkëpunëtorët e jashtëm u vendos që si bazë e adaptimit të merren dy udhërrëfyesit e 
lartshënuar po ashtu vende të caktuara është plotësuar me të dhënat e fundit të 
përditësuara si p.sh. klasifikimi i epilepsive edicioni i fundit nga ILAE-ja.  

Udhërrëfyesit e përzgjedhur kanë përmbushur kriteret e parapara për arsyeje sa kanë 
dhënë përgjigja në mbi 90% të pyetje klinike të formuluar nga grupi i ekspertëve për 
hartimin e udhërrëfyesit.  

Udhërrëfyesi është hartuar në përputhje me metodologjinë standarde të procesit të 
përshtatjes së udhërrëfyesve duke u shërbyer me dokumentin AGREE dhe marrjen e 
vendimeve nga anëtarët e grupit punues është bërë me konsensus, pra me pëlqimin e 
plotë të të gjithë anëtarëve.  

Të gjitha këto janë bërë që kualiteti i diagnostikimit dhe menaxhimit të epilepsisë të jetë 
sa më bashkëkohor, adekuat, i standardizuar në tërë vendin si dhe i unifikuar për të gjithë 
ata që kanë nevojë për trajtimin e kësaj sëmundje.  
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4. Rekomandimet                                                                                                               

Rekomandimet në vazhdim janë theksuar nga grupi punues i udhërrëfyesit si rekomandime 
kryesore klinike e që duhet të prioritizohen për implementim. Grada e rekomandimit ndërlidhet me 
fuqinë e evidencës në të cilën është mbështetur rekomandimi. Kjo nuk nënkupton rëndësinë klinike 
të rekomandimit.  

4.1 Diagnoza 

   C     Diagnoza e epilepsisë duhet të bëhet nga specialisti i neurologjisë. 

   C    Anamneza e qartë nga pacienti dhe heteroanamneza nga dëshmitari/ët gjatë krizës, 

jep të  dhënat më të rëndësishme diagnostikuese dhe duhet të jetë pjesa kryesore e 

diagnozës. 

4.2 Trajtimi 

4.2.1 Barnat antiepileptike duhet të jepen tek kriza e parë toniko-kloike, nëse: 

 

Pacienti ka pasur më herët kriza mioklinike, absans ose fokale; 

EEG-ja paraqet zbrazje të qartë epileptike; 

Pacienti ka çrregullim struktural të trurit; 

Pacienti e konsideron të pa pranueshëm rrezikun e përsëritjes së krizës.  

 

4.2.2 Menaxhimi i krizave të zgjatura duke përfshirë edhe statusit epileptik 

Sa më shpejtë që është e mundur: 

Sigurimi i kalueshmërisë së rrugëve të frymëmarrjes; 
Dhënia e oksigjenit; 
Vlerësimi i funksionit kardiak dhe respirator; 
Sigurimi i qasjes intravenoze (IV) në venë të madhe. 

Pacientët me kriza të zgjatura toniko-klonike, deri 5 minuta ose edhe më shumë duhet 
dhënë: 

 Midazolam 10mg  IM, bukal ose intranazal, ose 

 Lorazepam IV 4mg, nëse nuk keni midazolam, ose 

 Diazepam 10mg rektal ose IV nëse nuk keni midazolam dhe lorazepam. 

B  

B  

B  

D 

B 
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Përsërit dhënien e dozës së dhënien e dozës së benzodiazepineve në spital, pas  10 
minutash nëse nuk ka dhënë efekt doza e parë.  

4.2.3 Shëndeti i Femrave dhe Epilepsia 

Për minimizimin e rrezikut të dështimit të kontraceptive, tek femrat që marrin çfarëdo kontraceptiv 

të kombinuar hormonal, ose kontraceptiv oral apo barna vetëm me progresteron, duhet të 

përshkruhen barna antiepileptikë që nuk induktojnë enzimat hepatike.  

Femrat me epilepsi duhet që: 

Të marrin këshillime para shtatzënisë në momentin e diagnostikimit dhe në intervale të 
rregullta kohore gjatë menaxhimit, veçanërisht nëse janë duke marr barna antiepileptikë. 

Të sigurohen se pjesa më e madhe do të kenë shtatzëni dhe lindje normale.  

Rivlerësimit se a është i duhur diagnostikimi dhe trajtimi nga shërbime të specializuara 
pra koncepsionit, duhet të bëhet përpjekje e përbashkët për optimizimin e kontrollimit ë 
krizave dhe racionalizimin e terapisë antiepileptikë para koncepesionit.  

Të jenë mirë të informuara për cështjet që ndërlidhen për epilepsi dhe shtatzëni, duke 
përfshirë edhe ndërprerjen e tymosjes së duhanit para koncepsionit. 

4.2.4 Komorbiditeti psikiatrik 

Skriningu për depresion dhe suicidalitet duhet të konsiderohet për të gjithë pacientët me epilepsi.  

4.2.5 Vdekshmëria 

Profesionistët shëndetësor dhe pacientët duhet të kenë qëllim largimin komplet të 
krizave për zvogëlimin e rrezikut të vdekjes së pa pritur në epilepsi.  

Fuqishëm duhet inkurajuar pacientin për marrjen e terapisë medikamentoze antiepileptikë 

dhe raportimin e ndonjë efekti anësor të barit, e i cili efekt mund të ndikon në marrjen e 

terapisë, në mënyrë që të zvogëlohet rreziku i mortalitetiti dhe morbiditetit. 

Pacientët me kriza aktive, p.sh.: që kanë kriza të vazhduara dhe në veçanti kriza të gjeneralizuara 

toniko-klonike, vitet e kaluara, duhet të vlerësohen nga specialisti i neurologjisë dhe stafi 

infermieror i specializuar për epilepsi.  

Këshillimi për rrezikun e vdekjes së pa pritur të përnjëhershme (SUDEP) në epilepsi duhet 

pasur parasysh tek pacientët me epilepsi,  dhe kjo duhet të diskutohet në një kohë të 

përshtatshme për pacientin me profesionistin shëndetësor adekuat.  

B 

C 

B 

D 

D 

C 

D 

B 

D 
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4.2.6 Tipet e kujdesit 

Një sistemi menaxhues i strukturuar për pacientët me epilepsi duhet të themelohet në kujdesin 

primar. Sikur për sëmundjes tjera kronike dhe një rishikim vjetor është i preferuar.  

4.2.7 Si diagnostikohet Epilepsia? 

Kush duhet ta diagnostikojë epilepsinë? 

Diagnoza e epilepsisë ka ndikim të rëndësishëm fizik, psikosocial dhe ekonomik te pacienti. 

Prandaj është me rëndësi që diagnoza të jetë e saktë. Është dëshmuar se një përqindje e 

theksuar e diagnozave të epilepsisë të konstatuara nga jo specialistët ka qenë e pasaktë. 

Epilepsia mund të jetë vështirë e diagnostikueshme në fazat e hershme, sidomos në mungesë të 

dëshmitarit të ngjarjes.  

 Diagnoza e epilepsisë duhet të vendoset nga Neurologu. 

Diagnoza e epilepsisë caktohet në mënyrë më të sigurt në një klinikë të epilepsisë. Duhet të jepen 

informata përkatëse pacientëve. 

Specialisti i epilepsisë është mjeku me ekspertizë në epilepsi e cila mund të dëshmohet me 

trajnim apo edukim të vazhdueshëm në epilepsi, vlerësimin e praktikës së tij/saj apo auditimin e 

diagnozave të tij/saj. Epilepsia duhet të përbëjë pjesën domethënëse të punës së tyre klinike. 

4.2.8 Cili është përkufizimi i epilepsisë 

Së paku dy kriza të paprovokuara (apo refleksive*), që paraqiten në distancë kohore më të madhe 

se 24 orë nga njëri-tjetri; 

 një krizë i paprovokuar (ose refleksiv) me  mundësi të paraqitjes së krizave të ngjashme, 

sikurse rreziku i përgjithshëm përsëritjes pas dy krizave të paprovokuara (siç është 

definicioni i parë) (së paku 60%), përgjatë 10 viteve të ardhshme; apo 

 diagnoza e një sindrome të epilepsisë. 

*epilepsi refleksive është një gjendje ku  krizat mund të nxiten në mënyrë të përsëritur  nga një stimulues i 

jashtëm (fotostimulimi, hiperventilimi, etj.),   ose më rrallë nga proceset e brendshme mentale. 

Relevanca e  këtij përkufizimi në vendimin për trajtim në praktikën klinike është megjithatë nën diskutim. 

Shumë profesionistë shëndetësorë në punën e tyre të përditshme epilepsinë e cila kërkon trajtim me barna 

a17ntiepileptikë e konsiderojnë sipas përkufizimit të parë. 

Gjithmonë duhet të bëhet klasifikimi i llojeve të krizave dhe i sindromave të epilepsisë, ngase që të dyja kanë 

ndikim në menaxhimin dhe prognozën e gjendjes. 

Sistemi i klasifikimit të ILAE-së për  krizat dhe sindromat e epilepsisë mbetet më i përhapuri dhe i njohuri në 

praktikën klinike. 

D 


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Klasifikimi dhe sistemimi organizativ i përditësuar është propozuar nga ILAE në vitin 2010 dhe ky propozim 

është në përpunim të vazhdueshëm. Përdoret gjithnjë e më shumë në praktikën klinike, edhe pse ka nevojë 

për zbatim më universal. 

Më poshtë është dhënë një përmbledhje e shkurtër e këtyre sistemeve të klasifikimit. 

4.2.9 Sistemi i përditësuar organizativ për krizat dhe epilepsitë (ILAE 2010 dhe 

2017) 

Sistemi i përditësuar i klasifikimit njeh që klasifikimi është sfidues pasi që nuk ka ende njohuri të mjaftueshme 

për të zhvilluar një kornizë fondamentale në të cilën mund të bazohet klasifikimi shkencor. Ky sistem është 

paraparë të jetë sistem “organizativ” (në vend të klasifikimit shkencor) me fleksibilitet më të madh në mënyrë 

që të jetë i dobishëm në praktikën klinike dhe në hulumtimin shkencor. 

Megjithatë, në përdorimin praktik ky sistem nuk dallon nga sistemi i 1989-s, por ka disa ndryshime esenciale 

në nomenklaturë. 

 Termat “krizë parcial i thjeshtë” dhe “krizë parcial kompleks” janë zëvendësuar me termin 

“krizë fokal”.  Krizat fokale në të cilat vetëdija është e çrregulluar përshkruhen si “kriza me 

çrregullim të funksioneve njohëse”.  

 Termat “idiopatik”, “simptomatik” dhe “kriptogjen” janë zëvendësuar nga termat “gjenetik”, 

“struktural-metabolik” dhe “i panjohur”. 

Në këtë udhëzues është përdorur nomenklatura e sistemit të përditësuar (ILAE 2010) të klasifikimit. 

Përditësimi i fundit i klasifikimit të krizave epileptike dhe epilepsive është bërë nga ILAE në vitin 2017 (Figura 1). 

Figura 1. Klasifikimi i krizave epileptike sipas ILAE i vitit 2017 (versioni i zgjeruar). 
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Figura 2. Klasifikimi i epilepsive sipas ILAE 2017. 

 

 

4.2.10 Relevanca e klasifikimit në praktikën klinike 

Është me rëndësi të bëhet dallimi ndërmjet epilepsive të gjeneralizuara gjenetike (termi i ri për 

epilepsitë e gjeneralizuara idiopatike) dhe epilepsive fokale, pasi që kjo ndikon në përzgjedhjen e 

terapisë, hulumtimin, prognozën dhe këshillimin. Identifikimi i etiologjisë është me rëndësi në epilepsitë 

fokale. 

Fillimi i epilepsive të gjeneralizuara epileptike është jo i zakonshëm pas moshës 25-vjeçe. Epilepsitë 

më të shpeshta të kësaj natyre në adoleshencë janë epilepsia mioklonike juvenile ( kriza të 

gjeneralizuara tonike-klonike me  kriza mioklonike pas zgjimit, ndonjëherë me  kriza të tipit absans, me 

përgjigje fotoparoksizmale në 30% të rasteve),  krizat tonike-klonike të mëngjesit të hershëm dhe 

epilepsia absans juvenilie. 

Veçoritë që sugjerojnë për një epilepsi të gjeneralizuar gjenetike janë: 

 fillimi në fëmijëri apo adoleshencë 

 nxiten nga mungesa e gjumit dhe alkooli 

  krizat tonike-klonike apo dridhje mioklonike herët në mëngjes 

  krizat e shkurtra absans 

 përgjigje fotoparoksizmale në EEG 

 maja dhe valë apo poli-maja dhe valë, të gjeneralizuara, 3-sekondëshe në EEG. 
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Veçoritë që sugjerojnë për epilepsitë fokale janë: 

 prania e shkakut potencial 

 aura 

 aktiviteti motorik fokal gjatë krizës 

 automatizma. 

Lloji i krizës dhe sindroma e epilepsisë duhet të identifikohen. 

Duhet të bëhet dallimi ndërmjet epilepsisë fokale dhe epilepsisë së gjeneralizuar 

gjenetike. 

Krizat tonike-klonike pa veçori fokale apo pa veçori pozitive të epilepsisë së gjeneralizuar gjenetike nuk 

mund të klasifikohen me siguri. 

4.2.11 Faktorët klinikë dhe diagnoza 

Errësimi i vetëdijes siç janë sinkopa dhe epilepsia paraqiten për shkak disa çrregullimeve fiziologjike 

duke e dëmtuar përkohësisht funksionin e trurit. Në mënyrë që ekzaminimi të identifikoi pozitivisht 

natyrën e errësimit të vetëdijes, ajo duhet të regjistrohet dhe të detektohet çrregullimi fiziologjik. Pasi 

që kjo nuk është gjithmonë e mundur, diagnoza rutinë e krizës është kryesisht klinike, bazuar në 

historinë e sëmundjes. Historia duhet të qartësojë se çfarë ka ndodhur përpara dhe gjatë krizës, si nga 

pacienti ashtu edhe nga dëshmitari. Shumë veçori klinike janë të përbashkëta për lloje të ndryshme të 

krizës, prandaj diagnoza duhet të jetë e bazuar në grumbullin e karakteristikave klinike, jo në veçori të 

veçanta. Kriza e gjeneralizuar tonik-klonik mund të jetë simptoma me të cilën prezantohet epilepsia te 

njerëzit paraprakisht të paidentifikuar me epilepsi, prandaj duhet të merret historia e detajuar për të 

zbuluar mioklonitë, absanset apo  krizat paraprake fokale. 

Anamneza e qartë nga pacienti dhe dëshmitari për krizën është informacioni më i rëndësishëm 

dhe duhet të konsiderohet si thelbi i diagnozës. 

4.2.12 Cila është diagnoza diferenciale e epilepsisë 

Diagnostikimi i gabuar i epilepsisë është i shpeshtë dhe mund të ketë pasoja të mëdha. Diskutimi i plotë i 

diagnozës diferenciale të epilepsisë është përtej fushëveprimit të këtij udhëzuesi, por gjendjet që më së 

shpeshti krijojnë ngatërresë me epilepsinë janë: 

Sinkopa vazovagale 

Ky është errësimi më i shpeshtë i vetëdijes me të cilin njerëzit paraqiten në emergjenca dhe mund të 

ngatërrohet me  krizat epileptike veçanërisht nëse ka shtangie dhe dridhje gjatë këtyre episodeve (sinkopa 

konvulsive). Veçori si historia e mëparshme për errësim të vetëdijes, nxitja posturale, marramendje dhe/apo 

C 
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simptoma vizuale, kohëzgjatja e shkurtër e dridhjeve jo të rregullta (më pak se një minutë) dhe rikthimi i 

shpejtë i vetëdijes pa konfuzion postiktal duhet të ngrenë dyshimin për sinkopë konvulsive. 

Sinkopa kardiake 

Ky është një shkak jo i shpeshtë, por i rëndësishëm i ngatërresës me epilepsinë; kjo diagnozë nuk duhet të 

ikën nga syri për shkak të rrezikut të shkaktimit të vdekjes së papritur nga aritmia kardiake. Alivanosja me 

veçori sinkope por pa paralajmërim, sidomos nëse paraqitet gjatë stërvitjeve apo në kontekstin e historisë 

personale apo familjare të sëmundjes kongjenitale kardiake apo të vdekjes së papritur, duhet ta ngre 

dyshimin për sinkopë kardiake. 

Kriza psikogjenë jo epileptike 

Këto janë ngjarje (që njihen edhe si  kriza joepileptike,  kriza disociative apo pseudo kriza) të cilat klinikisht ngjajnë 

apo mund të ngatërrohen me  krizat epileptike, por nuk shoqërohen me ndryshime elektrofiziologjike apo kanë 

arsye të njohur apo të supozuar psikologjike. Nuk ka konsensus për emrin më adekuat për ngjarje të tilla, prandaj 

në këtë udhëzues do të përdoret termi “krizë joepileptik” apo “çrregullimi i krizës joepileptik”. Veçoritë të cilat ngjallin 

dyshimin për krizëin joepileptike janë kohëzgjatja e madhe (më shumë se pesë minuta), episodi i kolapsit të zgjatur 

pa lëvizje, rikthimi i shpejtë i vetëdijes dhe rezistenca ndaj shumë barnave antiepileptike. Diagnoza definitive e 

krizave joepileptike është shpesh e vështirë por dëshmia objektive mund të ndihmojë në trajtimin efektiv (regjistrimi 

me video-EEG).  

Lista e gjendjeve që ngjajnë me kriza epileptike është e gjatë dhe mund ta përfshijë migrenën, parasomnitë, 

çrregullimet e lëvizjes, çrregullimet metabolike dhe çrregullimin e panikut. 

4.2.13 Cila është rëndësia e EEG-së në diagnozën dhe klasifikimin e epilepsisë 

1) Eektroencefalografia Interiktale (EEG) 

Elektroencefalografia shpesh ndihmon në diagnozën dhe klasifikimin e epilepsisë. Megjithatë, është 

esenciale të kuptohen dobia dhe kufizimet e teknikës kur kërkohet ekzaminimi i EEG-së dhe më pas 

vlerësimi i raportit të ekspertit. Ndryshimet jo specifikë në EEG janë relativisht të shpeshta, sidomos në 

njerëzit e moshuar, pacientët me migrenë apo sëmundje psikotike, si edhe në ata që marrin barna 

psikotrope. Ndryshimet jo specifike nuk duhet të interpretohen si mbështetëse për diagnozën e epilepsisë. 

EEG-ja jonormale nuk e përjashton diagnozën e epilepsisë. Një EEG rutinë do të tregojë ndryshime të sigurta 

epileptiforme në 29-38% të të rriturve që kanë epilepsi. Me incizime të përsëritura kjo gjasë do të rritet në 

69-77%. Sensitiviteti shtohet nëse EEG-ja bëhet menjëherë pas krizës, gjatë gjumit apo pas deprivimit të 

gjumit. 

Ndryshimet epileptiforme të rastësishme hasen n 0.5% të të rinjve, por ka më shumë gjasë të shihen te 

njerëzit me paaftësi të të mësuarit dhe çrregullime psikiatrike, te pacientët me dëmtime të mëhershëm 

neurologjik (për shembull dëmtim koke, meningjit, iskemi apo hemorragji cerebrale, paralizë cerebrale) dhe 

te ata që i janë nënshtruar ndërhyrjes neurokirurgjike. 
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Në një pacient me histori klinike që sugjeron për krizë epileptik por nuk është e sigurt, gjasat për epilepsinë 

do të jenë të larta. Gjetja e ndryshimeve epileptiforme është specifike dhe vlera e diagnostike e testit është 

e mirë. Në një pacient në të cilin historia është tipike për ndonjë çrregullim tjetër, siç është sinkopa, gjasat 

për epilepsi do të jenë të ulëta dhe çfarëdo gjetje epileptiforme ka më shumë gjasa të jetë rastësore. Testi 

nuk duhet të bëhet në këto rrethana. 

EEG-ja mund të ndihmojë në klasifikimin e krizave epileptike dhe të sindromave të epilepsisë. Prania apo 

mungesa e përgjigjes fotoparoksizmale lejon dhënien e këshillës përkatëse. Nëse realizohet brenda disa 

javësh pas krizës të parë, EEG-ja ka vlerë prognostike; pacientët me jonormalitete epileptiforme ka më 

shumë gjasa ta kenë krizën e dytë. 

EEG-ja është standardi i artë në diagnozën e statusit jo konvulsiv epileptik. 

2) Video-EEG e shkurtër 

Videotelemetria e hospitalizuar mbetet standardi i artë për diagnozën e krizës epileptik, por EEG-ja e 

shkurtër ambulatore mundëson diagnozën definitive të krizës joepileptik pa marrë parasysh nëse kriza 

e vërtetë mund të regjistrohet. Studimet e video-EEG-së afatshkurtër raportojnë se diagnoza definitive 

sigurohet në 33-66% të individëve me  kriza jo epileptikë. Përdorimi i teknikave të stimulimit 

(fotostimulimit dhe hiperventilimit), duket se e rrit sensitivitetin e hulumtimit, por nuk është përcaktuar 

saktë. 

3) Monitorimi afatgjatë EEG 

Duhet të mendohet për regjistrimin e krizave nëse informatat klinike dhe hulumtimet standarde nuk 

mundësojnë diagnozë të sigurt.  krizat duhet të jenë duke u shfaqur së paku një herë në javë. Nëse dyshohet 

për  kriza jo epileptikë, monitorimi i pacientëve me  kriza më të rralla mund të jetë i dobishëm pasi që  krizat 

shpesh provokohen lehtësisht. Metoda më e mirë është video-EEG-ja e hospitalizuar. EEG-ja ambulatore 

24-orëshe e ka përparësinë e regjistrimit të krizave në mjedisin e zakonshëm të pacientit, por nuk e lejon 

korrelacionin e EEG-së me të dhënat e videos. 

Këto hulumtime duhet ta përfshijnë edhe EKG-në njëkanalëshe. 

4) Polisomnografia 

Polisomnografia (PSG-ja) mund të përdoret për konfirmimin e diagnozës së epilepsisë së ndërlidhur me 

gjumin, edhe pse sensitiviteti dhe specificiteti i këtij hulumtimi nuk është vlerësuar në mënyrë adekuate dhe 

ka dëshmi që  krizat epileptike me më pak siguri identifikohen në montazhe standarde PSG-EEG se sa në 

montazhet telemetrike të video-EEG-së. Kombinimi i PSG-së me telemetrinë e plotë video-EEG mund të 

ndihmojë në diagnozën diferenciale të çrregullimeve jo epileptikë të gjumit me epilepsitë nokturnale, por 

PSG-ja standarde e cila realizohet zakonisht për një natë është më inferiore për diagnostikimin e epilepsisë 

në krahasim me telemetrinë video-EEG për 96 orë. 

EEG-ja nuk indikohet në mënyrë rutinë dhe nuk mund ta përjashtojë diagnozën e 
epilepsisë.  
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EEG-ja duhet të përdoret për ta mbështetur klasifikimin e krizave epileptike dhe të 

sindromave epileptike kur ekziston dyshimi klinik. 

EEG-ja duhet të realizohet te të rinjtë me  kriza të gjeneralizuara për ta ndihmuar 

klasifikimin dhe për ta detektuar përgjigjen fotoparoksizmale. 

Video-EEG-ja e shkurtër, mundësisht me metodat e stimulimit, duhet të realizohet për 

hulumtimin dhe diagnostikimin e epilepsisë së supozuar dhe të krizave jo epileptikë. 

Video-EEG monitorimi dhe hulumtimet e tjera specialistike (përfshirë PSG-në me të gjitha 

montazhet e EEG-së) duhet të jenë në dispozicion të pacientëve që shfaqin vështirësi 

diagnostike. 

Qasja në EEG urgjente (brenda 24 orëve nga kërkesa) duhet të jetë dispozicion në të gjitha urgjencat 

mjekësore për diagnostikimin e statusit jo-konvulsiv. 

4.2.14 Video icizimi amator 

Ka dëshmi të mirë se  krizat epileptike mund të dallohen nga  krizat joepileptike duke u bazuar vetëm në 

semiologjinë (analizimi i sjelljeve gjatë krizës). Fillimi i krizave rrallëherë regjistrohet dhe sensitiviteti e efektiviteti  i 

videos amatore (p.sh. telefonat e mençur) si test diagnostik nuk është vlerësuar. Duhet të merret pëlqimi nga 

pacientët para se të kërkohet që dikush tjetër të regjistrojë krizën e tyre. 

Kërkimi nga familjarët apo miqtë që të regjistrohen  krizat duhet të konsiderohet në rastet me diagnozë 

të paqartë. Duhet të kërkohet pëlqimi paraprakisht. 

4.2.15 Imazheria e trurit 

Imazheria e trurit i detekton lezionet në 21-37% të pacientëve që prezantohen me epilepsi. Në një numër të 

vogël pacientësh lezionet e tilla kërkojnë trajtim, por detektimi i tyre mund të ketë implikime në menaxhimin 

e ardhshëm nëse vjen deri te manifestimi i epilepsisë. Epilepsitë e gjeneralizuara gjenetike nuk shoqërohen 

me prevalencë të rritur të lezioneve trunore. 

a) Rezonanca Magnetike 

Rezonanca magnetike (RM-ja) është standardi aktual i referimit në hulumtimin e pacientëve me epilepsi. 

RM-ja rutinë e trurit me sekuenca standarde të thjeshta do t’i detektojë lezionet (për shembull tumoret e 

vogla, malformacionet vaskulare dhe displazitë kortikale) që nuk do të detektohen nga tomografia e 

kompjuterizuar (TK-ja). RM-ja e cila bëhet për vlerësimin e epilepsisë rezistente në barna kërkon protokolle 

dhe ekspertizë të specializuar (për shembull për detektimin e sklerozës hipokampale) dhe duhet që në 

kushte ideale të bëhet nga neuroradiologu. 
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b) Tomografia e Kompjuterizuar 

TK-ja ka rol në vlerësimin urgjent të krizave apo kur RM-ja është e kundërindikuar (për shembull kur pacientët 

kanë pacemaker apo impiante metalike). TK-ja pa kontrast nuk do të identifikojë disa lezione vaskulare dhe 

tumore. TK-ja ka rol të kufizuar në vlerësimin e epilepsisë së pakontrollueshme. 

RM-ja është metodë e zgjedhjes për imazherinë e trurit në pacientët me epilepsi.  

RM-ja është jashtëzakonisht me rëndësi për rastet në vijim: 

- pacientët me epilepsi para moshës 2 vjeçare ose në rini  

- pacientët te të cilët gjinden shenjat e fillimit  të sëmundjes, ekzaminimit ose 

EEG (përpos në rastet kur ka dëshmi të qartë të epilepsisë fokale)   

- pacientët me  kriza që vazhdojnë përkundër mjekimit fillestar 

Imazheria e trurit nuk kërkohet në mënyrë rutinë kur ekziston diagnoza e sigurt e 

epilepsisë së gjeneralizuar gjenetike. 

TK-ja ka rol në vlerësimin urgjent të krizave apo kur RM-ja është e kundërindikuar. 

4.2.16 Elektrokardiografia 

Elektrokardiografia (EKG-ja) duhet të realizohet për vlerësimin e të gjithë pacientëve me vetëdije të 

çrregulluar, sidomos te të moshuarit kur çrregullimet e ritmit kardiak mund të ngjajnë me  krizat epileptike. 

EKG-ja ambulatore 24-orshe dhe testet e tjera kardiovaskulare mund të ndihmojnë. 

 Pacientët të cilët kanë errësim të syve, ndjenja të çuditshme duhet të kenë një EKG me 12 
derivacione. 

4.2.17 Testimi gjenetik 

Gjenetika e epilepsisë është fushë e gjerë dhe që vazhdon të zgjerohet me shpejtësi. Derisa shumica e 

epilepsive gjenetike tregojnë model kompleks të trashëgimisë (që sugjerojnë përfshirjen e shumë gjeneve 

dhe eventualisht ndikimin e mjedisit), zbulohen po ashtu gjithnjë e më shumë sindroma monogjenike 

epileptike. 

Gjatë vlerësimit të pacientit me epilepsi, duhet të merret anamneza e përgjithshme me fokus të veçantë në 

historinë familjare. Derisa në shumicën e rasteve jepet siguri që rreziku i zhvillimit të epilepsisë në fëmijët e 

prindërve me epilepsi është i ulët, duhet të kërkohet këshilla e ekspertit të gjenetikës aty ku ka mundësi.  

Për pacientët me histori të fortë familjare të epilepsisë apo me fenotip klinik që sugjeron sindromën 

monogjenike të epilepsisë duhet të jetë në dispozicion shërbimi këshillimit gjenetik. 

C 

D 

C 

C 





25 

 

4.3 Si trajtohet Epilepsia 

4.3.1 Kur duhet të fillojë trajtimi me terapi antiepileptike 

Vendimi kryesor nëse të fillohet apo jo trajtimi me barna antiepileptike (BAE), duhet të  merret pasi të 

shqyrtohet rreziku relativ i përsëritjes së krizës epileptik  (duke përfshirë edhe rrezikun e vogël, por të 

rëndësishëm nga vdekja e përnjëhershme e papritur nga epilepsia (SUDEP) si dhe gatishmërinë për 

trajtim medikamentoz afatgjatë me efektet e mundshme anësore.                    

Epilepsia 

Trajtimi medikamentoz antiepileptik nuk duhet të  fillojë  derisa të konfirmohet  diagnoza e epilepsisë (shiko 

seksionin 3).  Nëse ka paqartësi, një periudhë e observimit, zakonisht, e sqaron sindromin epileptik dhe 

njëkohësisht nevojën për trajtim. 

Një krizë e vetme 

Në rast se pacienti prezantohet me një krizë të vetme të vetëdijes, e cila në bazë të përshkrimit  
sugjeron të jetë specifike, disa çështje duhet të merren parasysh para se të fillojë trajtimi me terapi 
antiepileptike. Po ashtu ky vendim duhet të merret në bashkërendim me pacientin. Femrat të cilat  
planifikojnë shtatzëni mund të vendosin t’u shmangen barnave antiepileptike, për një afat të 
shkurtër kohor, por atyre duhet t’u shpjegohen rreziqet e këtij  vendimi (shiko seksionin 5.2).  
Personat të cilët duan t’i shmangin  krizat e përsëritura, për shembull për shkak të vozitjes, duhet 
menjëherë të mbulohen me terapi antiepileptike. 

Anamneza e hollësishme  duhet të merret  në mënyrë që të përjashtohen  krizat e mëparshme 
mioklonike, absansi ose  krizat fokale, meqë epilepsia e pa diagnostikuar mund të shfaqet edhe 
me një krizë të vetme të gjeneralizuar toniko-klonik.  

Vendimi se a duhet të fillohet trajtimi pas një krize të vetëme në masë të madhe varet nga rreziku 
potencial i përsëritjes, respektivisht vazhdimit të krizave në të ardhmen.  Vlerësimet  rreth 
përsëritjes të mundshme ndryshojnë.  Shkalla më e lartë e rrezikut (deri në 90%) shihet te 
pacientët me zbrazje paroksizmale epileptike në EEG, ose me çrregullime strukturale cerebrale. 
Përqindja me e vogël (13-14%) është tek  krizat akute simptomatike (të provokuara) ose tek 
pacientët me EEG normale dhe pa faktorë të identifikueshëm për  kriza epileptike. Rreziku i 
përgjithshëm është 30-40%; dhe është më i theksuar në dymbëdhjetë muajt e parë pas krizës të 
parë dhe bie në më pak se 10%. 

Derisa trajtimi me terapi  antiepileptike, pas një krize të vetëm epileptike, ka veprim afatshkurtër 
në mbrojtje nga mundësia e përsëritjes të tij, ky efekt nuk mund të mbahet. Trajtimi i hershëm me 
barna antiepileptike (BAE) nuk duket se ka ndikim në prognozën e epilepsisë, e cila më së miri 
parashikohet me numrin e krizave në gjashtë muajt e parë pas diagnozës dhe përgjigjes të parë 
terapeutike ndaj barnave. 

Vendimi për futje në terapi antiepileptike duhet të bëhet nga neurologu në bashkërendim 
me   pacientin dhe familjarët. 

Terapia antiepileptike duhet të ofrohet pas krizës së parë toniko-klonik nëse: 

pacienti ka pasur me parë krizë mioklonik, absans ose kriza fokale; 

EEG është me zbrazje bindëse epileptiforme;  
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pacienti ka ndryshime strukturale ne tru;  

mundësia e përsëritjes së krizës përbën rrezik potencial për pacientin dhe rrethin. 

4.3.2 Moniterapia me antiepileptik 

Klasifikim klinik i epilepsisë së bashku me efektet anësore të barnave antiepileptike dhe instruksionet 
e mundshme për një pacient, janë çelësi kryesorë për përcaktimin e monoterapisë së tij fillestare. Doza 
e secilit medikament duhet të titrohet ngadalë deri të doza maksimale e tolerueshme ose niveli 
maksimal i rekomanduar. Efekti i terapisë përcillet me raportimin e krizave të përjetuara nga pacienti. 

Epilepsia fokale 

Te rastet me epilepsi fokale lamotrigina* (lamotrigine) është më efektive dhe më mirë e toleruar se sa 

karbamazepina (carbamazepine), topiramati* (topiramate) ose okskarbazepina* (oxcarbazepine). Ka 

dëshmi nga hulumtimet klinike për përdorimin e zonisamidit* (zonisamide) dhe levetiracetamit si monoterapi.  

Zonisamidi nuk është i aprovuar ende si monoterapi për trajtimin krizave epileptike fokale të 

sapodiagnostikuara tek të rriturit. Lamotrigina mund të ketë avantazhet e veta te adoleshentët dhe femrat e 

reja, si dhe tek të moshuarit për shkak të tolerancës së mirë dhe profilit të favorshëm kognitiv dhe bihevijoral.  

Gjithashtu nuk shkakton rritje të peshës.  Format me lirim më të ngadalshëm të karbamazepinës japin më 

pak efekte anësore krahasuar me ato me lirim të shpejtë.  

Epilepsitë e gjeneralizuara gjenetike 

Të epilepsitë gjenetike  mund të përdoren natrium valproati, topiramati dhe lamotrigina. Nga të tria barnat, 

natrium valproati  është më efektivi. Nuk ka të dhëna nga studimet e randomizuara në të cilat është treguar 

që levetiracetami, si monoterapi, të jetë më superior në krahasim me acidin valproik, por në disa raste mund 

të jetë zgjedhja fillestare. I tillë është rasti të femrat në periudhën  reproduktive për shkak të teratogjenitetit 

potencial të acidit valproik. Etosuksimidi* (ethosuximide) është përdorur për absans te fëmijët për dekada 

me radhë dhe është treguar me efikasitet të ngjashëm me acidin valproik në këtë  lloj të epilepsisë.  

Zgjedhja e formulimeve medikamentoze 

Të pacientët me fillim fokal të krizave, karbamazepina apo lamotrigina është bari i cili duhet 
të përzgjidhet 

Tek epilepsitë gjenetike të gjeneralizuara ose te epilepsia e paklasifikuar, natrium valproati 
eshtë bari antiepileptik me efikasitet më të lartë 

Aty ku natrium valproati nuk mund të tolerohet ose është i kontraindikuar, lamotrigina dhe 
topiramati janë alternativa të përshtatshme 

Të femrat e moshës reproduktive levetiracetami ose lamotrigina janë zëvendësim i  
përshtatshëm. 

Ndërrimi rutinë ndërmjet prodhuesve të ndryshëm të antiepileptikut të njëjtë nuk 
rekomandohet  

Zgjedhja individuale e barit për pacient duhet të bazohet në efektet anësore dhe profilin e 
interaksioneve të mundshme. 
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4.3.3 Si të menaxhohen epilepsitë refraktare 

Epilepsia refraktare është definuar si dështim i ndaljes së krizave epileptike pas përdorimit të  rregullt dhe 

adekuat të  dy barnave antiepileptike, qoftë si monoterapi ose në kombinim. 

Shumica e pacientëve të sapodiagnostikuar me epilepsi kanë përgjigje të mirë terapeutike ndaj barnave 

antiepileptike. 

Nëse nuk përmirësohen me terapi kjo mund të jetë për shkak të: 

 diagnozës së gabuar të epilepsisë 

 zgjedhjes joadekuate të terapisë antiepileptike për sindromën përkatëse epileptike 

 mospërdorimit të terapisë se përshkruar antiepileptike 

 ekzistencës së një procesi neoplastik intracerebral, çrregullimit metabolik ose ndonjë procesi 

patologjik imunuologjik. 

 përdorimit të njëkohësishëm të alkoolit ose drogës. 

Nëse është vënë diagnoza korrekte e epilepsisë, dështimi i kontrollit të plotë të krizave me barin e parë, mirë 

të toleruar antiepileptik, është zakonisht parashikues i epilepsisë refraktare. Zgjedhja e barnave 

antiepileptike shtesë pastaj varet nga shume faktorë si gjinia, potenciali reproduktiv, mosha, terapia tjetër 

shoqëruese dhe çrregullimet e tjera të mëhershme apo komorbiditet, çrregullimet eventuale psikiatrike dhe 

profilit të efekteve anësore. 

Pasi të dështojnë dy medikamente antiepileptike, mundësia e ndalimit të krizave epileptike me monoterapi 

tjetër është e vogël. Përmirësimi i krizave është i mundshëm me kombinimin e terapisë antiepileptike. Kur të 

merret vendimi për terapi të kombinuar antiepileptike, pacienti duhet të vendoset në kombinimin më optimal 

në kuptim të efikasitet të lartë dhe efekteve të pakta anësore. Një spektër i medikamenteve antiepileptike 

mund të shtohet pastaj në sekuencë, duke i shtuar gradualisht, për të fituar reagimin me të mirë terapeutik. 

Vendimi mbi kombinimin me të mirë, pastaj është çështje e provës dhe e gabimit, edhe pse janë treguar 

përparësitë e disa kombinimeve të caktuara si lamotrigina/natrium valproati dhe lakosamidi* 

(lacosamide)/jobllokatorët e kanaleve të natriumit. 

Qëllimi është ndërprerja e krizave epileptike me numrin më të vogël të medikamenteve të përdorura. Nëse 

pas vendosjes së antiepileptiku të ri kemi përgjigje të mirë terapeutike, pas një periudhe mund të 

konsiderohet ndërprerja e përdorimit të antiepileptikut të parë. Në rastet kur kemi përgjigje terapeutike deri 

diku të kënaqshme, por suboptimale, te terapia e kombinuar, mund të shqyrtohet shtimi i antiepileptikut të 

tretë. 

Persistimi  më i rrallë i krizave epileptike, duhet të pranohet  si nga  ana e mjekut ashtu dhe pacientit, atëherë 

kur diapazoni i plotë i opsioneve terapeutike është shfrytëzuar dhe trajtimi kirurgjik nuk është i mundur. 

Kontrollimi adekuat i krizave epileptike duhet të balancohet pastaj me kualitet optimal të jetës. Të pacientët 

me  kriza epileptike të vazhdueshme pak mund të humbasim nëse gradualisht dhe në mënyrë të kujdesshme 

zvogëlohet ngarkesa medikamentoze antiepileptike, duke pasur për qëllim kombinimin me efektiv të dy ose 

më së shumti tre antiepileptikëve. Për një pjesë të pacientëve, zbutja e episodeve epileptike, ndërprerja e 
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atyre toniko-klonike, e me këtë zvogëlimi i mundësisë se lëndimit gjatë krizave dhe zvogëlimi i 

automatizmave mund të jenë qëllimi përfundimtar i pranueshëm i  terapisë antiepileptike. 

4.3.4 Epilepsia fokale refraktare  

Disa studime, meta-analiza, kanë treguar se karbamazepina, eslikarbarbazepina* (eslicarbazepine), 

gabapentina*, lakosamidi, lamotrigina, levetiracetami, okskarbazepina, perampaneli*, pregabalina*, topiramati 

dhe zonisamidi janë të gjitha efektive si dhe mund të jenë terapi shtesë në epilepsinë fokale. Evidenca për trajtim 

me klobazam* (clobazam) është e limituar me një raport të rishikimit sistematik ku thuhet se mund ta zvogëlojë 

frekuencën e krizave. Zgjedhja përfundimtare duhet të bazohet në faktorët individualë të çdo pacienti siç është 

cekur edhe me parë. 

Toleranca e barit nga ana e pacientit në rast të retigabinës* (retigabine) dhe tiagabinës* (tiagabine) mund ta 

kufizojë shfrytëzimin e tyre, ku me retigabinë duhet të monitorohen me kujdes ndryshimet në lëkurë dhe 

ndryshimet në retinë. Derisa barbituratet mund të jenë  kost-efektive, tendenca e tyre për interaksion me barnat 

e tjera, toleranca e dobët dhe krizat e shkaktuara nga sindroma e abstinencës, kushtëzojnë shfrytëzimin e tyre 

vetëm nga specialisti në klinika të specializuara për trajtimin e epilepsisë.  

Pacientët e trajtuar me vigabatrinë* (vigabatrine) duhet të kenë monitorim të kujdesshëm nga oftalmologu për 

shkak të rrezikut për zhvillimin e defekteve koncentrike të fushës vizive.  

Epilepsia fokale rezistente në barna e shoqëruar me sëmundjet tjera (p.sh. tumoret intrakranialë apo encefaliti 

lambik paraneoplastik) mund të kërkojë qasje multidisiplinare. 

4.3.5 Epilepsia refraktare e gjeneralizuar ose idiopatike 

Studimet e randomizuara kanë treguar se lamotrigina, levetiracetami, natrium valproati dhe topiramati janë njësoj 

efektiv si terapi shtesë të epilepsia refraktare e gjeneralizuar. Etosukcimidi mbetet ende opsion i mirë për absans.  

Krizat të sindroma Lennox-Gastaut kanë një përgjigje të mirë antiepileptike në rufinamid. Lamotrigina ka veprim 

sinërgjk me valproatin në trajtim më të suksesshëm. Lakosamidi ka treguar gjithashtu efekt të mirë terapeutik dhe 

është toleruar mirë nga pacientët. Efekti ka qenë i mirë pa marrë parasysh se me cilin antiepileptik tjetër është 

kombinuar lakosamidi, por është parë se kur është kombinuar me një nga grupi i antiepileptikëve jobllokatorë të 

kanaleve natriumit suksesi ka qenë më i madh me më pak efekte anësore. 

Dështimi i reagimit në terapi duhet të iniciojë rishqyrtim të diagnozës dhe përshtatjes 

në terapi. 

Kombinimi i antiepileptikëve duhet të merret parasysh pas dështimit të dy 

antiepileptikëve bazë ose kur arrihet suksesi gjatë fazës se substituimit. 

Karbamazepina, gabapentina, lakosamidi, lamotrigina, levetiracetami, okskarbazepina, 

perampareli, pregabalina, topiramati, natrium valproati dhe zonisamidi mund të përdoren 

si tërapi shtësë në epilepsi fokale. 

Lamotrigina, levetiracetami, etosuksimidi, natrium valproati dhe topiramati mund të 

përdoren si terapi shtesë për trajtimin e epilepsisë së gjeneralizuar.  
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Zgjedhja e terapisë së kombinuar duhet të bëhet në bazë të llojit të krizave të pacientit 

dhe duhet të përdoren, aty ku është e mundur, dy ose me se shumti tre antiepileptikë. 

4.3.6 Niveli i medikamenteve antiepileptike në serum 

Nuk ka indikacion për monitorim rutinor të nivelit të antiepileptikëve në serum. Dëshmitë nga hulumtimet e 

mbështesin dobinë klinike të monitorimit në kontekst të përcjelljes së raportit dozë-përgjigje terapeutike dhe 

dozë-toksicitet për karbamazepinë dhe fenitoinë. Ky relacion nuk është prezent të natrium valproati dhe as 

te antiepileptikët e rinj. Karakteristikat farmakokinetike të fenitoinës e bëjnë shumë të vështirë kontrollimin e 

saktë të dozimit pa monitorim të koncentrimit në serum.   

Nuk ka indikacion për monitorim rutinor të nivelit të antiepileptikëve në serum. Matja 

mund të jetë e dobishme ndonjëherë në rrethana të caktuara siç janë; 

 rregullimi i dozës se fenitoinës  
 vlerësimi i përmbajtjes së pacientit në terapinë 
 vlerësimi i toksicitetit  
 situata ku metabolizimi i barit mund të ndryshojë p.sh shtatzënia  
 humbja e pashpjegueshme e kontrollit të krizave 

4.3.7 Menaxhimi i krizave të provokuara 

Krizat epileptike mund të provokohen nga çrregullimet akute të  metabolizmit, nga trajtimi me medikamente të 

caktuara (p.sh benzodiazepinat, barbituratet).  Krizat e provokuara mund të ndodhin në kontekst të abuzimit të 

substancave të ndryshme (alkoooli, heroina, kokaina, metadoni, amfetamina, ekstazia). Rreziku i përsëritjes së 

krizave të tilla mund të reduktohet me largim ose korrigjim të faktorit provokator. 

Një rishikim sistematik ka treguar benefitet nga përdorimi i benzodiazepinave në krahasim me placebon, në 

prevencë të krizave të lidhura me abstinencë të alkoolit, edhe pse kjo gjetje është bazuar vetëm në tri studime (dy 

nga të cilat shumë të vogla). Trajtimi afatgjatë me antiepileptik është i indikuar vetëm nëse kemi të bëjmë me  kriza 

që paraqiten edhe si të paprovokuara. 

Krizat e provokuara janë definuar si  kriza  të cilat ndodhin brenda  periudhës 7-ditore nga çrregullimi akut si p.sh 

encefaliti, lëndimi i kokës, sulmi iskemik trunor, kraniotomia dhe gjakderdhja intrakraniale. Ka disa dëshmi se 

trajtimi medikamentoz mund ta reduktojë rrezikun nga  krizat e tilla, në kontekst të traumës trunore (me fenitoinë 

dhe karbamazepinë), te kraniotomia  (me fenitoinë) dhe malaria cerebrale (me fenobarbiton). Megjithatë, nuk ka 

dëshmi se mjekimi antiepileptik ka ndikim në zhvillimin e ardhshëm të epilepsisë. Të pacientët me dëmtim traumatik 

akut të trurit , gjithashtu nuk ka dëshmi se profillaksa e hershme me antiepileptikë ndikon në vdekje apo invaliditet 

neurologjik. Nëse trajtimi antiepileptik është filluar në kuadër të krizave të provokuara epileptike, duhet të jepet 

vetëm në periudhë të shkurtër, përveç nëse  krizat e paprovokuar ndodhin me vonë. 

Krizat të cilat ndodhin menjëherë pas kontuzionit trunor të mbyllur janë përshkruar si kriza post kontuzive. Nuk ka  

dëshmi se këto do të vazhdojnë dhe trajtimi me terapi antiepileptike nuk është i indikuar. 

Kur  krizat  janë të provokuara nga çrregullimet metabolike ose medikamentet, vëmendja duhet 

t’i kushtohet korrigjimit ose mënjanimit të faktorit provokues. 
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Pacientët me  kriza të provokuara nga alkooli ose keqpërdorimi i substancave, mund të  përfitojnë nga 

referimi në qendrat për trajtimin e sëmundjeve të varshmërisë. 

Në rast se krizat epileptike ndodhin në fazën akute pas sulmit trunor 

(iskemik/hemoragjik) ose pas intervenimit neurokirurgjik, nuk rekomandohet mjekimi 

afatgjatë me terapi antiepileptikë 

Terapia antiepileptike pas sulmit trunor, pra te  krizat e provokuara, duhet të largohet 

(përveç nëse  krizat epileptike të paprovokuara paraqiten me vonë). 

Për kriza epileptike pas lëndimeve kontuzive nuk është e indikuar terapia 

antiepileptike. 

4.3.8 Efektet anësore të terapisë antiepileptike 

Efektet anësore të terapisë antiepileptike janë të shumta dhe arsye shumë e rëndësishme e dështimit të terapisë. 

Shumica janë të lehta, por një pjesë e vogël prej tyre mund të jenë fatale. Duhet pasur parasysh se të dhënat e 

sakta për efektet anësore të terapisë antiepileptike janë të pakta; pothuajse të gjitha u referohen hulumtimeve 

klinike afatshkurtra, si eksperienca me vigabatrin dhe defektet e fushës vizive, pra përcjellja afatgjatë është e 

nevojshme në mënyrë që të identifikohen efektet anësore të medikamenteve antiepileptike. 

4.3.9 Efektet anësore të shkaktuara nga doza 

Shumë nga efektet anësore të terapisë antiepileptike janë të varura nga doza dhe si të tilla janë të parashikueshme. 

Këto mund të minimizohen me titrim gradual të dozës, me reduktim eventual nëse simptomat persistojnë. Përdorimi 

i formulimit me lirim të ngadalshëm të karbamazepinës mund t’i reduktojë efektet anësore të marramendjes dhe 

turbullimit të të parit.  

4.3.10 Efektet anësore idiosinkratike 

Reaksionet idiosinkratike zakonisht paraqiten në javën e parë të trajtimit dhe mund të jenë potencialisht 

serioze.  Eritema është më e shpeshta, e cila paraqitët në 10% të pacientëve me karbamazepinë, fenitoinë 

ose lamotriginë. Shumica e eritemave janë të buta dhe largohen me ndërprerjen e terapisë, por 1 në 1000 

pacientë mund të ketë reaksion lëkuror serioz. Kjo incidencë rritet nëse rritja e dozës fillestare bëhet në 

mënyre të shpejtë. Testimi gjenetik mund të ndihmojë në parashikimin e efekteve idiosinkratike në disa 

popullata të caktuara, p.sh reaksioni në karbamazepinë i kinezëve dhe tek raca e bardhë. Pacientët me 

prejardhje aziatike duhet të bëjnë testimin për HLA antigjen statusin para fillimit të terapisë me 

karabamazepinë. 

Reaksioni potencialisht fatal i hipërsensivitetit ndaj medikamenteve antiepileptike, me ethe, eritemë, 

limfadenopati dhe insuficiencë të shumë organeve, ndodh deri në 4.5 në 10000 pacientë, kryesisht me 

karbamazepinë, lamotriginë ose fenitoinë. Është me rëndësi të përmendet reaksioni i kryqëzuar në mes të 

antiepileptikëve i cili ndodh deri në 70% të këtyre pacientëve.  
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Të shumë antiepileptikë mund të paraqiten diskrazitë e vogla të gjakut; shumica prej tyre (leukopenia e lehtë 

të karbamazepina, trombocitopenia te natrium valproati), nuk kanë nevoje të mjekohen. Diskrazitë serioze 

të gjakut paraqiten në 6 prej 10000 pacientëve, por nuk është i sugjeruar monitorimi rutinor i tyre. 

Hiponatremia (Na<135 mmol/l) mund të paraqitet në rreth 20% të pacientëve me karbamazepinë ose 

oksarbazepinë; zakonisht tolerohet mirë dhe nuk ka ndonjë rëndësi. Nëse hiponatremia është e lehtë (>120 

mmol/l) dhe është asimptomatike, nuk duhet të ndikojë në terapinë antiepileptike. Duhet të kemi parasysh 

se edhe barnat tjera mund të shkaktojnë hiponatreminë. 

Rritja e vlerave të enzimave të mëlçise (GGT 90%, ALP 30%), mund të shihet te pacientët me terapi 

antiepileptike që i indukojnë enzimat dhe zakonisht nuk ka ndonjë domethënie klinike. Simptomat klinike të 

dëmtimit të mëlçisë janë treguar më të dobishme për vlerësim sesa përcjellja e vlerave laboratorike, në 

identifikimin e efekteve anësore serioze. Reaksionet akute psikotike ndonjëherë mund të shihen te 

vigabatrina, topiramati dhe tiagabina, posaçërisht të pacientët me histori të mëparshme psikiatrike; tërheqja 

e barit zakonisht mjafton në ketë rast. 

4.4 Menaxhimi i epilepsies te personat e moshuar 

Mosha e vjetër është koha kur më së tepërmi shfaqet epilepsia ne vendet e zhvilluara. Incidenca është 85.9 

në 100.000 persona të moshës 65-69 vjeçare dhe 135 për 100.000 persona mbi 80 vjet. Diagnostikimi i 

epilepsisë i ka vështirësitë e veta te kjo grup-moshë. Personat e vjetër me epilepsi kane vdekshmëri më të 

lartë për 2-3 herë në krahasim me popullatën e përgjithshme. 

4.4.1 Faktorët e rrezikut 

Demenca dhe sëmundjet neurodegjenerative vlerësohet se përbëjnë rreth 10-20% të të gjitha epilepsive te 

njerëzit e moshuar dhe pacientët me sëmundjen e Alzheimerit janë deri 10-fish më të rrezikuar se sa 

pacientët pa këtë 31sëmundje. Sëmundjet cerebrovaskulare dhe sulm trunor  janë po ashtu faktor i 

rëndësishëm i rrezikut për shfaqjen e epilepsisë. Insultet cerebrovaskulare janë përgjegjëse për diku rreth 

50% të rasteve me epilepsi ku shkaktari është i identifikuar dhe rreziku për epilepsi rritet diku 20% në vitin e 

pare pas krizës ne tru. Te një person i moshuar me  kriza epileptike të sapofilluara është shumë e 

rëndësishme të bëhen testime të funksioneve kognitive si dhe të hulumtohet prezenca e faktorëve te rrezikut 

për sëmundje cerebrovaskulare në mënyre që sa më shpejt të fillojë trajtimi adekuat. Ekzistojnë një numër i 

testeve kognitive edhe pse asnjëri prej tyre nuk është specifik për personat e vjetër me epilepsi. 

Grupi për zhvillimin e këtij udhërrëfyesi konsideron se rezultatet e Mini Mental Testit (MMT) apo Montreal 

Cognitive Assessment (MoCA) testi mund të aplikohet  te  personat me epilepsi. 

4.4.2 Prezantimi 

Karakteristikat e pasqyrës klinike mund të varirojnë te personat e moshuar. Të dhënat na sugjerojnë se në krahasim 

me personat e rinj me  kriza epileptike, te pacientët e vjetër janë më të shpeshta  krizat në gjumë,  krizat fokale pa 

gjeneralisim, me ndryshime fokale ne EEG dhe me lezion epileptogjen në neuroimazheri. 
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4.4.3 Trajtimi me barna antiepileptike 

Trajtimi me antiepileptikë te pacientët e moshuar është i komplikuar për shkak të koekzistencës së shpeshtë të 

epilepsisë dhe demencës, marrjes së njëkohshme edhe të barnave të tjera si dhe rritjes së shpeshtësisë së 

efekteve anësore të cilat varen nga doza dhe antiepileptikë. Në këtë moshë përdorimi i karbamazepinës është i 

kufizuar për shkak të vetive të tij që japin induksion enzimatik duke shkaktuar në këtë mënyrë interaksione 

farmakokinetike. Karbamazepina gjithashtu ka prirje që të shkaktojë hiponatremi, posaçërisht te pacientët të cilët 

marrin diuretikë. 

Studimet e kryera rreth trajtimit të personave të moshuar me barna 32antiepileptike nuk kanë gjetur ndonjë dallim 

sinjifikant të trajtimit me karbamazepinë me lirim normal, lamotriginës apo gabapentinës. Madje te pacientët e 

diagnostikuar me  kriza fokale, lamotrigina dhe gabapentina kanë tolerancë më të mirë se sa karbamazepina me 

lirim normal, dhe lamotrigina është toleruar më mirë se sa karbamazepina me lirim të ngadalshëm. E njëjta është 

konstatuar edhe për rastin e levetiracetamit krahasuar me karbamazepinën me lirim të ngadalshëm te rastet e 

krizave epileptike si pasojë e sulmeve trunore. 

Levetiracetami jep më tepër efekte anësore të natyrës kognitive se sa lamotrigina apo fenobarbitoni te pacientët e 

moshuar me epilepsi dhe sëmundjen e Alzheimerit. Dozat e ulëta të topiramatit (25-50 mg në ditë) mund të jenë 

të përshtatshme si monoterapi dhe terapi shtesë te pacientët e moshuar edhe pse janë raportuar efektet anësore 

siç janë somnolenca, marramendja, kokëdhembjet dhe çrregullimet kognitive. 

Deri më tani janë bërë shumë studime për epilepsinë te personat e moshuar por situata ngadalë po ndryshon. Me 

një menaxhim adekuat, personat e moshuar me epilepsi kanë prognozë më të mirë se sa të rinjtë, me një përqindje 

shumë më të lartë të remisioneve pa  kriza, shpesh me doza me te vogla të barnave 32antiepileptikë. 

Te çdo i moshuar me  kriza epileptike të shfaqura rishtazi duhet bërë testimi i funksioneve kognitive dhe të 

hulumtohen faktorët e rrezikut për sulme trunore, si edhe  krizat duhet të menaxhohet në mënyrë adekuate 

dhe të menjëhershme. 

Përzgjedhjes së barit antiepileptik te personat e vjetër, të sapodiagnostikuar me epilepsi duhet të merren parasysh 

këto fakte: 

 profili i efekteve anësore 

 formulimi i duhur 

 regjimi i dozimit te pacientët të cilët marrin terapi shtesë 

 interaksionet e barnave 

 doza e ulët fillestare 

 titrimi i ngadalshëm 

 doza e ulët mbajtëse 

Lamotrigina apo levetiracetami duhet të merren në konsideratë kur të fillohet trajtimi 

me antiepileptik te personat e moshuar me  kriza fokale. 

Gabapentina mund të konsiderohet si alternativë për monoterapi apo terapi shtesë te 

personat e moshuar me epilepsi. 
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4.5 Menaxhimi i pacientëve me nevoja të veçanta 

Epilepsia e shoqëruar me paaftësi të të mësuarit ka prevalencë më të lartë, rreth 50% të pacientëve me 

retardim të rëndë mendor dhe paralizë cerebrale. Te disa të rritur me nevoja të veçanta mund të jetë i vështirë 

dallimi në mes të epilepsisë dhe sëmundjeve psikiatrike, gjendjeve emocionale dhe sjelljes. Kështu që, në 

rastet e dyshimta, video-inçizimi i episodit mund të ndihmojë shumë në diagnostikim. Kualiteti i jetës së 

personave me paaftësi për të mësuar mund te dëmtohet për shkak të lëndimeve të shpeshta gjatë krizave 

dhe për shkak të efekteve anësore të barnave. Gjendja pa  kriza është qëllimi për shumë njerëz me paaftësi 

të të mësuarit dhe epilepsi. Në situatat kur pacienti nuk mund ta japë pëlqimin, trajtimi duhet bërë siç e 

parasheh ligji i të rriturve me paaftësi. Te të rriturit me sindromën Down  krizat epileptike mund të jenë në 

kuadër të simptomatologjisë së demencës dhe te 80% e pacientëve me sindromën Down dhe demencë 

lajmërohen  krizat epileptike. Llojet më të shpeshta të krizave tek këta pacientë janë  krizat e gjeneralizuara 

toniko-klonike dhe ato mioklonike, megjithëse mund të hasen edhe llojet tjera të krizave.  

Pacientët me paaftësi të të mësuarit duhet të trajtohen njësoj me terapi antiepileptike 

sikurse popullata në përgjithësi. 

Gjatë trajtimit të pacientëve me epilepsi dhe paaftësi të të mësuarit:  

 Duhet kushtuar kohë e mjaftueshme konsultave specialistike 

 Duhet te ketë një qasje multidisciplinare në trajtim, e ofruar nga profesionistët me eksperiencë 

në epilepsi ashtu që të përmirësohet kualiteti i jetës së pacientit. 

 Infermierët e pacientëve me ngathtësi në të mësuar, kanë rol në vendosjen e lidhjes ndërmjet 

shërbimeve specialistike  në njërën anë me pacientët dhe kujdestarët e tyre në anën tjetër. 

Te pacientët me sindromën Down dhe demencë tek të cilët lajmërohen  kriza te shpeshta epileptike, 

cilësia e jetës, përfshirë ndikimin negativ të krizave dhe efektet anësore të barnave duhet trajtuar sipas 

protokollit 

Cilësia e informacionit që merret nga pacienti apo dëshmitari në vizita mjekësore është shumë 

variabile andaj vërtetësia e këtij informacioni duhet kontrolluar plotësisht. 

4.6 Si të menaxhohet epilepsia te femrat 

Femrat me epilepsi të cilat kanë mundësi për të mbetur shtatzënë kanë nevojë për këshilla lidhur me 

kontracepsionin dhe shtatzëninë si dhe informata lidhur me menaxhimin e epilepsisë.  

Varësisht nga lloji i krizës apo sindroma epileptike, te përzgjedhja e barit antiepileptik për femra duhet pasur 

parasysh faktorët qe përfshijnë teratogjenitetin potencial, interaksionin me hormone nga kontraceptivët dhe efektet 

anësore te kozmetikës. 

4.6.1 Kontracepsioni 

Për femrat me epilepsi këshilla për kontracepsion duhet të jepen sa më herët, dhe më së miri do të ishte para 

se te jenë seksualisht aktive. Këshillat duhet te bazohen ne shpjegimin e farmakokinetikes të BAE-ve, trajtimit 

dhe të mundësisë së interaksionit të medikamenteve. Për t’iu shmangur dështimit të kontraceptivëve, 
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përkeqësimit të krizave dhe neurotoksicitetit, këtyre femrave  duhet t’u ofrohen metoda kontraceptive që nuk 

kanë interaksion me BAE-të me të cilat trajtohen. 

Për femrat me epilepsi, këshillat për kontraceptivë hormonalë varen nga bari antiepileptik, veçanërisht nga ato 

medikamente qe janë induktorë te enzimave te mëlçisë  (shiko tabelën 3). 

Barnat antiepileptike induktorë 
enzimatikë 

(reduktojnë efikasitetin e disa metodave 
kontraceptive) 

Barna antiepileptike joinduktorë 
enzimatikë 

karbamazepina acetazolamidi 

eslikarbazepinë  klobazami 

okskarbazepina klonazepami 

perampaneli (≥12 mg daily) etosuksimidi 

fenobarbitali gabapentina 

fenitoina lakosamidi 

primidoni lamotrigina 

rufinamidi levetiracetami 

topiramati (≥200 mg daily) pregabalina 

 retigabina 

 natrium valproati 

 tiagabina 

 vigabatrina 

 zonisamidi 

* Kontraceptivët hormonalë te kombinuar ndikojnë ne metabolizmin e lamotriginës (shih pjesën 3.1.1) 

Këshilla për kontraceptivë duhet t’u jepen vajzave te reja, më së miri para se të jenë seksualisht aktive. 

Për femrat me epilepsi qe nuk marrin BAE dhe për ato qe marrin BAE që nuk i induktojnë enzimat e 
mëlçisë (të tjera përveç lamotriginës), opsioni i kontraceptivëve është i njëjtë si me gratë e popullatës 
së përgjithshme. 

Për ta minimizuar rrezikun e dështimit te kontraceptivëve, femrave që përdorin kontraceptivë 
hormonalë të kombinuar ose kontraceptivë oralë te kombinuar/vetëm me progesteron duhet 
t’u përshkruhen antiepileptikë që nuk i induktojnë enzimat e mëlçisë. 

Te femrat që përdorin BAE që induktojnë enzimat e mëlçisë: 

 sistemi intrauterin levonorgestrel mund të përdoret pa kufizim 

 injektimi i depove te progestrogjenit mund të përdoret pa kufizim në 

ndryshimin e dozës normale  

 kontraceptivët oralë me vetëm progesteron nuk jane të rekomanduar 

 implantet e progestogjenit (levonorgestrel dhe etonogestrel) nuk rekomandohen 

 nëse nuk ka zgjidhje tjetër për barin kontraceptiv oral të kombinuar (combined 
oral cotaception pill-COCP), doza ditore duhet të përmbajë së paku 50mcg të 
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estrogjenit, nëse për barin kontraceptiv oral të kombinuar përmban me pak 
estrogjen gruaja duhet te këshillohet se efikasiteti është i reduktuar dhe duhet 
të përdoren metoda shtesë kontraceptive 

 nëse gjakderdhja lajmërohet me barin kontraceptiv oral të kombinuar qe 
përmbajnë 50 mikrogram te estrogjenit atëherë COCP duhet te rritet ne maksimum 
deri 70 mikrogram dhe “duhet pasur në konsideratë marrjen e COCP-së për 9 javë 
pa ndërprerje –“trecikli”. 

 Edhe nëse terapia antiepileptike ndërprehet është me rendësi të dihet se 
induksioni enzimatik persiston edhe katër jave tjera. Gjatë kësaj kohe duhet te 
sigurohet kontracepsion. 

Femrat me epilepsi që marrin lamotriginë: 

 Mund të përdorin kontraceptivë vetëm me progesteron, pa kufizim. Pacientet duhet 
të këshillohen për shenjat dhe simptomat e toksicitetit të lamotriginës dhe duhet 
të reduktohet doza e lamotriginës nëse është e nevojshme. 

 Kontraceptivët hormonalë të kombinuar mund ta reduktojnë koncentrimin e 
lamotriginës në gjak dhe potencialisht ta rrisin mundësinë e krizave epileptike. 
Profesionistët shëndetësorë duhet gjithashtu të diskutojnë me pacientin për 
mundësinë e rritjes së dozës së lamotriginës. 

 Pacientët që marrin terapi hormonale të kombinuar duhet të këshillohen për 
shenjat dhe simptomat e toksicitetit të lamotriginës nëse kontraceptivët 
ndërpriten dhe në atë rast duhet të konsiderohet reduktimi i dozës së 
lamotriginës. 

Kontracepsioni emergjent 

Opsionet për kontracepsion emergjent për femrat me epilepsi varen nga fakti se a është pacientja duke 

u trajtuar me BAE që janë induktorë të enzimave të mëlçisë. Femrat të cilat nuk marrin BAE ose të cilat 

janë duke marrë BAE jo-enzimë indukues mund të përdorin kontraceptivë emergjentë sikur te femrat 

e popullatës së përgjithshme.  

Femrat me epilepsi të cilat nuk marrin BAE ose që marrin BAE jo-enzimë indukues, 

duke përfshirë lamotriginën mund te përdorin kontraceptivë urgjent sikur popullata e 

përgjithshme. 

Femrave me epilepsi te cilat janë duke u trajtuar me BAE induktorë enzimatikë ose 

kanë ndërprerë marrjen e tyre 28 ditët e fundit dhe kanë nevojë për kontracepsion 

emergjent: 

 duhet përshkruar një dozë të vetme të levonorgestrel 3 mg (përkundër 1.5 mg) sa më 

shpejt që është e mundur dhe brenda 72 orëve të para pas marrëdhënies seksuale 

të pambrojtur 

 nuk duhet t’u jepet acetat ulipristal për shkak të rrezikut të uljes së efikasitetit 

 si alternativë mund të propozohet që të vendoset pajisje intrauterine 

johormonale brenda 5 ditëve pas marrëdhënies seksuale. 
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Figura 1:Trajtimi i propozuar për menaxhim të grave dhe adoleshenteve me epilepsi të trajtuara me 
antiepileptikë -veprimi i kontraceptivëve 

Këshilla për kontracepsion 

? ? 
Indukues enzimatik BAE 

• Karbamazepin 

• Eslikarbazepine  

• Okscarbazepine 

• Perampanel (≥12 mg/day) 

• Fenobarbiton 

• Fenitoin 

• Primidone 

• Rufinamide 

• Topiramat (≥200 mg day) 

Jo-indukues enzimatik BAE 

• Acetazolamide 

• Klobazam 

• Klonazepam 

• Etosuksimid 

• Gabapentin 

• Lakosamid 

• Lamotriginë 

• Levetiracetam 

• Perampanel (<12 mg/day) 

• Pregabalin 

• Retigabinë 

• Natrium valproat 

• Tiagabinë 

• Topiramat (<200 mg/day/) 

• Vigabatrin 

• Zonisamid  

? ? 
Hormonale 

• Barnat orale kontraceptive duhet që së paku të kenë 
50mcg/estrogjen në ditë 

• Nëse paraqitet gjakderdhja e shtuar, pa ndonjë shkaktar 
evident, duhet të merret në konsideratë ngritja e dozës në 
70mcg/në ditë dhe trecikli. 

• Barnat vetëm me progresteron, progesteron implant, 
flaster i kombinuar kontraceptiv, unaza vagjinale nuk 
rekomandohet, për shkak të zvogëlimit të efikasitetit të 
saj.  

• Progesteron dopo/subkutan dhe sistemi intrauterin 
levonorgestrel janë të përshtatshme të përdoren dhe 
efikasiteti i tyre është i ruajtur.  

• Dopo/subkutan progesteron rezik me humbjen e masës 
kockore.  

Jo-hormaonale 

• Barrierat janë më pak efektive se barnat 
kontraceptive të kombinuara.  

• Pajisjet intrauterine jo-hormonale, janë 
kontraceptiv e zgjedhjes.  

Kontracepsioni emergjent 

• Dozë e vetme e levonorgestrel 3mg, sa më shpejt që është e 
mundur, brenda 72 orëve të marrëdhënieve seksuale të pa 
mbrojtura 

• Ulipristalacetate nuk është i rekomanduar për 
shkak të zvogëlimit të efikasitetit.  

• Vendosja e pajisjeve intrauterine jo-hormonale 
brenda 5 ditëve  

• marrëdhënieve seksuale të pa brojtura, është si 
alternativë. 

Hormonale 

• Sikurse për femrat që nuk marrin BAE 

• BAE-të që nuk indukojnë enzimat e mëlçisë nuk 
e ndryshojnë efektivitetin e flasterëve të 
kombinuar kontraceptiv, barnave orale 
kontraceprive të kombinuara, implanti i 
progresteronit, unaza vagjinale ose 
kontraceptivët emergjent.  

• Klirensi i lemotriginës dyfishohet nga 
etiniloestradiol/levonorgestrel 30mcg/15mcg, 
kështu duke cënuar kontrollimin e krizave; 
ngritja e dozës së lamotriginës duhet pasur në 
konsideratë.  

• Desogestreli mund të rritë 
koncentrimin e lamotriginës 

Jo-hormonal 

• Sikurse për femrat që nuk marrin BAE 

Kontracepsioni emergjent 

• Sikurse për femrat që nuk marrin BAE 

 

Adaptuar nga: grupi i eksperteve për epilepsi-algoritmi I menaxhimit klinik për femrat dhe vajzat me epilepsi te trajtuara me BAE. 
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4.7 Këshillimi para shtatzënisë  

Femrat me epilepsi qe janë me potencial për shtatzëni duhet të kontrollohen nga specialisti për këshilla 

para vendimit për të ngelur shtatzënë. Kjo jep një mundësi të rishikohet diagnoza dhe kontrolli i krizave, 

të diskutohet nëse pacientja u përmbahet barnave antiepileptike dhe mbi rrezikun për SUDEP-in, 

racionalizimin e barnave, përshkrimin e acidit folik si dhe diskutimin për faktorët gjenetikë. Dhënia e 

informatave gjatë kontrolleve të rregullta në mjekimin primar është gjithashtu e rëndësishme (shih 

pjesën 9.1) 

Këshillat mbi shtatzëninë për femrat me epilepsi mund te përmblidhen në këto pika (shih aneksin 

2): 

 Të informohen se shumica e grave me epilepsi do te kenë shtatzëni dhe lindje  normale 

 Të informohen se shumica e grave do të jene pa  kriza gjatë shtatzënisë dhe se ato që 

kanë pasur kontrollim të mirë të krizave para se të ngelin shtatzënë, kanë mundësi më të 

madhe që të jenë pa  kriza edhe gjatë shtatzënisë. 

 Të këshillohen për vazhdimin e trajtimit me BAE gjatë shtatzënisë në doza te rekomanduara, 

meqë mospërmbajtja në BAE gjatë shtatzënisë mund të shpie deri në paraqitjen e krizave 

epileptike. 

 Të këshillohen për ndërprerje të duhanit sepse është vërtetuar se duhanpirja te gratë me 

epilepsi është shoqëruar me risk të rritur për kontraksione premature, lindje të 

parakohshme krahasuar me femrat me epilepsi të cilat nuk pinë duhan. 

Femrat me epilepsi të cilat janë në moshën reproduktive duhet të: 

• Pranojnë këshilla rreth shtatzënisë në momentin kur diagnostikohen dhe 

rregullisht gjatë vizitave specialistike, veçanërisht nëse ato përdorin BAE. 

• Të sigurohen që shumica e tyre do të kenë shtatzëni dhe lindje normale. 

• Të kenë diagnozën dhe trajtimin e përshtatshëm, të rishikuar nga neurologu.  

Përpjekje e përbashkët duhet të bëhet për të rregulluar kontrollin e krizave dhe 

rregullimin e BAE-ve. 

• Të jetë mirë e informuar për shtatzëninë dhe çështjet e lidhura me epilepsinë, 

duke përfshirë ndërprerjen e konsumimit të duhanit. 

4.7.1 Natrium Valproati 

Natrium valproati është teratogjene dhe mund të shkaktojë defekte fizike të lindura te foshnjat dhe 

çrregullime zhvillimore në  sistemin nervor te fëmijët e lindur nga nënat që marrin natrium valproat. 

Për shkak të këtyre shqetësimeve dhe nevojës shoqëruese për të shmangur shtatzëninë, rekomandohet që të 

gjitha paciente qe marrin valproat: 

 T’ju tregohet dhe të qartësohet  rreziku i përdorimit të acidit valproik  në shtatzëni  
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 Nëse është e nevojshme të përdoret natrium valproati, rekomandohen kontraceptivë me 
efikasitet te lartë  

 Të kontrollohen te neurologu së paku një herë në vit. 

 Aty ku natrium valproati është i përshkruar për femrat e moshës reproduktive: 

 Duhet paraprakisht të bëhet testi i shtatzënisë (përveç në rast kur është e sigurt se nuk 

ekziston risku për shtatzëni). 

 Duhet të jepet doza më e vogël e mundshme. 

4.7.2 Acidi Folik 

Krahasuar me popullatën e përgjithshme, femrat me epilepsi që marrin BAE janë në rrezik të rritur për të 

pasur fëmijë me defekt të tubës neurale dhe malformacioneve tjera që janë të lidhura me metabolizmin e 

folateve. Prevalenca e anormaliteteve kongjenitale është më e lartë me natrium valproat se sa me BAE të 

tjerë dhe rritet me rritjen e numrit të BAE-ve të marrë (shih pjesën 5.6). Është evidentuar që marrja e acidit 

folik para shtatzënisë dhe në 12 javët e para të shtatzënisë mund ta ul incidencën e malformacioneve 

kongjenitale në pasardhësit e grave me epilepsi, veçanërisht atyre që marrin BAE. Disa nga antiepileptikët, 

veçanërisht fenitoina dhe fenobarbitoni mund të shkaktojnë efekt teratogjen përmes mekanizmave tjerë të 

cilët nuk janë të lidhur me acidin folik. 

Femrat me epilepsi që tentojnë te ngelin shtatzënë ose qe janë ne tremujorin e parë të 

shtatzënisë duhet të përdorin acid folik gjatë kësaj kohe për ta shmangur rrezikun e 

malformacioneve kongjenitale të mëdha. 

Gratë qe marrin acid valproik duhet të këshillohen se acidi folik mund ta zvogëlojë 

mundësinë e abortit spontan.  

Dozimi i acidit folik: 

400 mikrogramë në ditë për: 

 femrat me epilepsi që nuk marrin BAE 

  5 mg në ditë për: 

 femrat që janë me epilepsi që marrin BAE 

 femrat që janë me epilepsi dhe që nuk marrin BAE, por kanë histori 

familjare ose fëmijë paraprakë me defet te tubës neurale 

 Femrat me epilepsi qe nuk marrin BAE, por me indeks të masës 

trupore 

4.8 Rreziku për të trashëguar epilepsinë 

Epilepsia është çrregullim heterogjen që rezulton si pasojë e faktorëve të shumtë gjenetikë dhe 

jogjenetikë. Çrregullimet kromozomale dhe ato të shkaktuara nga një gjen i vetëm janë shkaktarë 
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të rrallë. Në dekadat e fundit, është bërë zhvillim në fushën e gjenetikes së epilepsisë. Predikimi 

i riskut për shumicën e pacientëve dhe familjeve është bazuar  në rezultatet e studimeve 

epidemiologjike. Nënat me epilepsi kanë mundësi më të lartë për të pasur pasardhës të afektuar 

me sëmundjen në krahasim me babanë me epilepsi (1.0-3.6%). Rreziku për ta trashëguar 

epilepsinë është më i madh te nënat me epilepsi gjenetike,  se sa te ato me epilepsi  simptomatike. 

Mosha kur është paraqitur epilepsia te prindërit, gjithashtu mund ta parashikojë riskun e 

epilepsisë te pasardhësit. Prindërit tek të cilët epilepsia paraqitet  para moshës 20 vjeçare, 

rrezikshmëria e paraqitjes së epilepsisë te pasardhësit është 2.3-6%, ndërsa tek ata me krizën e 

parë pas moshës 20 vjeçare rreziku është 1.0-3.6%. Nuk ka rritje të rrezikut te pasardhësit nga 

individët tek të cilët është paraqitur kriza epileptike pas moshës 35 vjeçare. Rreziku rritet me 

rritjen e numrit të familjarëve të prekur me këtë sëmundje dhe është po ashtu i rritur nëse ka 

ndryshime specifike në EEG në anëtarë të familjes. Epilepsia gjenetike fotosensitive trashëgohet në 

mënyrë autosomale dominante dhe varet nga  mosha penetrimi i përgjigjes fotoparoksizmale. Epi fotosensitive 

ka shkallë të lartë të trashigimisë. Te prindërit tek të cilët epilepsia fotosensitive është shfaqur në 

moshën 5-15 vjeçare, shkalla e penetrimit është 50%. Te familjaret e pacientit me epilepsi fokale 

jogjenetike, nuk ka të dhëna të rritjes së rrezikshmërisë së paraqitjes së epilepsisë. Ne epilepsinë fokale 

gjenetike rreziku është më i madh, p.sh. tek prindërit me epilepsi nocturnale të lobit frontal autosomal 

dominant rreziku për t’u zhvilluar edhe te fëmija ky çrregullim mund të jetë mbi 50%, varësisht nga penetrimi. 

Mendohet se te konvulsionet febrile përcillet  modeli  multifaktorial poligjenik i trashëgimit me mundësi 

më të madhe të transmisionit nga nëna,  dhe atë 27% është rreziku te fëmija që e ka nënën e afektuar 

dhe 6% nëse e ka babanë e afektuar. Studimi në bazë të popullatës indikon qe 2-7% te fëmijëve me 

konvulsione febrile do të kenë mundësi të zhvillojnë epilepsinë me  kriza jofebrile, duke shtuar se 

rreziku do të shtohet nëse kemi konvulsione febrile te komplikuara 

4.8.1 Avancimet e fundit gjenetike 

Teknologjia e avancuar dhe bashkëpunimi ndërkombëtar kanë rezultuar në identifikimin e gjeneve të reja për epilepsitë 

monogjenetike dhe gjenetike komplekse si dhe për faktorët e rrezikut nga efektet anësore të BAE-ve. Është premtuese 

nga përparësitë mjaft të mëdha në vitet në vijim te cilat na mundësojnë parashikime me te sakta për rrezikun e 

trashëgimtarëve, zhvillimin e një dimensioni te ri ne menaxhim te epilepsisë. 

Rikonfirmohet se në përgjithësi rreziku për zhvillimin e epilepsisë te fëmijët e prindërve me epilepsi është mjaft i 

vogël. 

Çrregullim neurologjik kompleks i shpeshtë te nënat, që kërkon menaxhim gjatë shtatzënisë dhe 

studimet demografike kanë treguar se 0.7% e shtatzënave janë me epilepsi. 

Këshillimet para shtatzënisë janë te rëndësishme për te gjitha femrat që vuajnë nga epilepsia dhe duhet të 

rishikohen nga specialisti.  

Shtatzënitë të femrat me epilepsi duhet të monitorohen në Klinikën Obstetrike me qasje te gjinekologu i cili 

ka edukim të veçantë në çrregullimet mjekësore në shtatzëni dhe te specialist i epilepsisë. 
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4.8.2 Kontrollimi i krizave gjatë shtatzënisë 

Te femrat me epilepsi, nuk ka të dhëna krahasuese të kualitetit të menaxhimit të krizave te femrat shtatzëna 

dhe atyre te cilat nuk janë shtatzëna. Evidencat sugjerojnë se në shumicën e rasteve te femrat shtatzëna 

me epilepsi, frekuenca e krizave gjatë shtatzënisë përmirësohet ose ngel e pandryshuar dhe 50% ose me 

shumë prej tyre janë pa  kriza gjatë shtatzënisë.   

Femrat me epilepsi që janë pa  kriza për 9 muaj ose më shumë para shtatzënisë janë të prira të jene pa  

kriza në 84-92% gjatë shtatzënisë. Kontrollimi i krizave është më i vështirësuar te femrat me  kriza fokale se 

sa ato me  kriza te gjeneralizuara (47% krahasuar me 58.7% të përsëritjes) . Femrat që marrin politerapi 

gjatë shtatzënisë janë më të prira të kenë  kriza krahasuar me ato që marrin monoterapi. 

4.8.3 Vdekshmëria dhe sëmundjet maternale 

Rreziku mbetet prezent për dëmtim dhe më rrallë për vdekje tek femrat si pasojë e krizës edhe në shtatzëni. 

Frekuenca e statusit epileptik në femrat me epilepsi gjatë shtatzënisë është 0.55% në 1.8%. Statusi epileptik 

është shoqëruar me mortalitet fetal, po ashtu edhe maternal. Nuk ka evidencë të mjaftueshme që tregon se 

shpeshtësia e statusit epileptik dallon te femrat me epilepsi shtatzëna dhe joshtatzëna. 

Kontrollimi i krizave gjate shtatzënisë arrihet më lehtë te femrat tek të cilat  krizat kanë 

qenë nën kontroll para se të mbesnin shtatzënë. Kështu që duhet të tentohet 

optimizimi i menaxhimit  të krizave para  shtatzënisë (sidomos për  krizat toniko-

klonike të gjeneralizuara).  

Gruaja me epilepsi që është shtatzënë ose e cila sapo ka mbetur shtatzënë dhe që ka nevoje për hospitalizim nuk 

duhet të qëndrojë vetëm në dhomë.  

4.8.4 Dozimi dhe monitorimi i nivelit të barnave antiepileptike në gjak tek shtatzënat 

Shtatzënia përcillet me ndryshime farmakokinetike duke përfshirë rritjen e vëllimit të shpërndarjes së 

barnave, rritjen e metabolizmit të barnave qe janë induktorë enzimatikë të mëlçisë, reduktimin e 

koncentrimit te albuminave në serum dhe rritjen e klirensit renal. Në shtatzëni, ka një tendencë të rënies 

të nivelit të BAE-ve në plazmë, sidomos te lamotrigina dhe levetiracetami, por se çfarë ndikimi ka në 

kontroll të krizave dhe frekuencë të tyre, është vështirë te parashikohet.  

Monitorimi i vlerave të BAE-ve ne gjak gjatë shtatzënisë është i pasigurt. Niveli total i BAE-ve në plazmë 

mund të jetë jo i saktë dhe marrëdhënia në mes të nivelit  të BAE-ve dhe kontrollit të krizave është e 

ndërlikuar. Monitorimi i nivelit të BAE-ve në gjak mund të jetë i dobishëm në ato raste kur dyshojmë për 

toksicitet dhe marrje të rregullt të terapisë së përshkruar. Ekziston raport i drejtë në mes të koncentrimit të 

fenitoinës ne gjak dhe menaxhimit të mirë të krizave, andaj matja e saj është e nevojshme. Për arsye se 

klirensi i lamotriginës rritet në shtatzëni, monitorimi i vlerave të lamotrigines në gjak është i rëndësishëm për 

të rregulluar dozimin gjatë periudhës së shtatzënisë dhe pas lindjes. 

Gjatë shtatzënisë ndryshimi i dozës se shumicës se antiepileptikëve (me përjashtim te 

lamotrigines dhe levetiracetamit), mund të konsiderohet vetëm nëse ka ndryshime ne 

frekuencë te krizave dhe dyshime ne toksicitet. 
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Profesionistët shëndetësorë duhet ta kenë parasysh se doza e lamotriginës mund të 

ketë nevojë për rritje gjatë shtatzënisë. Për t’iu shmangur neurotoksicitetit postpartal, 

lamotrigina duhet të zvogëlohet herët në puerperum. 

Pasi që në shtatzëni mund të bie koncentrimi i BAE-ve në gjak, profesionistët shëndetësorë duhet ta 

kenë parasysh që ndoshta kanë nevojë ta rrisin dozën. 

Nëse vjen deri te përkeqësimi i krizave gjate shtatzënisë, duhet të merren parasysh faktorët tjerë 

që mund të ndikojnë në nivelin e BAE-ve në shtatzëni (p.sh.: vjellja, interaksionet në mes të 

ilaçeve) 

Për femrat shtatzëna me epilepsi, monitorimi rutinor i BAE-ve në gjak nuk është i indikuar. Sidoqoftë, matja 

e tyre mund të jetë e dobishme në rrethana te caktuara siç janë: rregullimi i dozës së fenitoinës, vlerësimin 

e përmbajtjes ndaj  BAE-s dhe dyshimin në toksicitet të BAE-s. 

    Interpretimi i nivelit të BAE-s në gjak më së miri do të ishte të bëhej nga specialisti i epilepsisë. 

    Çështjet qe lidhen me monitorimin e BAE-s në gjak duhet të diskutohen me pacientin. 

4.8.5 Komplikimet e shtatzënisë 

Të dhënat që krahasojnë komplikimet obstetrike gjatë shtatzënisë te gratë me apo pa epilepsi nuk kanë 

nxjerr përfundime të qarta.  

Te femrat me epilepsi nuk ka të dhëna të mjaftueshme për ta mbështetur ose kontestuar: 

- Riskun e shtuar për hipertension nga shtatzënia  

- Riskun e shtuar për preeklampsi tek ato femra që marrin BAE. 

BAE induktorët enzimatikë te mëlçisë, (shih tabelen 3) e rrisin metabolizmin e kortikosteroideve të marra për 

preventivë të morbiditetit respirator neonatal. Femrat që marrin BAE induktorë enzimatikë të mëlçisë, e të 

cilat njëkohësisht  kanë nevojë për trajtim me kortikosteroide para lindjes, duhet të marrin dozë dyfish më të 

madhe nga ajo normale. 

Rekomandimet për administrimin e vitaminës K te të porsalindurit e nënave me epilepsi, nuk dallojnë nga të 
gjithë të porsalindurit e tjerë  dhe 1 mg IM e vitaminës K duhet të jepet pas lindjes, nëse nuk ka 
kunderindikacion.  

Femrat shtatzëna me epilepsi të cilat marrin BAE induktorë enzimatikë të mëlçisë, e të 
cilat njëkohësisht kanë nevojë të marrin kortikosteroide para lindjes për preventivë të 
sëmundjeve respiratore neonatale, duhet të marrin dozë të dyfishuar nga doza 
standarde e betametazonit/deksametazonit (48 mg për 12-24 orë). 

Të porsalindurve nga nënat me epilepsi duhet t’u jepet vitaminë K, 1 mg IM pas lindjes, 
nëse nuk ka ndonjë kundër indikacion.         

Nëse ka faktorë të shtuar rreziku për sëmundje hemorragjike te i porsalinduri (p.sh. 
sëmundje e mëlçisë te nëna, pritet lindja e parakohshme) duhet te shqyrtohet dhënia e 
vitaminës  K oral nënës (fitomenadione 10 mg në dite) në tremujorin e tretë të shtatzënisë                     
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4.9 Procesi i lindjes dhe lindja  

Shumica e femrave me epilepsi lindin me rrugë normale (vaginale) dhe në termin. Stresi, dhimbja, 

deprivimi i gjumit, hiperventilimi dhe dehidrimi e rrisin rrezikun për  kriza gjatë aktit të lindjes. Nëse 

ndodhë krizA epileptikE toniko-klonik gjatë lindjes, mund të vjen deri te hipoksia maternale, acidoza 

dhe hipoksia fetale.  

Femra me epilepsi duhet të pranohet në njësinë përkatëse obstretike, në fazat e hershme të aktit të lindjes. 

Gjate aktit të lindjes, duhet të jepet kujdes me shumë vëmendje nga ana e profesionistit dhe të jetë 

vazhdimisht nën observim nga një mami. 

Faktorët predispozues që rrisin rrezikun e krizave gjatë lindjes duhet të reduktohen sa më shumë  

që te jenë të mundur dhe duhet të ulet pragu për administrim të anestezionit epidural. 

BAE-të orale të përshkruara nga specialistit për pacienten, duhet të vazhdohet të 

jepen gjatë lindjes dhe në periudhën postnatale. Duhet të bëhet përpjekja e marrjes 

së rregullt të secilës dozë të BAE-ve nga ana e pacientes. Te femrat me epilepsi që 

nuk janë ne gjendje t’i marrin BAE-të me rrugë orale, BAE-të mund të jepen me rrugë 

tjera. 

4.9.1 Krizat gjatë periudhës së lindjes 

Përafërsisht 3.5-5% e grave me epilepsi mund të kenë  kriza gjatë periudhës së lindjes dhe vetë 

lindjes. Intrapartum  krizat janë më te shpeshta tek ato femra që kanë  kriza antenatale dhe 

ndodhin  më shpesh te femrat me  kriza te gjeneralizuara primare se sa te femrat me  kriza fokale. 

Nuk ka hulumtime klinike për përzgjedhjen e trajtimit emergjent të intrapartum krizave  për femrat 

me epilepsi. Nëse kriza persiston, duhet të menaxhohet si status epileptik. 

Krizat intrapartale të gjeneralizuara toniko-klonike, të cilat nuk janë të shkaktuara nga 

eklampsia, duhet të ndërpriten sa më shpejt. 

   Nëse kriza persiston duhet të menaxhohet si për status epileptik 

  Rruga ajrore dhe oksigjenimi duhet të monitorohen vazhdimisht. 

Nëse mendohet se kriza gjatë periudhës së lindjes është si pasojë e eklampsisë, duhet të jepet ngadalë IV 

në bolus 4 gram magnez sulfat për 5 minuta, i përcjellë me 1 gram/orë për 24 orët e ardhshme, krahas  

dhënies së midazolamit, lorazepamit ose diazepamit. 

Pas  krizës toniko-klonik të gjeneralizuar gjatë aktit të lindjes (pa marrë parasysh etiologjinë),  lindja duhet 

të përshpejtohet nëse gjendja e nënës është stabile . Neonatologu duhet të jetë në dispozicion. 

4.9.2 Indukimi i lindjes 

Induksioni i lindjes duhet të ofrohet te femrat me epilepsi sipas indikacioneve standarde obstetrike. Epilepsia, 

në vetvete, nuk është indikacion për induksion të lindjes dhe nuk ka të dhëna që tregojnë se induksioni i 
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lindjes është i lidhur me përfundimin më të mirë  të shtatzënisë te femrat me epilepsi.  Megjithatë, mund të  

jetë e arsyeshme të konsiderohet indukcioni te femrat me epilepsi me persistim të krizave në termin.  

   Te femrat me epilepsi, induksioni i lindjes duhet të ofrohet sipas indikacioneve standarde 

obstretike.  

4.9.3 Prerja cezariane 

Epilepsia nuk është indikacion për prerje cezariane dhe nuk ka  dëshmi qe tregojnë  se prerja cezariane 

është e lidhur me përfundimin më të mirë  të shtatzënisë te femrat me epilepsi. Lindja me prerje cezariane 

elektive, megjithatë, mund të jetë e arsyeshme te femrat me  kriza te shpeshta toniko-klonike ose  kriza 

fokale te prolonguara kah fundi i shtatzënisë. 

Të qenët me epilepsi nuk është indikacion për lindje me prerje cezariane. Prerjet cezariane te përzgjedhura, duhet 

të merren parasysh nëse kanë qenë prezente  krizat toniko-klonike të shpeshta ose  krizat fokale të prolonguara 

gjatë tremujorit të tretë të shtatzënisë, në mënyrë që të evitohen përfundimet e padëshiruara te mundshme të 

krizave intrapartale. 

4.9.4 Hemoragjitë obstetrike 

Evidenca se femrat me epilepsi janë apo jo me rrezik të rritur për komplikimet me gjakderdhje është 

jokonsistente. Rishikimet sistematike të literaturës tregojnë se nuk ka rrezik të rritur, por në studimet 

e bazuara në popullatë kemi rritje të rrezikut për hemorragji pas lindjes te femrat me epilepsi 

krahasuar me ato pa epilepsi, sidomos te ato që marrin BAE. Janë të nevojshme hulumtime të reja 

për hemorragjinë postpartale tek femrat me epilepsi.  

4.9.5 Prognoza e fetusit dhe neonatusit 

Shumica e grave me epilepsi mund të kenë frekuencë te pandryshuar apo të përmirësuar të krizave gjatë 

shtatzënisë edhe pse më shume se 1/3 do të përjetojnë rritje të frekuencës së krizave. Kjo rritje mund të jetë pasojë 

e shume faktorëve që indukojnë ndryshimet në farmakokinetikën e BAE-ve dhe bindjes së varfër të pacientit ndaj 

trajtimit sepse duhet të merret parasysh teratogjeniteti. Efekti afatgjatë i krizave maternale në fetus nuk është miri 

i vendosur, edhe pse teorikisht hipoksia dhe acidoza qe ndodhin gjatë krizave mund të kenë efekte të dëmshme 

në fetus, sidomos nëse  krizat janë të shpeshta dhe të zgjatura. 

Femrat shtatzëna me epilepsi duhet të vetëdijesohen për rrezikun që  krizat e 

pakontrolluara shkaktojnë te vetë ato si dhe te fetusi. 

4.9.6 Rreziqet për fetusin nga barnat antiepileptike 

Epilepsia është e shpeshtë te femrat e moshës fertile dhe ekspozimi i fetusit në BAE ndodh përafërsisht 1 në 250 

shtatzëni. 

Femrat me epilepsi kanë rrezik më të madh për të lindur fëmijë me malformacione kongjenitale se sa ato pa 

epilepsi. Epilepsia e patrajtuar nuk shoqërohet me rrezik të rritur për malformacione kongjenitale, por 

malformacionet kongjenitale ndodhin më shpesh te shtatzënat e trajtuara me BAE. 
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Një vlerësim i hollësishëm i anatomisë së fetusit për të zbuluar anomalitë kongjenitale të fetusit 

duhet t'ju ofrohet të gjitha grave shtatzëna me epilepsi në javët 18-20 të gestacionit. 

4.9.7 Rreziqet për fetusin nga monoterapia me antiepileptik 

Normat e raportuara të malformacioneve kongjenitale të lidhura me monoterapitë e ndryshme me BAE-të 

ndryshojnë nga studimi në studim dhe qasjet e ndryshme metodologjike e bëjnë të vështirë krahasimin midis 

studimeve. Sidoqoftë, normat janë vazhdimisht më të larta për natrium valproatin se sa për antiepileptikët 

tjerë (shiko Tabelën 4). 

Tabela 4: Rreziku absolut për keqformimime kongjenitale nga monoterapia me BAE 

BAE Rreziku për malformacione kongjenitale 

*Natrium valproati 11.3%262
 

10.7%312
 

8.9%314
 

7.5%315
 

6.3%316
 

6.2%263
 

*Karbamazepina 5.2%316
 

4.6%312
 

3.3%317
 

3.0%262
 

2.2%318
 

Fenitoina 7.4%312
 

3.7%318
 

2.9%316
 

*Lamotrigina 5.4%319
 

5.2%316
 

3.2%318
 

2.9%312
 

2.2%320
 

1.9%262
 

Gabapentina 4.1%321
 

Topiramati 4.8%313
 

4.3%322
 

3.1%316
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Levetiracetami 0.7%323
 

0.0%324
 

* Për monterapitë me lamotriginë, natrium valproat dhe karbamazepinë, ka evidence që sugjeron se rreziku për teratogjenitet 
rritet me rritjen e dozës.318, 325, 326

 

Aktualisht nuk ka evidencë të mjaftueshme në të cilën mund të bazohemi për rrezikun teratogjenik nga 

monoterapia me vigabatrinë, etosuksimid, tiagabinë, pregabalina, zonisamidi, rufinamidi, lakosamidi dhe 

perampaneli gjatë shtatzënisë.  

Natrium Valproati 

Rreziku teratogjenik nga përdorimi i natrium valproatit është më i lartë se nga përdorimi i antiepileptikëve 

tjerë, qoftë si mono- apo politerapi (shiko seksionin 5.6.4).  Efekti teratogjenik i  natrium  valproatit varet nga 

doza dhe është më i madh për dozat ditore mbi 1100  mg. Shkalla e lartë e malformacioneve kongjenitale të 

shoqëruara nga ekspozimi prenatal ndaj natrium valproatit ka më shumë gjasë të jetë nga doza totale ditore, 

se sa nga koncentrimi në serum.  Përshkrimi i natrium valproatit me lirim te kontrolluar apo administrimi 

i tij në disa doza të ndara, nuk e ul rrezikun për malforamcione kongjenitale. 

Gratë me epilepsi duhet të informohen se natrium valproati shoqërohet me një shkallë 

më të lartë teratogjeniteti në krahasim me ilaçet e tjera antiepileptike. 

   Kudo që të jetë e mundur, natrium valproati duhet të shmanget gjatë shtatzënisë. 

Për gratë me potencial të lindjes së fëmijëve, veçanërisht ato gra që mendojnë për shtatzëni, barnat e tjera 

antiepileptike duhet të merren parasysh karshi preferencës për natrium valproat. Sidoqoftë, natrium valproati 

mund të jetë bari i vetëm efektiv antiepileptik për disa gra dhe kjo nuk duhet të parandalojë përdorimin e tij.  

Duke pasur parasysh morbiditetin dhe rreziqet e vdekshmërisë të shoqëruara me  krizat epileptike (përfshirë 

SUDEP-in), asnjë bari antiepileptik nuk duhet të ndërpritet gjatë shtatzënisë, përveç nëse kjo është diskutuar me 

një specialist të epilepsisë. 

Malformacionet kongjenitale specifike 

Malformacionet kongjenitale më të zakonshme që lidhen me BAE-të janë defektet e tubit neural (natrium 

valproati 3%, karbamazepina 1%), defektet kardiovaskulare, çarjet orale dhe defektet e traktit urinar. 

Teratogjeniteti me karbamazepinë duket se është relativisht specifik për spina bifida të fetusit, megjithëse 

rreziqet janë më të ulta se me natrium valproat. Sidoqoftë, ka prova kundërshtuese në lidhje me këtë 

ndërlidhje. Në vitin 2011, Administrata e Ushqimit dhe Barnave e SHBA-së lëshoi një paralajmërim për rritjen 

e rrezikut të çarjeve orofaciale të lidhura me përdorimin e topiramatit në shtatzëni, edhe pse prova të 

kufizuara janë në dispozicion për të konfirmuar ose hedhur poshtë këtë shoqërim, me studime që arrijnë në 

përfundime të ndryshme. Monoterapia me lamotriginë nuk duket se shoqërohet me një rrezik të shtuar të 

çarjeve të izoluara orofaciale krahasuar me malformacionet kongjenitale të tjera. 

Terapia me ilaçe antiepileptike në shtatzëni gjithashtu e rrit rrezikun e keqformimeve të vogla duke përfshirë 

hipertelorizmin, palosjet epikantike dhe hipoplazinë e gishtave. Monoterapia me natrium valproati dhe 

karbamazepinë, por jo fenitoinë, klonazepam, lamotriginë ose gabapentinë, është treguar se shoqërohet me një ulje 
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të ndjeshme të perimetrit të kokës te neonatusi por jo mikrocefali (> 2 devijime standarde nën perimetrin mesatar të 

kokës) . 

Sindromat antikonvulzuese fetale 

Sindromat antikonvulzuese fetale, që përmbajnë paraqitje tipike dismorfike kraniofaciale dhe një shumëllojshmëri 

të anomalive muskulore-skeletore, janë përshkruar si të shoqëruara me trajtimin me BAE-të në shtatzëni. Edhe 

pse barnat individuale janë shoqëruar me modele specifike, ka mbivendosje, dhe faktorët gjenetikë mund të 

ndikojnë në ndjeshmërinë. 

4.9.8 Rreziku për fetusin nga përdorimi i politerapisë me barna antiepileptike 

Politerapia bart një rrezik shumë më të lartë të malformacioneve kongjenitale se sa monoterapia (shiko 

seksionin 5.6.3) - deri në 24% në gratë që marrin katër BAE. Studimet e politerapive përfshirë natrium valporatin 

kanë raportuar shkallët e malformacioneve kongjenitale te politerapia natrium valproat/lamotriginë në 9.1%, 

9.6%, 10.7%. 

- Politerapia natrium valproat/karbamazepinë, 8.8%, 10.7%. 

Regjimet e politerapisë me lamotriginë që nuk përmbajnë natrium valproat shoqërohen me një 

shkallë të ulët të teratogjenitetit (2.8%, 2.9%). 

Politerapia me BAE-të ka më shumë të ngjarë të rezultojë në mikrocefali, megjithëse provat sugjerojnë se 

kjo nuk ndikon në rezultatet e neurozhvillimit të fëmijëve në moshën 3 vjeç. 

Gratë me epilepsi duhet të jenë të informuara se regjimet e politerapisë me 

antiepileptikë përfshirë natrium valproatin shoqërohen me norma më të larta të 

keqformimeve kongjenitale në krahasim me regjimet që nuk përfshijnë natrium 

valproatin. 

Kurdo që të jetë e mundur, duhet të shmanget regjimi me politerapi antiepileptike, përfshirë 

natrium valproatin, tek gratë me potencial për lindjen e fëmijëve për shkak të rritjes së rrezikut të 

keqformimeve kongjenitale. 

4.9.9 Rreziku i rishfaqjes së malformacioneve kongjenitale 

Rreziku i malformacioneve kongjenitale tek gratë me epilepsi pa histori të këtyre malformacioneve është 9.8%. 

Ky rrezik rritet në 16.8-35.7% nëse ka histori në një fëmijë të mëparshëm, dhe 50% nëse dy fëmijë të 

mëparshëm janë prekur. Ekziston një prirje që rreziqet të jenë më të larta për gratë të ekspozuara ndaj natrium 

valproatit dhe topiramatit, por jo monoterapive të tjera. Rreziqet janë gjithashtu më të larta për regjimet e 

politerapisë ku doza e BAE-ve ishte rritur pas shtatzënësisë së parë. 

Çdo grua me epilepsi që ka lindur fëmijë me një keqformim kongjenital gjatë marrjes së një ilaçi 

antiepileptik duhet t'i ofrohet rishikim nga një mjek obstetër dhe një specialist i epilepsisë para çdo 

shtatzënie në të ardhmen 
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4.9.10 Pasojat perinatale 

Shumica e grave me epilepsi do të lindin  fëmijë të shëndetshëm në afat normal. Sidoqoftë, ekzistojnë disa 

prova që epilepsia mund të shoqërohet me rezultate të pafavorshme perinatale, veçanërisht për gratë që 

marrin BAE. 

Provat për të përcaktuar nëse epilepsia është e lidhur apo jo me një rrezik të rritur të lindjes së frytit të vdekur 

dhe vdekje neonatale është e kufizuar, megjithëse një përmbledhje sistematike arriti në përfundimin se 

ndoshta nuk ka ndonjë rrezik thelbësisht të rritur të vdekshmërisë perinatale në pasardhësit e grave me 

epilepsi.1 Një studim i madh danez nuk gjeti asnjë lidhje të përgjithshme midis përdorimit të BAE-ve gjatë 

shtatzënisë dhe abortit spontan ose lindjes së frytit të vdekur, megjithëse saktësia statistikore e kësaj të 

fundit ishte e ulët. 

Në gratë me epilepsi që marrin BAE, rreziku për të pasur një të mitur për moshën gestacionale është dyfishi 

i nivelit të pritshëm në popullatën e përgjithshme të obstetrikës, por ndikimi i BAE-ve të ndryshme nuk dihet. 

Nuk ka prova të mjaftueshme për të mbështetur përdorimin e skanimit rutinë të ultrazërit në tremujorin e 

tretë të shtatzënisë për të zbuluar një fetus të mitur për moshën gestacionale, megjithatë, nëse për një fetus 

të tillë dyshohet klinikisht, duhet të bëhet një skanim me ultratingull për të vlerësuar biometrinë e fetusit. 

Nëse një fetus i tillë identifikohet në një grua me epilepsi, përdorimi i BAE-ve duhet të konsiderohet si një 

faktor potencial etiologjik. 

Pasardhësit e grave me epilepsi që marrin BAE janë dy herë më të prira se sa pritej të kishin një rezultat 

Apgar në minutën e parë prej <7. 

Nuk ka prova të mjaftueshme për të konkluduar nëse pasardhësit e grave me epilepsi janë në rrezik të shtuar 

të distresit respirator, kufizimit të rritjes intrauterine dhe pranimit në njësinë e kujdesit intensiv neontatal. 

Kërkime të mëtejshme janë të nevojshme për të siguruar informacione përfundimtare mbi rezultatet 

perinatale për gratë me epilepsi që marrin barna antiepileptike, veçanërisht rezultatet perinatale për 

barna specifike antiepileptike. 

Gratë me epilepsi duhet të sigurohen që barnat antiepileptike nuk rrisin rrezikun e abortit 

spontan dhe lindjes së frytit të vdekur 

4.9.11 Pasojat në fëmijëri 

Nuk ka asnjë provë që epilepsia e patrajtuar te nëna është e lidhur me dëmtimin e zhvillimit kognitiv në pasardhësit.      

Sidoqoftë, ka prova që sugjerojnë se pasardhësit e grave me epilepsi që marrin BAE janë në rrezik të rritur 

për rezultate të dobëta kognitive, megjithëse provat për të cilat BAE-të rrisin rrezikun janë jokonsistente. 

Disa studime sugjerojnë që monoterapia me karbamazepinë nuk e rrit rrezikun për rezultate të dobëta 

kognitive në krahasim me kontrollet e paekspozuara, por që monoterapia me valpropat, fenitoinë dhe 

fenobarbital shoqërohet me një rrezik të shtuar. Një studim i ardhshëm në disa qendra që vlerëson 

koeficientin e inteligjencës në moshën 6 vjeç në 224 fëmijë të lindur nga gratë që marrin karbamazepinë, 

lamotriginë, fenitoinë ose natrium valproat, raportuan se koeficienti i inteligjencës ishte dukshëm më i ulët 
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pas ekspozimit ndaj natrium valproatit (me një lidhje të varur nga doza) se sa me BAE-të e tjera, me  aftësitë 

e kujtesës dhe verbal janë probleme të veçanta (shiko seksionin 5.2.1). 

Rezultate të tjera të pafavorshme që kanë qenë të lidhura me BAE-të përfshijnë ngecjen në aftësinë e 

komunimikimit verbal tek fëmijët, të shoqëruar me ekspozimin e fetusit ndaj natrium valproatit,  dëmtimet 

neurozhvillimore te infantët që i ekspozohen natrium valproatit apo karbamazepinës por jo lamotriginës  dhe 

çrregullimi i spektrit autik dhe autizmit të fëmijëve në fëmijët e ekspozuar ndaj natrium valproatit në periudhën 

prenatale. Sidoqoftë, nuk ka prova të mjaftueshme për të dhënë rekomandime në lidhje me trajtimin me ndonjë 

BAE specifik ose kombinim të BAE-ve. 

Për gratë me epilepsi që kërkojnë trajtim me barna antiepileptike gjatë shtatzënisë, rreziqet 

relative të krizave epileptike dhe rreziqet e problemeve fetale, neonatale dhe fëmijërore duhet të 

diskutohen. 

Mund të merret në konsideratë tërheqja e barnave antiepileptike para mbetjes shtatzënë nëse 

rrethanat janë të favorshme. Vendimi duhet të merret vetëm nëse epilepsia është në remision, 

rreziku i krizave epileptike të përsëritura është i ulët dhe gruaja është e vetëdijshme për pasojat 

e krizave epileptike të përsëritura. 

Kur është e mundur, një grua duhet të trajtohet me dozën më të ulët efektive të një BAE të 

përshtatshme për sindromën e saj të epilepsisë. Nëse ajo ka një kontroll të mirë të krizave 

epileptike dhe është tashmë shtatzënë, ka shumë pak mundësi për të fituar duke ndryshuar 

antiepileptikët e saj 

4.9.12 Këshillat për nënat pas lindjes 

Pas lindjes, ndryshimet fiziologjike të shoqëruara me shtatzëninë gradualisht zvogëlohen dhe niveli i 

antiepileptikëve në gjak mund të rritet. Nëse dozimi i antiepileptikëve ishte rritur në shtatzëni, kjo mund të 

çojë në toksicitet pas lindjes dhe dozimi mund të duhet të zvogëlohet në këtë kohë. 

Kujdesi për një fëmijë të ri shpesh shoqërohet me lodhje dhe privim të gjumit, të dyja mund të provokojnë 

krizë epileptik. Provat sugjerojnë që tre ditët e para pas lindjes shoqërohen me një rrezik më të lartë të 

krizave epileptike. Edhe pse dëmtimet tek foshnjat nga  krizat epileptike të nënës mendohet se janë jo të 

zakonshme, foshnjat e grave me epilepsi, veçanërisht nënat me epilepsi mioklonike, janë në rrezik. Larjet e 

foshnjës janë potencialisht të rrezikshme nëse nëna ka  kriza epileptike të shoqëruara me humbje të 

vetëdijes. 

Kontrolli pas lindjes ofron një mundësi për të ekzaminuar foshnjën për çdo anomali.  

Të gjitha gratë shtatzëna me epilepsi duhet të inkurajohen të planifikojnë përpara lindjes së 

fëmijës së tyre. 

Kur kontrolli i krizave epileptike është i dobët dhe/ose faktorët socialë kanë potencialin të ndikojnë 

negativisht në rezultatet, një plan i menaxhimit të kujdesit duhet të merret në konsideratë para 

lindjes. Duhet të sigurohet që profesionistët e shëndetit, si në komunitet ashtu edhe në kujdesin 

sekondar, janë të vetëdijshëm për rreziqet e mundshme për gruan dhe foshnjën e saj.. 
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Këshillë duhet t'u jepet prindërve/kujdestarëve të rinj për sigurinë, veçanërisht në lidhje me 

ushqyerjen me gji dhe përkujdesjen ndaj fëmijës.  

Pas lindjes, duhet të bëhet një rishikim i terapisë antiepileptike të nënës. 

Këshillat në lidhje me kontracepsionin, nevojën për planifikimin e shtatzënive në të ardhmen, 
kërkesat e acidit folik dhe rreziqet që lidhen me BAE-të në shtatzëni duhet të ofrohen në vizitën 
pas lindjes. 

Mbështetje shtesë duhet të jetë e disponueshme për nënat që kanë një aftësi të kufizuar fizike 
ose mësimore. 

4.9.13 Kontracepsioni pas lindjes 

Këshillat kontraceptive pas lindjes ndihmojnë gratë për të planifikuar shtatzënitë në të ardhmen 
dhe kontracepsioni i besueshëm duhet të diskutohet herët në periudhën pas lindjes (shiko 
seksionin 5.1). Intervalet e interpretimit të më pak se gjashtë muajve janë shoqëruar me një rrezik 
të rritur të rezultateve negative perinatale.  Periudha e shkurtër ndërmjet shtatzënive gjithashtu rrit rreziqet 
për shëndetin e nënës, për këtë arsye shtyrja e shtatzënive për të ardhmen mund të jetë e dobishme për sa i 
përket shëndetit. 

Ashtu si me të gjitha gratë që ndjekin lindjen, këshillat në kohë duhet t'u jepen atyre me epilepsi 
në lidhje me kontracepsionin. 

Kontracepsioni oral vetëm me progesteron, i cili shpesh është metoda kontraceptive e zgjedhjes 
tek gratë me gjidhënie, është e kundër ndikuar pas lindjes tek gratë me epilepsi që marrin 
antiepileptikë nxitës të enzimës hepatike, pasi këto rritin metabolizmin e progesteronit. 

4.9.14 Këshilla rreth gjidhënjes 

Përqendrimet e antiepileptikëve në plazmën e foshnjave që ushqehen me gji janë përgjithësisht 
më të ulëta se in utero, nëse foshnja ka lindur e shëndetshme dhe afër afatit. Megjithëse 
antiepileptikët kalojnë në qumështin e gjirit në nivele të ndryshme, nuk ka prova të qëndrueshme për 
të treguar akumulimin e ndonjë antiepileptiku në të porsalindurit që ushqehen me gji nga nëna me 
epilepsi. Të dhënat sugjerojnë depërtim të mundshëm në qumështin e gjirit të primidonit dhe 
levetiracetamit në sasi që mund të kenë rëndësi klinike, depërtim të mundshëm të gabapentinës, 
lamotriginës dhe topiramatit, dhe mbase nuk ka depërtim në sasi me rëndësi klinike të valproatit, 
fenobarbitalit, fenitoinës dhe karbamazepinës Ushqyerja me gji dhe ndërprerja e mëvonshme zakonisht 
lejojnë një tërheqje graduale zakonisht pa sekuela negative për foshnjën 

Akumulimi i antiepileptikëve mund të ndodhë për shkak të mekanizmave të papjekur për eliminimin e barnave 
dhe për këtë arsye, rekomandohet monitorim i ngushtë, sidomos nëse foshnja ka lindur para kohe, ikterik, 
ose nëse nëna ka filluar të marrë antiepileptikë vonë në shtatzëni ose pas lindjes. Mund të ekzistojë 
gjithashtu një rrezik nga toksiciteti në foshnjën që ushqehet me gji nëse nëna është me një dozë të lartë të 
antiepileptikëve ose politerapisë. Prindërit duhet të jenë të vetëdijshëm për shenjat e toksicitetit në foshnja 
dhe të inkurajohen të kërkojnë këshilla mjekësore nëse ndodhin këto. 

Të gjitha nënat duhet të inkurajohen për gjidhënie dhe të marrin mbështetje nga kujdestari i tyre 
shëndetësor, mamia dhe mjeku i përgjithshëm.  

Prindërit duhet të jenë të vetëdijshëm për shenjat e toksicitetit në foshnjat e grave me 
gjidhënie që marrin barna antiepileptike. Mundësia e qetësimit duhet të merret në 
konsideratë tek foshnjat e nënave që marrin barna me dozë të lartë antiepileptiku, 
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politerapi, ose regjime duke përfshirë primidonin*, levetiracetamin, gabapentinën, 
lamotriginën dhe topiramatin. 

4.9.15 Menopauza dhe epilepsia 

Informacioni në lidhje me efektet e menopauzës në epilepsi është i kufizuar. Në një studim në 68 gra 
me epilepsi, menopauza ndodhi 3-4 vjet më parë në pacientët me më shumë se një krizë epileptik në 
muaj, të pavarur nga faktorët e tjerë. Ekzistojnë disa prova që sugjerojnë se frekuenca e krizave epileptike 
mund të ndryshojë në gratë para menopauzës, ndoshta për shkak të ndryshimit të përqendrimeve të 
estrogjenit dhe disa gra përjetojnë një rritje të krizave epileptike në këtë kohë. Osteoporoza tek femramt me 
antiepileptik, në fazën e menopauzës kërkon kujdes të veçantë.   

Të dhënat në lidhje me terapinë për zëvendësimin e hormoneve dhe krizave epileptike janë konfliktuale. Kjo terapi 
mund ta përmirësojë kontrollin e krizave epileptike në ata që më parë kanë përjetuar epilepsi katameniale ( kriza 
epileptike me menstruacione), por mund të shoqërohet me rritje të frekuencës së krizave epileptike në të tjerët. 

Një studim i vogël zbuloi se terapia që përmbante kombinimin e estrogjeneve të konjuguara të kuajve dhe 
medroksiprogesteron acetatin u shoqërua me përkeqësim të krizave epileptike dhe me ulje të përqendrimit 
të lamotriginës. 

Antiepileptikët që nxisin enzimat (shiko Tabelën 3) zvogëlojnë efikasitetin e dozave standarde të  terapisë 
zëvendësuese hormonale.  Kërkohet hulumtim i mëtutjeshëm mbi menopauzën te gratë me epilepsi. 

Gratë duhet të jenë të vetëdijshme që manifestimi i krizave epileptiket mund të 
ndryshojë rreth menopauzës. 

Terapia për zëvendësimin e hormoneve duhet të përshkruhet për të njëjtat indikacione si 
në gratë që nuk kanë epilepsi. 

4.10 Komorbiditetet psikiatrike 

Komorbiditetet psikiatrike te personat me epilepsi janë të shpeshta, por mund të mbesin të padiagnostikuara 

dhe të patrajtuara. Studime të mëdha epidemiologjike raportojnë rritje të shkallës së komorbiditeteve 

psikiatrike te personat me epilepsi krahasuar me popullatën në përgjithësi dhe krahasuar me pacientët me 

sëmundje të tjera kronike; këto studime flasin për një shkallë depresioni prej 36.5% te personat me epilepsi 

krahasuar me 27.8% te pacientët me astmë dhe 11.6% te popullata grup kontrolli. 

Depresioni madhor është komorbiditeti më i shpeshtë psikiatrik te personat me epilepsi me shkallë raportimi 

rreth 24%. Kjo paraqet një ngarkesë sinjifikante për pacientët, familjet e tyre dhe sistemin shëndetësor.  

Është raportuar për shkallë të suicidit tek personat me epilepsi tri herë më shumë se sa tek popullata në 

përgjithësi, një studim tregon që suicidi ishte 13 herë më i shpeshtë te pacientët me epilepsi të cilët kanë edhe 

komorbiditete psikiatrike.    

Psikoza te personat me epilepsi mund të prezantohet si gjendje kronike apo mund të jetë me natyrë episodike; 

kanë lidhshmëri direkte në  kriza epileptike. Rishikimet sistematike tregojnë që 6% e pacientëve mund t’i kenë 

çrregullimet psikotike si gjendje komorbide, e kjo mund të shkojë deri në 7% te personat me epilepsi temporale. 

Antidepresantët, sidomos SSRI, janë treguar të sigurt në përdorim te pacientët me epilepsi dhe depresion 

komorbid. 
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Problemet kognitive te personat me epilepsi më së shumti përfshijnë të mësuarit, kujtesën dhe funksionet 

ekzekutive (planifikimin, organizimin). Në një studim me 700 pacientë me epilepsi, 54% kishin probleme me 

kujtesën.   Deficitet specifike të kujtesës te epilepsia përfshijnë harresën e përshpejtuar, dëmtimet e kujtesës 

afatgjatë dhe amnezinë transitore epileptike. 

Problemet me kujtesën dhe vëmendjen mund të identifikohen duke përdorur mjete kognitive skriningu si 

“Addenbrook’s Cognitive Assessment (version i tretë)”, edhe pse nuk janë specifike për pacientët me epilepsi. Kur 

nevojitet qasje më e detajuar neuropsikologjike, kjo duhet të bëhet në klinika te specializuara neuropsikologjike.  

Gjumi dhe epilepsia kanë ndërveprime reciproke: nga njëra anë gjumi mund të jetë nxitës për  kriza në disa forma 

të epilepsisë, nga ana tjetër  krizat e epileptike dhe barnat antiepileptike çrregullojnë gjumin normal, duke i 

kontribuuar morbiditetit te epilepsia. Gjithashtu, diferencimi i çrregullimeve joepileptike të gjumit nga  krizat 

epileptike mund të jetë i vështirë dhe mund të kërkojë hulumtim specialistik. Të dhënat observacionale sugjerojnë 

që deprivimi i gjumit mund t’i precipitojë  krizat epileptike te personat me epilepsi, sikuse aktivitetin jonormal 

në EEG. Ky efekt është më i shprehur te sindromat gjenetike epileptike dhe më pak te epilepsitë fokale. Po 

ashtu ka të dhëna që sugjerojnë që personat me  kriza konvulsive nokturne frekuente kanë rrezik të shtuar 

për SUDEP, në rreth 60% të rasteve SUDEP ndodh gjatë gjumit. 

Skriningu për depresion dhe tendenca suicidale duhet të konsiderohet te te gjithë 

pacientët me epilepsi.  

NDDI-E, HADS-D, BDI-II apo PHQ-2 mund të përdoren për skriningun e depresionit te 

adultët me depresion dhe epilepsi. 

Kur skriningu identifikon prezencën e komorbiditetit të mundshëm psikiatrik, personat me epilepsi duhet të 

referohen në qendra të specializuara të shëndetit mendor.  

Mjetet e skriningut të përdoruara nga profesionistët shëndetësorë duhet të jenë lehtë të administrueshme 

dhe lehtë të kuptueshme.  

Edhe pse jo me specifitet të validuar për përdorim në epilepsi, mjetet e skriningut si “Glasgow Anxiety Scale” 

apo “Glasgow Depresion Scale for People” për njerezit me aftësi të kufizuara,  duhet të përdoren te pacientët 

me aftësi të kufizuara intelektuale. 

Vlerësimi i anksiozitetit dhe depresionit duhet të konsiderohet si pjesë e qasjes multidisiplinare – 

pacienti në qendër të kujdesit. 

Trajtimi i anksiozitetit dhe depresionit duhet të jetë relevant, duke pasur parasysh qasjen multidisciplinare-pacienti në 

qendër të  kujdesit.  

Trajtimi me barna antidepresive duhet të vije në konsiderim te pacientët me epilepsi 

dhe depresion komorbid. 

Personat me epilepsi, kryesisht ata me epilepsi gjenetike, duhet të informohen që deprivimi i gjumit mund 

t’ua precipitojë  krizat epileptike dhe duhet inkurajuar që të flenë mjaftueshëm me cikël të rregullt 

gjumë/zgjim.  
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Personat me  kriza nocturne duhet këshilluar rreh rrezikut të shtuar për SUDEP, si pjesë e 

këshillimeve rreth rreziqeve për epilepsi dhe masave preventive. 

4.11 Vdekshmëria 

Studimet nga e gjithë bota flasin për vdekje të parakohshme te adultët me epilepsi krahasuar me popullatën 

e gjerë, me një shkallë mortaliteti te standardizuar. Shumica e këtyre vdekjeve ndodhin te personat nën 55 

vjeç. Një studim i gjithë popullatës në Skandinavi raporton një moshë mesatare të vdekjeve rreth 34.5 vite 

(21-44 vjet) me OR prej 11.0 për vdekje të parakohshme te personat me epilepsi. 

Vdekjet e parakohshme në epilepsi kanë shkaqe të ndryshme përfshirë abuzimin me alkool, rrëzimet, 

aksidentet, dozimin e barnave. 

Shkak tjetër i rëndësishëm i vdekjes së parakohshme është suicidi. Studimet tregojnë për një shkallë të 

siucidit te pacientet me epilepsi tri here më të lartë sesa në popullatën në përgjithësi, me rritje te mëtejme të 

kësaj shkalle te personat me epilepsi dhe komorbiditete psikiatrike. 

4.11.1 SUDEP  

Nga të gjitha shkaqet e vdekjes së parakohshme te personat me epilepsi, SUDEP-i merr vëmendjen më të 

madhe sepse ka shfaqje të papritur. Definohet si vdekje e papritur, e befasishme, jotraumatike, e një personi 

me epilepsi me apo pa  kriza epileptike, përjashtuar statusin epileptik, dhe në autopsi nuk gjenden shkaqe 

strukturale apo toksike. 

Incidenca e SUDEP-it varet nga popullata e studiuar dhe metodologjia e studiuar. Studimet e bazuara në 

komunitet kanë një risk më të ulët të anshmërisë dhe japin një incidence ndërmjet 0.09 dhe 0.35/1000 pacient 

në vit. Studimet në popullatën prevalente japin një incidence 0.9 dhe 2.3/1000 pacient në vit.   Mekanizimi i 

SUDEP-it nuk është i qartë. Një studim raporton 16 raste te SUDEP-it (14 nga të cilat kanë ndodhur natën) te 

përcjella me video EEG, tregohet qe vdekjet kanë ndodhur pas krizave toniko-klonike te gjeneralizuara gjatë gjumit. 

Faza postiktale shoqërohej me takipne, bradikardi apo takikardi, pasuar nga apnea dhe asistolia terminale. Autorët 

konkludojnë që SUDEP-i ndodh pas krizave toniko-klonike të gjeneralizuara për shkak të çrregullimit të rëndë 

qendror të funksioneve kardiake dhe respiratore. 

Profesionistët shëndetësorë dhe pacientët duhet të kenë qellim ndërprerjen e krizave 

dhe reduktimin e riskut për SUDEP. 

Disiplina e marrjes së barnave antiepileptike duhet të respektohet në tërësi dhe 

pacienti të pyetet për efektet anësore, me qellim të reduktimit të mortalitetit dhe 

morbiditetit.  

Pacientët e hospitalizuar në klinikë për të realizuar video-EEG, të cilëve duhet t’u ndërpritet terapia 

antiepileptike për provokimin e krizave, duhet të njoftohen për rrezikun e SUDEP-it edhe pse ai është shumë 

i ulët. 

 Do të ishte e përshtatshme që te këto raste, krahas video-EEG-së të bëhet edhe monitorimi i faturimit 
të oksigjenit dhe EKG-së.  
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 Qendra për video-EEG duhet të ketë staf të përgatitur që të veprojë në rast se pacienti bëhet apneik apo 
nëse ndodhë arresti kardiak 

Këshillimi për SUDEP-in duhet të bëhet te pacientet me epilepsi në një kohë të 
përshtatshme për pacientin nga një profesionist shëndetësor adekuat (neurolog, mjek me 
interes në epilepsi, apo infermiere e specializuar për epilepsi). 

 

 

4.12 Nivelet organizative shëndetësore dhe epilepsia 

Tabela 7: Komponentët kryesore për shërbimin e pacientëve me epilepsi në nivelet e ndryshme të 
kujdesit shëndetësor në Kosovë. 

Lloji i shërbimit Të nevojshme 

Kujdesi primar shëndetësor 

 

Mjek i përgjithshëm, specialist i mjekësisë familjare që referon 
pacientët me kriza të vetëdijes apo epilepsi për menaxhim në 
qendrat e nivelit sekondar apo terciar. 

Kujdesi sekondar shëndetësor Specialistë të neurologjisë, repart për trajtimin e 
sëmundjeve neurologjike. 

EEG laborator, TK-ja/MRI-ja. 

Kujdesi terciar shëndetësor Specialistë të neurologjisë, repart për trajtimin e 
sëmundjeve neurologjike. 

EEG laborator, MRI-ja (që interpretohet nga 
specialist Neuroradiolog). 

Monitorimi afatgjatë me EEG me EEG duke përfshirë 

polysomnografinë. 

Në të ardhmen të planifikohet për facilitetet e 

nevojshme për evaluimin e pacientëve me epilepsi 

refraktare dhe intervenime kirurgjikale te pacientët 

me epilepsi (SPECT, MRIf, PET). 

4.13 Si të informohet pacienti dhe familja mbi epilepsinë 

Në këtë pjesë trajtohen çështjet për të cilat më së shumti brengosen pacientët dhe familjarët e tyre. 

Këto pika do të përdoren nga profesionistët mjekësor në momentin kur ata diskutojnë me pacientët 

dhe familjarët e tyre për sëmundjen e epilepsisë. 

4.13.1 Këshillat dhe informacionet për epilepsi 

Pacientët me epilepsi dhe familjarët e tyre duhet të informohen dhe këshillohen në mënyrë të 

saktë. Hulumtimet kanë treguar se 90% e pacientëve me epilepsi duan më shume informacione. 

Po ashtu, ata kanë përshtypjen se kanë pranuar pak këshilla sa I përket shkaktarëve të epilepsisë, 

efekteve dhe interaksioneve të terapisë antiepileptike si dhe shmangies së situatave potencialisht 

të rrezikshme499, 450.  Në anën tjetër është e njohur se pacientët mund të harrojnë në masë të 

madhe nga ajo që u është thënë gjatë vizitës klinike. Kështu që, informacioni I shkruar, dhe ofrimi 

D 



54 

 

I informative dhe qartësimi përmes linjave të ndara telefonike, duhet tu ofrohen të gjithë 

pacientëve. 

Duhet të përgatiten fletëpalosje me informacione të përgjithshme për epilepsinë dhe ato t’u ofrohen të 

gjithë pacientëve menjëherë pas vendosjes së diagnozës. Informacionet që jepen duhet të jenë të 

kuptueshme për pacientin, që iu përshtaten me moshës, gjinisë, kulturës dhe nivelit të edukimit të 

pacientint454.   

Është e domosdoshme që edhe mësimdhënësve nëpër shkolla, kolegje dhe universitete t’u 

ofrohen informacione dhe trajnime se si të reagojnë në rastet kur ndonjë nxënës/student pëson 

krizë epileptik. Është vërtetuar se informimi mbi epilepsinë dhe trajnimi i duhur i krizave epileptike 

rezulton në zvogëlimin e morbiditeteve të shoqëruar me epilepsinë.   

Informacioni duhet të ofrohet në mënyrë të drejtë dhe të mundësohet kohë e mjaftueshme që për 

përgjigje në pyetjet që shtron pacienti.  

Informacioni që  ofrohet duhet të përsëritet dhe profesionisti shëndetësor duhet të sigurohet që pacienti 

e ka kuptuar 

Pacientit duhet t’i ofrohen informacione të përgjithshme për epilepsinë dhe  krizat epileptike në formë 

të fletëpalosjeve.  

Informacioni duhet të ofrohet në gjuhën që e kupton pacienti. 
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4.13.2 Lista me informacione të rëndësishme për pacientin 

Në këtë pjesë do të jepen shembuj se si duhet të jetë informacioni për pacientët/familjarët në periudha të 

ndryshme të sëmundjes. Kjo listë është përpiluar nga përpiluesit e protokolleve në bazë të të dhënave të 

bazuara në evidencë dhe në bazë të përvojës së tyre. 

Informacioni i përgjithshëm mbi epilepsinë Pasojat e mundshme psikologjike 

Pacientëve dhe familjarëve duhet t’u sqarohet: 

 Çka është epilepsia* 

 shkaktarët, nëse dihen 

 Përshkrimi I procedurave diagnositike 

 Klasifikimi i krizave 

 Prognoza* 

 Lloji i sindromit epileptik, nëse dihet 

 Gjenetika, nëse është e nevojshme 

 Vdekja e përmenjëhershme e papritur nga epilepsia 
(SUDEP)* 

 Shëndeti i kockave 

Të mundësohet kohë e mjaftueshme për të 

diskutuar edhe: 

 Stigmatizimin dhe atë se çfarë pacienti mendon për 

epilepsinë* 

 Çështjet që kanë të bëjnë me kujtesën* 

 gjendjen shpirtërore/çrregullimet e ankthit 

 Mirëmbajta e shëndetit mental 

 Vetëvlerësimi 

BAE Çështjet që kanë të bëjnë me femrat 

Diskutimi për opsionet terapeutike me pacientin: 

 Përzgjedhja e terapisë* 

 Efikasiteti* 

 Efektet anësore* 

 përmbajtja e terapisë, mënyra si ajo duhet të merret 

dhe dozimi* 

 Interaksionet ndërmjet barnave* 

 Çfarë duhet ndërmarr në rast se harrohet apo vonohet 

marrja e barit 

Çështjet e poshtëshënuara duhet të diskutohen me 

femrat 

 Kontracepsioni * 

 Planifikimi i shtatzënisë 

 Shtatzënia dhe gjidhënja* 

Nxitësit  e krizave epileptike Stili i jetës 

Njoftimi I pacientëve se çka mund ta nxisë një krizë 

epileptike. 

 Mungesa e gjumit* 

 Alkooli dhe drogat rekreative* 

 Stresi* 

 Fotosensitiviteti 

Diskutimi (nëse është I aplikueshëm) edhe për 

çështjet si: 

 Rregullat e vozitjes 

 E drejta për lirim të pagesës me autobus urban 

 Punësimi 

 Edukimi 

 Lidhjet sentimentale 

 Siguria në shtëpi 

 Asistenca sociale 

Ndihma e parë Format 
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Njoftimi I pacientëve dhe familjarëve për: 

 Protokolet për ndihmën e parë* 

 Momenti kur duhet të thirret ndihma e shpejtë* 

Informacioni duhet të të ofrohet në mënyrë të drejtë dhe ti 

përshtatet mundësisë së pacientit që ta kuptoj atë, p.shh. 

veb faqet, audio, skicat dhe specifikat gjuhësore. 

Duhet të konsiderohet: 

 niveli I edukimit të pacientit 

 Paaftësia në të mësuar 

 problemet me dëgjim 

 

 Informacionet e rëndësishme për epilepsi duhet të jepen edhe në formë të shkruar  

* këto konsiderohen me te rëndësishme për diskutim 

4.14 Karakteristikat e epilepsies te fëmijët 

Incidenca e epilepsisë në fëmijëri është e lartë, duke shënuar një rënie në moshën e rritur dhe përsëri një 
rritje në moshat më të vjetra. Epilepsia jo gjithmonë shoqërohet me morbiditet sinjifikant. Shumë persona 
me epilepsi vazhdojnë të jetojnë një jetë produktive dhe frytdhënëse pa ndonjë ndikim të madh të saj në 
jetën e tyre. Megjithatë, është e rëndësishme të dihet që disa persona me epilepsi mund të kenë probleme 
të tjera shoqëruese, p.sh.: disa fëmijë me epilepsi mund të kenë probleme me vëmendjen dhe vështirësi në 
nxënie.  

Diagnoza dhe menaxhimi i epilepsisë gjatë viteve të para të jetës mund të jenë shumë sfiduese. Për këtë 
arsyeje, fëmijët që dyshohet të kenë epilepsi duhet të referohen herët në kujdesin terciar për shkak të 
efekteve zhvillimore, bihjvijorale (sjelljes) dhe psikologjike që mund të shoqërojnë krizat e vazhdueshme. 
Prandaj, rekomandohet që të gjithë fëmijët dhe të rinjtë, që përjetojnë një krizë për herë të parë, që nuk 
shoqërohet me temperaturë të ngritur trupore, të vizitohen te një specialist për epilepsi për të siguruar 
diagnozën e hershme dhe të saktë, si dhe fillimin e terapisë adekuate.  

Te fëmijët dhe të rinjtë duhet të bëhen edhe hulumtime të tjera, duke përfshirë analizat biokimike të gjakut 
dhe urinës, për të përjashtuar diagnozat e tjera dhe për të përcaktuar shkaktarin e epilepsisë. EEG-ja tek 
fëmijët duhet të realizohet vetëm për të mbështetur diagnozën e epilepsisë. Nëse EEG-ja konsiderohet e 
nevojshme, ajo duhet të realizohet pas krizës së dytë epileptike, por në raste të caktuara, kur vlerësohet nga 
specialisti, edhe pas krizës të parë epileptike. Te fëmijët, EEG e gjumit është realizuar tradicionalisht me 
deprivim gjumi një natë para realizimit të EEG-së. Megjithatë, sot kjo procedurë nuk pranohet mirë nga 
prindërit e fëmijëve me epilepsi dhe si alternativë fëmijëve mund t’u jepet melatoninë orale për të indukuar 
gjumin. 

4.14.1 Spazmat infantile (sindroma West) 

Spazmat infantile përbëjnë një lloj specifik krizash, që paraqiten gjatë vitit të parë të jetës, më së shpeshti 

mes moshës 3 dhe 9 muajshe. Spazmet janë lëvizje të shkurta aksiale, që zgjasin 0.2‐2 sekonda, zakonisht 
të natyrës fleksive, me fleksion të trupit dhe ekstension të ekstremiteteve të sipërme dhe të poshtme. Në 
mënyrë tipike, ato paraqiten në grupe, më së shpeshti gjatë zgjimit nga gjumi. Karakteristikë në EEG janë 
valë dhe majë të ngadalshme me voltazh të lartë, e njohur si hipsaritmi, që bashkë me platonë zhvillimore, 
e cila vërehet në kohën kur fillojnë të paraqiten spazmet, përbëjnë triasin e sindromës West. Megjithatë, jo 
gjithmonë paraqiten kriteret e plota të hipsaritmisë në EEG, sidomos në fillim, por edhe në këto rrethana, 
menaxhimi duhet të jetë i njëjtë. Spazmat mund të kenë shumë shkaktarë, qoftë gjenetik (p.sh. mutacioni i 
gjenit CDKL5), strukturor/metabolik (p.sh. skleroza tuberoze) ose të panjohur.  
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Prognoza afatgjate është jo e favorshme në aspektin e zhvillimit nervor (85% të rasteve). Shumë pacientë 
reagojnë ndaj terapisë së linjës së parë; progresi afatgjatë neurozhvillimor mendohet të jetë më i mirë nëse 
fillohet më herët me terapi, si dhe në rastet e reagimit më të shpejtë ndaj terapisë. Megjithatë, 60% e 
pacientëve do të zhvillojnë më vonë epilepsinë edhe nëse spazmat fillimisht kontrollohen me terapi.  

Të diskutohet me, ose të referohet tek, një specialist të nivelit terciar për epilepsi, kur 
paraqitet një foshnje me spazme infantile 

Të ordinohen steroide (prednisolone ose tetracosactide*) ose vigabatrin si trajtim i 
linjës së parë te foshnjat me spazme infantile, shkaktar i të cilave nuk është skleroza 
tuberoze. Të merret në konsideratë me kujdes raporti riskë-benefit kur përdoret 
vigabatrina ose steroidet. 

Të ofrohet vigabatrin si trajtim i linjës së parë te foshnjat me spazme infantile, shkaktar 
i të cilave është skleroza tuberoze. Nëse vigabatrina nuk është efektive, të ofrohet një 
steroid (prednisolone ose tetracosactide). Të merret në konsideratë me kujdes raporti 
riskë-benefit kur përdoret vigabatrina ose steroidet. 

4.14.2 Sindroma Dravet 

Epilepsia mioklonike e rëndë e foshnjërisë, që sot referohet specifikisht si sindroma Dravet (siç është 
përshkruar për herë të parë nga epileptologia Charlotte Dravet) është një sindromë epileptike në kuadër të 
spektrit GEFS+ (epilepsi gjenetike me konvulsione febrile ‘plus’). Në mënyrë tipike, fëmijët paraqiten gjatë 
vitit të parë të jetës me konvulsione të zgjatura febrile, shpesh fokale, që pasojnë me paraqitjen e llojeve të 
tjera të konvulsioneve, përfshirë fokale, të gjeneralizuara toniko-klonike dhe mioklonike, gjatë vitit të dytë 
(ose deri vitin e katërt të jetës). Zakonisht zhvillimi është normal gjatë vitit të parë, por më pas, gjatë vitit të 
dytë, fillon të ngadalësohet. Së paku 80% e fëmijëve me këtë sindromë elektro-klinike kanë mutacion në 
gjenin e kanaleve të natriumit, SCN1A. Qëllimi i trajtimi mbetet kontrolli i krizave dhe minimizimi i zhvillimit 
të statusit epileptik, kur është e mundur. Është e rëndësishme të dihet që disa barna antiepiletike (bllokatorët 
e kanaleve të natriumit), sidomos lamotrigina, mund të përkeqësojnë krizat, në mënyrë specifike ato 
mioklonike. Prognoza afatgjate është e dobët edhe në aspektin e kontrollit të konvulsioneve, dhe atë 
neurozhvillimor, si dhe ka një shkallë më të lartë mortaliteti, përfshirë vdekjen e papritur tek epilepsia 
(SUDEP). 

Të diskutohet me, ose të referohet tek, një specialist të nivelit terciar për epilepsi, kur 
paraqitet një fëmijë me dyshimin për sindromën Dravet.  

Të merret në konsideratë natrium valproati ose topiramati si terapi e linjës së parë te 
fëmijët me sindromën Dreve 

Të diskutohet me një specialist të nivelit terciar për epilepsi, nëse trajtimet e linjës së 
parë nuk janë efektive ose nuk tolerohen te fëmijët, të rinjtë dhe adultët me sindromën 
Dravet, dhe të merret në konsideratë clobazam ose stiripentol si trajtim shtesë 

Mos të ofrohet karbamazepina, gabapentina, lamotrigine, oxcarbazepine, fenitoin, 
pregabalin, tiagabine ose vigabatrin. 

4.14.3 Sindroma Lennox‐Gastaut 

Sindroma Lennox Gastaut është një sindromë epileptike që karakterizohet nga lloje të ndryshme krizash 

(përfshirë atonike, tonike, shpesh të referuara si ‘drop attacks’], toniko‐klonike dhe absans atipike), 
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çrregullime kognitive dhe karakteristika specifike në EEG. Në mënyrë tipike fillon midis moshës 3 dhe 10 
vjeçare, zakonisht para moshës 8 vjeçare, ku  10-30% kanë të dhëna për spazme infantile të mëparshme. 
Tabloja tipike në EEG karakterizohet me majë dhe valë të ngadalshme difuze (<2.5Hz). Episodet e statusit 
epileptik jo-konvulsiv janë të shpeshta, por mund të kalojnë pa u vërejtur. Prognoza afatgjate edhe në 
aspektin neurokognitiv, edhe atë të kontrollit të krizave është e pa favorshme, me një shkallë të lartë të 
çrregullimit të sjelljes. Qëllimet e menaxhimit duhet të diskutohen me kujdes me secilën familje dhe barnat 
të jepen në dozën minimale, kur është e mundur, për të evituar efektet toksike.  

Të diskutohet me, ose të referohet tek, një specialist të nivelit terciar për epilepsi, kur 
paraqitet një fëmijë me dyshimin për sindromën Lennox–Gastaut 

Të ofrohet natrium valproati si trajtim i linjës së parë fëmijëve me sindromën Lennox–
Gastaut. Të merren parasysh rreziqet teratogjene të vaproatit të natriumit  

Të ofrohet lamotrigine si trajtim shtesë te fëmijët, të rinjtë dhe adultët me sindromën 
Lennox–Gastaut nëse trajtimi i linjës së parë me valproat natriumi nuk është efektiv 
ose nuk tolerohet.  

Të diskutohet me një specialist të nivelit terciar për epilepsi nëse trajtimi shtesë nuk 
është efektiv ose nuk tolerohet. Antiepileptikët e tjerë, që mund të merren në 
konsideratë nga specialisti i nivelit terciar janë rufinamide dhe topiramate.  

Të mos ofrohen karbamazepine, gabapentin, okskarbazepine, pregabalin, tiagabine 
ose vigabatrin 

Të ofrohet felbamate* vetëm në qendrat e kujdesit specialistik terciar për epilepsi dhe 
kur trajtimi me të gjithë antiepileptikët. 

4.14.4 Epilepsia beninje centrotemporale (Rolandike) 

Epilepsia beninje centrotemporale (e njohur më parë si epilepsia beninje rolandike) është një nga format më 

të shpeshta të epilepsisë në fëmijëri. Ajo karakterizohet nga kriza motorike fokale, në shumicën e rasteve 

në gjumë, tek një person përndryshe i shëndoshë. Karakteristikë në EEG-në janë fokuset në regjionet 

centrotemporale, unilaterale ose bilaterale, që theksohen më shumë në gjumë. Shumica e fëmijëve 

paraqiten midis moshës 5 dhe 8 vjeçare, me kriza që tërhiqen tërësisht deri në moshën 14 vjeçare. 

Shpeshtësia e krizave dallon shumë nga personi në person; tek disa, krizat nuk janë të shpeshta. Prandaj, 

në fillim të paraqitjes mund të ketë dilema nëse është i nevojshëm trajtimi, duke pas parasysh që termi beninj 

i referohet prognozës dhe jo vetë krizave. Disa familje preferojnë t’i shmangen trajtimit, nëse është e mundur. 

Disa autorë kanë raportuar disa deficite verbale gjatë testimeve të detajuara në kohën kur epilepsia ka qenë 

aktive; nuk dihet nëse trajtimi ka efekt në këtë fenomen. 

4.14.5 Sindroma Panayiatopulous 

Sindroma Panayiotopoulos është një epilepsi me fillim të hershëm, mesatarisht në moshën 5 vjeçare (nga 

1‐14), që karakterizohet nga kriza jo të shpeshta, zakonisht të zgjatura. Krizat fillojnë me tipare autonome, 

si vjellje, zbehje dhe djersitje, pasuar nga devijimi i syve dhe çrregullimi i vetëdijes. Mund të zhvillohet dhe 

statusi epileptik. Prognoza është e shkëlqyer, shumë persona mund të kenë vetëm një ose dy kriza, prandaj 

shpesh trajtimi nuk është i nevojshëm. Fillimisht është përshkruar si epilepsi oksipitale, ka evidenca që 
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rajonet jashtë lobit oksipital gjenerojnë krizat, prandaj sot është më e saktë t’i referohet si epilepsi autonome.  

EEG mund të tregojë fokuse oksipitale, edhe pse gjithashtu shpesh shihen ndryshime multifokale.  

4.14.6 Epilepsia oksipitale e fëmijërisë (Gestatut) 

Epilepsia oksipitale e fëmijërisë me fillim të vonshëm (Gastaut type) është një epilepsi, që paraqitet më vonë, 

në moshën mesatare 8 vjeçare (nga 3-16). Krizat karakterizohen fillimisht nga halucinacione vizuale (që 

shpesh mund të përshkruhen në detaje) dhe/ose verbëri dhe iluzione iktale. Krizat janë të shpeshta, të 

shkurta dhe paraqiten gjatë ditës; çrregullimi i vetëdijes është i rrallë përveç kur shoqërohet me konvulsione 

hemi-klonike ose të gjeneralizuara. Është e shpeshtë kokëdhembja postiktale. EEG-ja karakterizohet nga 

fokuse oksipitale, që zbuten me hapjen e syve (theksohen me mbylljen e syve). Krizat shpesh tërhiqen për 

2‐5 vjet. 

Të diskutohet me fëmijën ose të riun dhe familjen /kujdestarin e tyre, nëse indikohet trajtimi 

me antiepileptik për epilepsinë beninje centrotemporale, sindromën Panayiotopoulos ose 

epilepsinë oksipitale të fëmijërisë me fillim të vonshëm (tipi Gastaut). 

Të ofrohet karbamazepine ose lamotrigine si trajtim i linjës së parë fëmijëve dhe të 

rinjve me epilepsi beninje centrotemporale, sindromën Panayiotopoulos ose 

epilepsinë oksipitale të fëmijërisë me fillim të vonshëm (tipi Gastaut)  

Të ofrohet levetiracetam, okskarbazepina, ose valproat natriumi, nëse karbamazepina 

dhe lamotrigina janë të papërshtatshme ose nuk tolerohen. Nëse antiepileptiku i parë 

i provuar nuk është efektiv, të ofrohet një alternativë nga këta pesë antiepileptikë. Të 

merret parasysh që karbamazepina dhe okskarbazepina mund të përkeqësojnë ose 

demaskojnë majat dhe valët e vazhdueshme gjatë gjumit, që mund të paraqiten te disa 

fëmijë me epilepsi beninje me fokuse centrotemporale. Të merren parasysh rreziqet 

teratogjene të valproatit të natriumit. 

Të merret në konsideratë trajtimi shtesë nëse antiepileptiku i dytë i toleruar  mirë nuk 

është efektiv. 

Të ofrohet karbamazepine, klobazam, gabapentin, lamotrigine, levetiracetam, 

oxcarbazepine, valproat natriumi ose topiramate si trajtim shtesë fëmijëve dhe të 

rinjëve me epilepsi beninje me fokuse centrotemporale, sindromën Panayiotopoulos 

ose epilepsi beninje oksipitale me fillim të vonshëm (tipi Gastaut) nëse trajtimet e 

linjës së parë nuk janë efektive ose nuk tolerohen.  

Të merret në konsideratë trajtimi shtesë nëse antiepileptiku i dytë i toleruar mirë nuk 

është efektiv.  Antiepileptikët e tjerë, që mund të marrë në konsideratë specialisti i 

nivelit terciar, janë: eslikarbazepina, lakosamidi, fenobarbitoni, fenitoina, pregabalina, 

tiagabina, vigabatrin dhe zonisamide. Të merret në konsideratë me kujdes raporti risk-

benefit kur përdoret vigabatrina për shkak të rrezikut nga efekti joreversibil në fushat 

vizive. 
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4.14.7 Epilepsia e gjeneralizuar idiopatike (IGE) 

Epilepsitë e gjeneralizuara idiopatike janë një grup epilepsish, që karakterizohen nga absansa tipike, dridhje 

miroklonike dhe konvulsione të gjeneralizuara toniko klonike, të vetme ose të kombinuara, tek persona 

përndryshe të shëndoshë. Ato përbëjnë me gjasë rreth një të tretën e të gjitha epilepsive dhe janë të 

përcaktuara gjenetikisht. EEG-ja është karakteristike, me shkarkime të gjeneralizuara polimajë valë dhe /ose 

majë të gjeneralizuara, që mund të provokohen me hiperventilim dhe deprivim gjumi. Disa forma të epilepsive 

të gjeneralizuara idiopatike janë të lidhura me fotosensitivet. 

Varësisht nga prevalenca relative e llojeve të krizave, mosha e fillimit dhe shpeshtësia e aktivitetit majë valë, 

epilepsitë e gjeneralizuara idiopatike mund të ndahen më tej në disa sindroma. Karakteristikat kryesore të 

tyre janë të paraqitura në tabelë. 

Kjo pjesë përmban studime, që kanë analizuar epilepsitë e gjeneralizuara idiopatike (duke përfshirë të 

gjitha), si dhe nëngrupet e mëposhtme veç e veç: 

 Epilepsia vetëm me kriza toniko-klonike 

 Epilepsia absansë e fëmijërisë, epilepsia absans juvenile dhe sindromat e tjera absans 

 Epilepsia mioklonike juvenile. 

Të ofrohet natrium valproati si trajtim i linjës së parë fëmijëve, të rinjve dhe adultëve 

të diagnostikuar me epilepsi të gjeneralizuar idiopatike, sidomos nëse ka reagim 

fotoparoksizmal në EEG. Të merren parasysh rreziqet teratogjene të valproatit të 

natriumit 

Të ofrohet lamotrigine nëse natrium valproati nuk është i përshtatshëm ose nuk 

tolerohet. Të merret parasysh që lamotrigina mund të përkeqësojë krizat mioklonike. 

Nëse dyshohet për epilepsi mioklonike juvenile, shih rekomandimet. 

Të merret në konsideratë topiramati por duke pasur parasysh që ka profil efektesh 

anësore më pak të favorshëm se valproati i natriumit dhe lamotrigina.  

Të ofrohet lamotrigine, levetiracetam, valproat natriumi ose topiramate si trajtim 

shtesë fëmijëve, të rinjve dhe adultëve me epilepsi të gjeneralizuar idiopatike nëse 

trajtimet e linjës së parë nuk janë efektive ose nuk tolerohen. Të merren parasysh 

rreziqet teratogjene të acidit valproik. 

Nëse trajtimi shtesë nuk është efektiv ose nuk tolerohet, të diskutohet me, ose të 

referohet tek, një specialist i nivelit terciar për epilepsi dhe të merret në konsideratë 

terapina me klobazam, klonazepam ose zonisamid.  

Të mos ofrohet karbamazepine, gabapentin, okskarbazepine, fenitoin, pregabalin, 

tiagabine ose vigabatrin 

Tab1.1. Karakteristikat klinike dhe elektrofiziologjike të sindomave të veçanta: 

Sindroma 

epileptike 
Mosha e fillimit 

Lloji i sulmit 

dominues/shpeshtësia 
EEG Prognoza 
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Epilepsia absans e 

fëmijërisë 
4‐10 vjeç 

Absans, shumë kriza/ditë. 

Krizave të gjeneralizuara 

toniko klonike të rralla 

3 Hz majë dhe vale 

të gjeneralizuara  

80% tërhiqen deri në 

moshën adulte 

Epilepsia absans 

juvenile 
9‐13 vjeç 

Absans Kriza të 

gjeneralizara toniko 

klonike në 80% 

Dridhje mioklonike të rralla 

3‐4Hz majë dhe 

valë të 

gjeneralizuara 

Fotosensitivitet 8% 

E përjetshme; kontrolli 

i krizave në 70‐80% 

Epilepsia 

mioklonike juvenile 
5‐16 vjeç 

Dridhje mioklonike pas 

zgjimit tek të gjithë Kriza 

të gjeneralizuara te 

shumica 

Absansë tek >30% (mund 

të jenë krizat e para) 

3‐6 Hz  

polimajë dhe vale 

të gjeneralizuara 

Fotosensitivitet në 

>30% 

E përjetshme; kontrolli 

i krizave deri në 90% 

të pacientëve 

Epilepsia vetëm me 

kriza të 

gjeneralizuara 

toniko klonike 

6‐30 vjeç 

Kriza të gjeneralizuara 

toniko klonike 1‐2 orë pas 

zgjimit 

Polimajë vale të 

gjeneralizuara tek 

rreth 50% e 

pacientëve 

E përjetshme; kontrolli 

i krizave në 90% 

4.14.8 Epilepsia e gjeneralizuar idiopatike (IGE) 

Trajtimi i linjës së pare te fëmijët, të rinjtë dhe adultët me epilepsi mioklonike juvenile. 

Të ofrohet natrium valproati si trajtim i linjës së parë te fëmijët, të rinjtë dhe adultët, të 

diagnostikuar me epilepsi mioklonike juvenile, përveç kur kjo nuk është e 

përshtatshme. Të merren parasysh rreziqet teratogjene të valproatit të natriumit 

Të merret në konsideratë trajtimi me lamotrigine, levetiracetam, ose topiramat nëse 

natrium valproati nuk është i përshtatshëm ose nuk tolerohet. Duhet patur parasysh 

që topiramati ka profil efektesh anësore më pak të favorshëm se lamotrigina, 

levetiracetami dhe valproati i natriumit dhe që lamotrigina mund të përkeqësojë krizat 

mioklonike. 

Trajtimi shtesë te fëmijët, të rinjtë dhe adultët me epilepsi mioklonike juvenile   

Të ofrohet lamotrigine, levetiracetam, valproat natriumi ose topiramate si trajtim 

shtesë fëmijëve, të rinjve dhe adultëve me epilepsi mioklonike juvenile nëse trajtimet 

e linjës së parë nuk janë efektive ose nuk tolerohen. Të merren parasysh rreziqet 

teratogjene të valproatit të natriumit 

Nëse trajtimi shtesë nuk është efektiv ose nuk tolerohet, të diskutohet me, ose të 

referohet tek, një specialist të nivelit terciar për epilepsi dhe të merret në konsideratë 

klobazam, klonazepam ose zonisamide. 

Mos të ofrohet karbamazepine, gabapentin, okskarbazepin, fenytoin, pregabalin, 

tiagabine ose vigabatrin.  

Trajtimi i linjës së parë te fëmijët, të rinjtë dhe adultët e diagnostikuar me epilepsi vetëm me kriza të 

gjeneralizuara toniko klonike  

C 

C 

C 

C 

C 



62 

 

Të ofrohet lamotrigine ose valproat natriumi si trajtim i linjës së parë fëmijëve, të rinjve 

dhe adultëve me epilepsi vetëm me kriza të gjeneralizuara toniko klonike. Nëse 

dyshohet të kenë kriza mioklonike, ose dyshohet të kenë epilepsi mioklonike juvenile, 

të ofrohet valproat natriumi fillimisht, përveç kur nuk është i përshtatshëm. Të merren 

parasysh rreziqet teratogjene të vaproatit të natriumit.  

Të merret në konsideratë karbamazepina dhe oxcarbazepina por duke pasur parasysh 

rrezikun e përkeqësimit të krizave mioklonike ose atyre në formë absans.  

Të ofrohet klobazam, lamotrigina, levetiracetami, valproat natriumi ose topiramati si 

trajtim shtesë fëmijëve, të rinjve dhe adultëve me epilepsi vetëm me kriza të 

gjeneralizuara toniko klonike, nëse trajtimet e linjës së parë nuk janë efektive ose nuk 

tolerohen. Të merren parasysh rreziqet teratogjene të valproatit të natriumit. 

Trajtimi i linjës së parë te fëmijët, të rinjtë të dhe adultët me epilepsi absans të fëmijërisë, epilepsi absans 

juvenile dhe sindroma të tjera epileptike të formës absans. 

Të ofrohet etosuksimidi ose valproat natriumi si trajtim të linjës së parë fëmijëve, të 

rinjve dhe adultëve me sindroma absansë. Nëse ka rrezik të lartë për kriza të 

gjeneralizuara toniko klonike, të ofrohet valproat natriumi fillimisht, përveç kur ai nuk 

është i përshtatshëm. Të merren parasysh rreziqet teratogjene të vaproatit të 

natriumit. 

Të ofrohet lamotrigina nëse etosuksimidi dhe valproati i natriumit nuk janë të 

përshtatshme, efektive ose nuk tolerohen.  

Trajtim shtesë te fëmijët, të rinjtë dhe adultët me epilepsi absans të fëmijërisë, epilepsi absans juvenile dhe 

sindroma të tjera epileptike të formës absans. 

Nëse dy linjat e para të antiepileptikëve nuk janë efektive te fëmijët, të rinjtë dhe adultët 

me sindroma absansë, të merret në konsideratë kombinimi i dy nga këta tre 

antiepileptikë si trajtim shtesë: etosuksimid, lamotriginë ose valproat natriumi. Të 

merren parasysh rreziqet teratogjene të valproatit të natriumit. 

Të ofrohet lamotrigine nëse etosuximide dhe vaproati i natriumit nuk janë të 

përshtatshëm, efektiv ose nuk tolerohen. Nëse trajtimi shtesë nuk është efektiv ose 

nuk tolerohet, të diskutohet me, ose të referohet tek, një specialist të nivelit terciar për 

epilepsi dhe të merren në konsideratë klobazami, klonazepami, levetiracetami, 

topiramati ose zonisamidi.  

4.15 Vlerësimi dhe menaxhimi i krizave tek fëmijët 

Hapi i parë në menaxhimin e pacientit me kriza është vlerësimi dhe mbështetja e rrugëve të frymëmarrjes, 

frymëmarrjes dhe qarkullimit të gjakut. Kjo do të sigurojë që kriza të mos komprometojë furnizimin e trurit 

me gjak të oksigjenuar dhe që nuk është gjendje sekondare ndaj hipoksisë dhe/ose iskemisë. 

C 

C 

C 

C 

C 

C 

C 
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Parakushti i parë është kalueshmëria e rrugëve të frymëmarrjes. Nëse rrugët e frymëmarrjes nuk janë të 

kalueshme, ato duhet të hapen dhe mbahen me manovrën e tërheqjes së kokës/ngritjen e mjekrës ose 

nofullës derisa fëmijë është në pozicionin shtrirë në shpinë.  

Nëse frymëmarrja është e komprometuar për shkak të konvulsionit, kontrollimi i krizës epileptike me 

antiepileptikë përgjithësisht do të kontrollojë edhe frymëmarrjen. Edhe nëse rrugët e frymëmarrjes janë të 

kalueshme, mund të jetë i nevojshëm aspirimi i lehtë i sekrecionit nga orofarinksi. Pas pastrimit fillestar të 

rrugëve të frymëmarrjes, frymëmarrja duhet të monitorohet dhe të ruhet, sipas nevojës. Pas krizës së 

gjeneralizuar, fëmija duhet të vendoset në njërën anë (pozicioni i rikuperimit). 

4.15.1 Frymëmarrja 

Të vlerësohen të mëposhtmet për gjendjen e frymëmarrjes duke përdorë metodën ‘shiko, dëgjo dhe ndjej’:  

 Përpjekjet e frymëmarrjes: 

- retraksionet 

- frekuenca e frymëmarrjes 

- rënkimi. Kjo mund të shkaktohet nga kriza dhe të mos jetë shenjë e distresit respirator në këtë 

rast. 

 Efikasiteti i frymëmarrjes: 

- zhurmat e frymëmarrjes 

- zgjerimi i kraharorit/lëvizjet abdominale 

- monitorimi i saturimit të oksigjenit me pulsoksimetër 

 Efektet e frymëmarrjes: 

- frekuenca e zemrës 

- ngjyra e lëkurës 

Të gjithë fëmijëve në krizë duhet t’ju vendoset oksigjeni me rrjedhje të lartë me anë të maskës, në momentin 

që vlerësohet kalueshmëria e rrugëve të frymëmarrjes.  

Nëse frymëmarrja e fëmijës nuk është normale, ajo duhet të mbështetet me oksigjen me ambu maskë dhe 

të kërkohet ndihma e një klinicisti me përvojë. 

Krizat e zgjatura dhe/ose dozat e përsëritura të barnave antiepileptike mund të komprometojnë rrugët e 

frymëmarrjes dhe frymëmarrjen, duke kërkuar mbështetje të vazhdueshme përfshirë intubimin. Në këto 

raste, duhet të ketë ndihmë nga klinicistët me përvojë, nëse e nevojshme edhe përmes telepajisjeve, për 

intubim. 

4.15.2 Qarkullimi i gjakut 

Të vlerësohen të mëposhtmet për gjendjen e statusit kardiovaskular: 

 Frekuenca e zemrës: prania e bradikardisë ose hipertensionit do të sugjerojë për rritjen e presionit 

intrakranial 
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 Vëllimi i pulsit: të vlerësohet qarkullimin duke palpuar pulset qendrore (femoral, brakial) 

 Rifilli kapilar: rifilli kapilar duhet të jetë tre sekonda ose më pak dhe matet duke ushtruar presion në 

lëkurë në qendër të sternumit për 5 sekonda. 

 Shtypja e gjakut: hipertension sinjifikant (>percentilin 97 për moshën) tregon për etiologjinë e 

mundshme të krizës. 

 Efektet e pamjaftueshmërisë cirkulatore në organet e tjera – zbehje, cianozë ose lëkurë e ftohtë. 

 Vendosja e vijës venoze. Nëse nuk mund të vendoset lehtë qasja vaksulare, duhet të jepen doza 

fillestare te antiepileptikëve me rrugë bukale, intranazale ose intramuskulare.  

Qasja intraoseale duhet të gjendet menjëherë te fëmijët me shenja shoku, nëse vija intravenoze nuk gjendet 

lehtë. Qasja intraoseale mund të nevojitet për dhënien e antiepileptikëve me veprim të zgjatur, nëse nuk 

sigurohet qasja intravenoze pas dy dozash të një benzodiazepine. 

Të jepen shpejt 20 mL/kg në bolus 0.9% klorur natriumi te çdo pacient me shenja shoku ose sepse - shih 

Paediatric Sepsis Pathway. 

Të jepen antibiotik te çdo fëmijë me dyshimin për meningjit ose sepsë sipas N S W Bacterial Meningitis 

Clinical Practice Guideline ose CEC Paediatric Sepsis Pathway. Nëse është e mundur, fillimisht duhet të 

merret gjaku për hemokulturë, por kjo nuk duhet të vonojë dhënien e antibiotikëve. 

Të kontrollohet shtypja  e gjakut pas ndërprerjes së krizës. 

4.15.3 Vlerësimi i funksioneve neurologjike 

Të vlerësohen funksionet neurologjike, siç janë: 

 Vlerësimi i ‘gjendjes zgjuar, reagimit ndaj stimujve verbal, reagimi ndaj stimujve të dhembshëm dhe 

mosreagimi fare’ (AVPU) nuk mund të bëhet në mënyrë adekuate gjatë krizës pasi që kriza e 

gjeneralizuar deprimon nivelin e vetëdijes.  

 Duhet të vlerësohen madhësia e pupilave (bebëzave), reagimi dhe simetria e tyre. Ndryshimet e 

pupilave mund të ndodhin gjatë krizës por gjithashtu mund të jenë si rezultat i helmimit ose rritjes së 

shtypjes intrakraniale. Pupilat shumë të vogla sugjerojnë për dëmtim të trungut trunor ose helmim 

me opiate, pupilat e mëdha sugjerojnë për helmim me amfetaminë, atropine ose antidepresivë 

treciklikë 

 Duhet të vlerësohet pozita e fëmijës. Pozita decerebruese tek një fëmijë i shëndoshë më parë 

sugjeron për rritje të presionit intrakranial. Këto pozita mund të ngatërrohen nganjëherë me fazën 

tonike të krizës.  

Gjithashtu, merrni në konsideratë mundësinë e distonisë së shkaktuar nga barnat, që dallon nga 

statusi epileptik toniko-klonik 

 Duhet të vlerësohet shtangimi i qafës te një fëmijë dhe fontanelën e fryrë tek një foshnje, shenja që 

sugjerojnë për meningjit. 

Duhet të dokumentohet çfarëdo shenje neurologjike fokale, qoftë gjatë apo pas sulmit. Krizat e 

zgjatura dhe/ose dozat e përsëritura të antiepileptikëve mund të shkaktojnë deprimim të zgjatur të 

vetëdijes dhe të komprometojnë rrugët e frymëmarrjes dhe frymëmarrjen, gjë që kërkon mbështetje 

të vazhdueshme përfshirë intubimin. 



65 

 

4.15.4 Ekspozimi 

 Të shikohet për rash dhe hematoma si shenja të sepsës ose lëndimit 

 Të matet temperatura trupore 

4.15.5 Lëngjet  

Të korrigjohen çrregullimet e lëngjeve dhe elektroliteve sipas protokoleve. Shih: Standards for Paediatric IV 

Fluids: NSW Health (Second Edition). 

4.15.6 Glukoza 

 “Asnjëherë mos e harroni glukozën”.  Të bëhet testi i glikemisë me traka dhe me anë të testit laboratorik. 

Të jepet në  b o l u s  2 mL/kg 10% glukozë te pacientët me hipoglikemi (niveli i glukozës në gjak < 3 mmol/L). 

Nëse është e mundur, të merret 10 mL gjak të mpiksur para dhënies së glukozës për hulumtimin e mëtejmë 

të gjendjes hipoglikemike.   

Pas bolusit fillestar: 

 Të kontrollohet niveli i glukozës në gjak 

 Të fillohet me lëngjet standarde, klorur natriumi 0.9% me glukozë 5-10% në përputhje me NSW 

Standards for Paediatric IV Fluids at standard ratës 

 Të matet shpesh niveli i glukozës në gjak. 

Hipoglikemia për shkak të një çrregullimi metabolik të lindur zakonisht reagon ndaj sasive të rritura të 

glukozës, p.sh. klorur natriumi me 10% glukozë me 5mL/kg/hr (duke siguruar që shkon 8mg/kg/min). Mund 

të nevojiten sasi edhe më të mëdha glukoze për korrigjimin e hipoglikemisë për shkak të hiperinsulinizmit.  

Te fëmijët, që paraqiten me kriza hipoglikemike, duhet të bëhen insulina në serum, kortizoli dhe përpunimi 

metabolik sipas Infants and Children: Acute Management of Altered Consciousness in Emergency 

Departments (1st Edition). Duhet të konsultohet me kohë pediatri endokrinolog ose metabolik. 

4.15.7 Monitorimi dhe rivlerësimi i vazhdueshëm A – G 

Përveç obervimit të vazhdueshëm dhe monitorimit me EKG dhe oksimetër, duhet të bëhet vlerësimi i 

shpeshtë i shenjave vitale dhe statusit neurologjik dhe të dokumentohet në kartelën standarde pediatrike të 

monitorimit:  

• Pas secilës dozë të antiepileptikut 

• Çdo 5 minuta gjatë kohëzgjatjes së krizës 

• Çdo 15 minuta pas krizës deri në rikthimin e vetëdijes. 
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4.16 Barnaterapia që përdoren te krizat akute 

Midazolami bukal ose intranazal mund të jepet në menaxhimin emergjent të krizës së zgjatur1,6 kur nuk mund 

të gjendet vija venoze. Midazolami bukal ose intranazal mund të përdoret në kombinim me antiepileptikët e 

tjerë. Midazolami ose diazepami i dhënë <1 orë para ardhjes te mjeku, duhet të konsiderohet si dozë 

fillestare e dhënë. 

 

Emri i barit: rruga/ët e përdorimit                                     Doza dhe mënyra e dhënies 

Midazolam: bukal/intranazal 

Midazolami bukal/intranazal 

0.3 mg/kg (maksimum 10 mg) 

Përdorim jashtë klasifikimi (Off label)– shih konsiderata 

të veçanta 

Midazolami: 

intravenoz/intraoseal/intramuskular 

0.15 mg/kg (max 10 mg) 

Diazepami: intravenoz/intraoseal 0.25 mg/kg (max 10 mg) 

Fenitoina: intravenoz/intraoseal 20 mg/kg në 0.9% klorur natriumi Nëse ≤ 50 kg 

infuzioni gjatë 20 minutave * 

Për adoleshentët>50kg, të jepet 50 mg/minutë ose më 

ngadalë. 

 

Kërkohet monitorim me EKG dhe i shtypjes së gjakut. 
1 Për më shumë informata shkarko aplikacionin e Medscape ose 

UptoDate. 

 

Emri i barit: rruga/ët e përdorimit                                       Doza dhe mënyra e dhënies 

 

 

Dhënia e midazolamit me rrugë bukale bëhet duke vendosur dozën adekuate midis 

pjesës së poshtme të faqes dhe gjingjivës kur pacienti është i vendosur në pozitën e 

rikuperimit. Kjo teknikë ndihmon absorbimin e drejtpërdrejtë përmes mukozës 

bukale, duke siguruar absorbim më të shpejtë se gëlltitja e midazolamit 

MucosalAtomiserDevice(MAD) në 

njërën ose dy vrimat e hundës. 
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Fenobarbitoni: intravenoz/intraoseal 20 mg/kg (maximum 1 g) 

Nëse ≤30kg infuzioni gjatë 20 minutave 

Për pacientët >30kg infuzioni 30mg/min  
1 Për më shumë informata shkarko aplikacionin e Medscape ose 

UptoDate.  

 

 

 

 

 

Levetiracetami: intravenoz/intraoseal* 

(evidenca të kufizuara, shih faqen 13) 

20 mg/kg (doza maksimale 1.5 g) 

Mund të ketë nevojë për doza të tjera dhe kjo duhet të 

bazohet vetëm në rekomandimet e neuropediatrit 

 

Tretet me 100 ml klorur natriumi 0.9% ose glukozë 5% dhe 

jepet gjatë 15 minutave. Nëse është e nevojshme, mund 

të përdoret solucioni më i koncentruar 5mg/ml. Për 

mëshumë infromata shkarko aplikacionin e Medscape ose 

UptoDate. 

 

Piridoksina: intravenoz/ oral enteral 

Duhet të përdoret vetëm pas konsultimit me 
neuropediatrin. 
Jepet 50–100 mg si dozë e vetme fillestare (jo në mg/kg) 

Doza mund të përsëritet pas 10 minutash. Doza 

maksimale totale deri 500 mg. 

Nëse jepet në formë intravenoze, jepet si injeksion 

ngadalë. 

Monitorim dhe pajisjet adekuate në repart – shih faqe15. 

 

Tiopentone: intravenoz/intraoseal* 

Sot rrallë indikohet dhe duhet të merret në konsideratë 

vetëm në konsultim me intenzivistin 

2-5 mg/kg 

 

Emri i barit: rruga/ët e përdorimit                                      Doza dhe mënyra e dhënies 

 

Valproati i natriumit: Intravenoz/intraoseal* 

 

Duhet të merret në konsideratë vetëm në konsultim me 

neuropediatrin 

20-40 mg/kg gjatë 3-5 minutave, pastaj infuzioni  1-5 

mg/kg/orë. 

Tretet me klorur natriumi 0.9% ose glukozë 5%.. 

*Përdorim i kujdesshëm te fëmijët nën moshën 3 

vjeçare 7OSE të çrregullimet mitokondriale OSE te 

anamneza familjare pozitive për pamjaftueshmëri të 

mëlçisë për shkak të rrezikut nga encefalopatia akute dhe 

pamjaftueshmëria e mëlçisë. 

4.17 Kujdesi pas krizës 

• Fëmija duhet të vendoset në pozitën e rikuperimit, në anën e majtë 

• Duhet të mirëmbahen rrugët e frymëmarrjes (ngritja e mjekrës, nofullës, aspirimi) 
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• Duhet të monitoroni në vazhdimësi pulsi, frekuenca respiratore, oksigjenimi dhe statusi neurologjik 

derisa fëmija të rikuperohet plotësisht. 

4.17.1 Analizat e gjakut 

Te çdo fëmijë, që vazhdon të jetë në gjendje të krizës ose nuk i është rikthyer vetëdija tërësisht, duhet të 

bëhet kalciumi, magnezi, niveli i glukozës në gjak, dhe analizat gazore venoze. Duhet të bëhen elektrolitet, 

urea, kreatinina, nëse ka pasur vjellje ose diare të vazhdueshme. Dioksidi i karbonit (CO2) zakonisht është 

i lartë gjatë dhe menjëherë pas krizës.  

Kjo mund të tolerohet nëse oksigjenimi është adekuat, konvulsionet kontrollohen dhe përmirësohet niveli i 

vetëdijes. Duhet të matet niveli i antiepileptikëve në gjak, nëse fëmija ka qenë me antiepiletikë rregullisht. 

Pasqyra dhe kultura e gjakut duhet të merren nëse fëmija ka kriza të zgjatura me temperaturë të ngritur, ose 

nëse dyshohet për sepsë. Nëse kriza është fokal, duhet të planifikohet imazheria e trurit. Nëse dyshohet për 

meningjit, duhet të fillohet menjëherë me antibiotikë intravenoz sipas Bacterial Meningitis Clinical Practice 

Guideline and/or Paediatric Sepsis Pathway. Duhet të merret në konsideratë punksioni lumbal nëse 

dyshohet për meningjit dhe nuk ka asnjë kundërindikacion. 

4.17.2 Anamneza/ekzaminimi 

Duhet të kërkohet shkaktari bazë (lëndim i kokës, sepsë, meningjit, metabolik), dhe të lokalizohet infeksioni, 

kur ka febrilitet (kur është e nevojshme, referojuni Clinical Practice Guidelines e.g. Fever, Meningitis, 

Recognition of the Sick Child. Për helmime mund të sugjerojnë të dhënat anamnestike, pasqyra klinike 

përkatëse (antikolinergjike, serotonina, simpatomimetikët), kompleksi QRS i zgjeruar ose hipoglikemia. 

4.17.3 Antibiotikët 

Duhet të merren në konsideratë antibiotikët nëse sepsa bakteriale nuk mund të përjashtohet.  

4.17.4 Evidencat për përdorimin e antiepileptikëve 

Në përzgjedhjen e një antiepileptiku, është marrë parasysh efekti që ai ka në ndërprerjen më të shpejtë të 

krizave akute, incidenca e ulët e efekteve anësore, me koston të ulët. Gjithashtu, janë marrë në konsideratë 

dallimet në disponueshmërinë e barnave antiepileptike në nivel regjional. Trajtimi i hershëm është esencial, 

pasi krizat që vazhdojnë për më shumë se 15 minuta është më e vështirë të kontrollohen.  

Për krizat refraktare, antiepileptiku i linjës së dytë duhet të jetë kompatibil me agjentin e linjës së parë. 

Agjentët e linjës së dytë idealisht duhet të veprojnë në mënyrë sinergjike pa kontribuar në efektet anësore 

dhe të jenë më efektiv në parandalimin e krizave refraktare. Fenitoina dhe fenobarbitoni mbesin shtylla e 

terapisë së linjës së dytë. Përvojat me levetiracetamin si bar i linjës së dytë për krizat refraktare janë të 

kufizuara.  

Disa antiepileptikë, të paraqitur në këtë udhërrëfyes, konsiderohen me përdorim jashtë klasifikimi në raste 

të caktuara (off label). Termi jashtë klasifikimit i referohet barnave të regjistruara, në rastet kur përdoren në 

forma/mënyra të tjera nga ato të specifikuara në Agjensoni Medicinal Europian (EMA)  , si p.sh. kur bari 

përdoret për moshën/gjininë për të cilën nuk është regjistruar të përdoret, ose kur përdoret me rrugë tjetër 
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dhënies, në dozë apo indikacion tjetër nga ai për çfarë është i regjistruar. 22 Përgjithësisht ka më pak 

evidenca dhe udhëzues lidhur me efikasitetin, sigurinë dhe efektivitetin e këtyre barnave. 22 

Në përcaktimin e arsyeshmerisë së nevojës klinike për përdorimin e këtyre barnave, jashtë klasifikimit, në 

këtë udhërrëfyes, palët punuese kanë marrë në konsideratë: 

 evidencat aktuale  

 mendimin e neuropediatërve 

 udhëzuesit e farmacistëve pediatrik 

për të paraqitur mendimet më të mira ekzistuese lidhur me menaxhimin akut të krizave te foshnjat dhe 

fëmijët.  

4.18 Antiepileptikët e linjës së parë për statusin epileptik 

Midazolami – ka zëvendësuar diazepamin rektal si bar të linjës së parë para se të vendoset vija venoze, 

për shkak të efikasitetit më të mirë, mënyrës së dhënies më të preferuar (bukal kundrejt rektal).1 Si 

antiepileptik i linjës së parë, shumica e krizave ndërpriten brenda një minute pas dhënies intravenoze të 0.1–

0.3 mg/ kg dhe brenda 5-10 minutash pas dhënies intramuskulare të midazolamit. Midazolami intramuskular 

absorbohet më mirë në krahasim me diazepamin dhe lorazepamin për shkak të tretshmërisë së tij në ujë. 

Midazolami intranazal dhe intramuskular është adoptuar nga NSW Ambulance Service si bar i linjës së parë 

në statusin epileptik. 

Edhe pse gjerësisht e përdorur, rruga bukale dhe intranazale mbesin si rrugë përdorimi jashtë klasifikimi për 

këtë bar (off label). Në praktikë, solucioni për injektim përdoret për dhënien bukale dhe intranazale, zakonisht 

në formë ampulash plastike 5mg/mL. Solucioni është i hidhur dhe acidik dhe mund të shkaktojë iritim nazal 

kur jepet me rrugë intranazale. 

Midazolami dhe benzodiazepinat e tjera mund të shkaktojnë deprivim respirator, më shumë te pacientët që 

marrin disa doza. Një dozë e vetme e midazolamit e dhënë bukal ose intranazal 0.5 mg/kg është vërtetuar 

të ketë rrezik minimal për deprimim respirator. Nëse nuk ka reagim ndaj DY dozave të midazolamit, të dhëna 

me çfarëdo rruge, brenda 20 minutash duhet të fillohet me antiepileptikët e linjës së dytë, antiepileptikët me 

veprim të gjatë (p.sh. fenitoine, fenobarbiton, levetiracetam). 

Diazepami – është përdorë intravenoz dhe rektal si bar i linjës së parë në statusin epileptik. Dhënia 

intravenoze siguron kontroll të shpejtë të krizave në rreth 80 % të pacientëve. Diazepami rektal nuk 

rekomandohet më pasi midazolami, i dhënë qoftë bukal, nazal apo intramuskular, është më efektiv.  

Lorazepami – nuk ka dallim sinjifikant të efektivitetit midis lorazepamit intravenoz dhe diazepamit intravenoz 

te fëmijët në status epileptik.  

4.19 Antiepileptikët e linjës së dytë për statusin epileptik refraktar 

Fenitoina, si dozë e veçantë 20 mg/kg intravenoz siguron kontroll të mirë të konvulsioneve në 60–80% të 

fëmijëve brenda 20 minutash. Ka më pak gjasa të shkaktojë deprimim respirator se fenobarbitoni, sidomos 
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pas dhënies së benzodiazepineve. Ka pak efekte anësore akute kur jepet në dozën e rekomanduar. Duhet 

pasur kujdes kur bëhet fjalë për fëmijët obezë. Nuk ka rekomandime standarde për përshtatjen e dozës së 

fenitoinës tek obeziteti, është propozuar përshtatja e peshës trupore (d.m.th. pesha trupore e përshtatur (kg) 

= pesha trupore ideale (PTI) + 1.33 (pesha e vlerësuar – PTI) për dozat goditëse deri në maksimumin për 

adultët23. Pesha trupore ideale duhet të përdoret për dozat e ardhshme mbajtëse nën monitorimin adekuat 

terapeutik të barit dhe duke bërë përshtatjet e duhura të dozës sipas nevojës.  

Fenitoina është dobët e tretshme dhe duhet të diluohet vetëm me klorur natriumi 0.9%. Pas inspektimit për 

shenja të precipitimit (turbullirë), produkti i përgatitur duhet dhënë menjëherë. Duhet pasur kujdes që produkti 

i përgatitur të mos përzihet me medikamente të tjera ose lëngje joadekuate. Duhet të përdoret filtri prej 0.22-

0.55 mikron, nëse ka në dispozicion.  

1 Për më shumë informata shkarko aplikacionin e Medscape ose UptoDate. 

Flebiti është efekti anësor më i shpeshtë, rekomandohet shpërlarje me klorur natriumi 0.9% para dhe pas 

infuzionit, si dhe dhënia përmes një vene të madhe. Vendi i vendosjes së kanilës gjithashtu duhet të 

monitorohet.  

Rreziku kryesor i terapisë akute të dhënë shpejt është asistola; kjo është e rrallë kur bari jepet me shpejtësinë 

e përshkruar (Tabela 1). Nëse paraqitet hipotensioni ose bradikardia, shpejtësia e infuzionit duhet të 

përgjysmohet dhe pacienti të monitorohet nga afër.  

Fenobarbitoni përdoret për kontrollin e krizave që nga viti 1912 dhe përdoret në mbarë botën. Është në 

dispozicion, i lirë dhe shumë efektiv. Pas dhënies intravenoze, ka një distribuim bifazik dhe organet me 

vaksularizim të lartë, përjashtuar trurin, përfitojnë të parat. Edhe pse depërtimi ne tru është raportuar të 

ndodhë 12-60 minuta pas dhënies, kjo mund të ndodhë më shpejt në statusin epileptik për shkak të rritjes 

së qarkullimit të gjakut në tru. Në kombinim me dhënien paraprake të benzodiazepinës, ka rrezik për 

deprivimin respirator. Te fëmijët, që janë me fenobarbiton si terapi mbajtëse, strategjia e dhënies së dozës 

goditëse prej 5–10 mg/kg edhe pa ditur nivelin aktual, shpesh është e dobishme.  

Përdorimi i valproatit të natriumit në trajtimin e epilepsive fokale dhe të gjeneralizuara është i studiuar mirë. 

Ky bar është në dispozicion në formë injektuese që nga viti 1993. Një studim sistematik, që ka vlerësuar 

efikasitetin dhe sigurinë e valproatit të natriumit intravenoz për trajtimin e statusit epileptik, gjeti që shkalla e 

ndërprerjes së statusit epileptik ishte 70.9%.17 Studimet mbi përdorimin e valproatit të natriumit te fëmijët 

me status epileptik kanë raportuar efikasitet midis 80 deri 100% me doza goditëse prej 25 deri 40mg/kg.18 

Te fëmijët, valproati i natriumit intravenoz duket të jetë ekuivalent me midazolamin dhe diazepamin.19 

Përdorimi i tij në statusin epileptik është jashtë klasifikimit.  

Efektet e padëshiruara janë marramendja, trombocitopenia dhe hipotensioni i lehtë, pavarësisht shpejtësisë 

së infuzionit. Për shënim, në këto studime janë vëzhguar edhe tolerueshmëria kardiovaskulare dhe 

respiratore, edhe në doza të larta dhe aplikim të shpejtë të infuzionit. Shqetësimi më serioz lidhet me 

mundësinë e encefalopatisë akute, më shpesh te fëmijët nën moshën 2 vjeçare, ose te ata me çrregullim 

bazë metabolik, dhe kjo mund të jetë e lidhur me anomalitë e mëlçisë dhe hiperamonieminë.  

Krizat e varura nga piridoksina janë më të shpeshta në periudhën neonatale. Incidenca është e rrallë pas 

periudhës neonatale, me vetëm  1  në 1,000,000  foshnje mes moshës 3 muajshe dhe 2 vjeçare, që 

përjetojnë kriza të varura nga piridoksina.12 Dhënia në formë testi e piridoksinës në dozë prej 50–100 mg 
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(shënim: jo mg/kg) është një praktikë e pranueshme, që kërkon monitorim të afërt dhe përshtatje të dozës.13 

Ekziston një rrezik për kolaps kardiovaskular me apne kur jepet piridoksina si injeksion intravenoz prandaj 

duhet të jenë në dispozicion mjetet reanimuese. Rekomandohet monitorimi i vazhdueshëm i frekuencës së 

zemrës, frekuencës respiratore dhe shtypjes së gjakut. Edhe pse janë raportuar episode apneje pas një 

doze të vetme të piridoksinës orale, foshnjet që marrin dozën e njejtë të piridoksinës por me rrugë 

orale/enterale për periudha të shkurta (ditë) rrallë kanë efekte anësore.   

Përdorimi i piridoksinës në menaxhimin e krizat konsiderohet si përdorim jashtë klasifikimit. Piridoksina në 

formë intravenoze nuk përdoret gjerësisht dhe dhënia e saj nuk është pa potencial për përkeqësimin e 

krizave. Përdorimi i piridoksinës nuk rekomandohet pa diskutimin paraprak me neuropediatrin. 

4.20 Efektet anësore kronike sistematike 

Disa antiepileptikë shoqërohen me humbje, ndersa të tjerat me shtim të peshës trupore. Efekti i 

medikamenteve të ndryshme në peshën trupore, mund të ndikohet edhe nga faktorët tjerë siç janë 

regjimi terapeutik (p.sh doza, mono- ose politerapi) dhe barnat tjera të cilat mund t’i përdor pacienti. 

Mundësia e shtimit ose humbjes së peshës trupore duhet të diskutohet në fillim të përpilimit të planit 

të trajtimit me pacientin. 

Nder efektet anësore kryesore të pacientëve në fillim të trajtimit me terapi antiepileptike janë sedacioni dhe 

marramendja, por ato zakonisht kalojnë vetvetiu. Sedacioni eshtë më pak i shprehur te antiepileptikët të 

licencuar pas vitit 1990, sidomos lamotrigina, okskarbazepina dhe levetiracetami. Shumë pacientë me terapi 

të gjatë antiepileptike raportojnë për probleme kognitive, por kjo me studime eshtë parë se mund të jetë 

kontradiktore dhe e kushtëzuar edhe nga vetë epilepsia kronike.   

Efekti në sistemin kockor eshtë i lidhur me epilepsinë kronike dhe trajtimin e saj dhe kjo gjithashtu duhet të 

përfshihet në keshillimet e pacientit përafersisht pas dignostikimit. Politerapia natyrisht se përcillet me më 

shume efektë anësore se monoterapia.  

Antiepileptikët nuk duhet të jepen në doza më të medha sesa ato të rekomanduara nga prodhuesi i 

barit. 

Pacientët duhet të informohen për efektet potenciale anësore më të shpeshta dhe 

duhet të këshillohen, të kërkojnë ndihmën mjekësore menjëherë, nëse simptomat 

përfshijnë ekzemën, hematomën, përgjumjen ose vjelljen në javët e para të trajtimit. 

Testet funksionale të mëlçisë dhe hemogrami komplet nuk duhen të monitorohen në 

mënyrë rutinore.     

4.20.1 Efektet anësore psikiatrike të medikamenteve antiepileptike 

Një studim për efektet anësore të barnave antiepileptike zbuloi se levetiracetami, tiagabina, zonisamidi, 

topiramati dhe vigabatrina janë të lidhura me efekte psikotrope kryesisht negative. Janë raportuar psikozat 

me perdorimin e levetiracetamit, tiagabinës, topiramatit dhe vigabatrinës (shiko seksionin 6.2.2) .  
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Gabapentina, pregabalina dhe lamotrigina shoqërohen me efekte psikotrope pozitive, veçanërisht në lidhje 

me simptomat afektive. 

Efektet e mundshme negative psikotrope të barnave antiepileptike duhet të merren 

parasysh kur vendoset për trajtimin me to. 

Barnat antiepileptike duhet të përdoren me kujdes te çrregullimet bihevijorale ose psikiatrike 

paraekzstuese. 

4.21 Ndërprerja e terapisë antiepileptike 

Evidenca për rrezikun e episodeve epileptike rekurente pas ndërprerjes së terapisë u sigurua nga një testim i 

madh, multicentrik, i rasteve me trajtim të vazhdueshëm antiepileptik kundrejt të rriturve dhe fëmijëve me ndërprerje 

graduale të terapisë, të cilët për të paktën dy vjet nuk kishin përjetuar  kriza epileptike. Rezultatet kanë treguar se 

ndërprerja e barnave shoqërohet me rrezik të shtuar të episodeve rekurrente, dhe ndikohet nga kohëzgjatja e 

periudhës pa  kriza, historia e llojeve të krizave, shfaqja e një ose më shumë krizave pas fillimit të terapisë dhe 

nga ajo nëse pacienti ishte duke u trajtuar me një ose më shumë medikamente antiepileptike. Të dhënat nga 

studimi u përdorën për të zhvilluar një indeks prognostik për përsëritjen e krizave. Kjo është përdorur për t’i llogaritur 

rreziqet e përsëritjes së krizave me trajtim të vazhdueshëm ose me tërheqje të ngadaltë të barnave (shih Tabelat 

1 dhe 2). Një EEG jonormale në kohën e hyrjes në studim u shoqërua vetëm me një rrezik të vogël të përsëritjes  

së episodeve. Rreziqet më të larta të përsëritjes së episodeve kanë pacientët me epilepsi mioklonike juvenile. Në 

faktorë të rëndësishëm që ndikojnë në vendimin për tërheqjen nga barnat te të rriturit përfshihen vozitja, punësimi, 

frika nga  krizat e mëtejshme, rreziqet nga dëmtimi ose vdekja si dhe shqetësimi për trajtimin afatgjatë me barna 

antiepileptike. Duhet të ndiqen rekomandimet e Agjencisë për licencim të shoferëve dhe automjeteve. 

Treguesit e indeksit prognostik* mund të përdoren për të dhënë një vlerësim të 

rreziqeve të përsëritjes së episodeve pas tërheqjes së barnave antiepileptike. 

Çështja e trajtimit të vazhdueshëm ose tërheqjes së barnave antiepileptike duhet të diskutohet me pacientët të cilët 

kanë të paktën dy vjet pa  kriza epileptike. Faktorët që duhet të diskutohen duhet të përfshijnë vozitjen, punësimin, 

frikën dhe rreziqet nga  krizat tjera dhe shqetësime në lidhje me trajtimin afatgjatë me barna antiepileptike. 

Ndërprerja e barnave duhet të bëhet në mënyrë të ngadalshme, zakonisht gjatë disa muajve, apo edhe më 

gjatë te pacientët e trajtuar me barbiturate, benzodiazepina. Barnat duhet të ndërpriten një nga një. 

4.22 Terapia komplementare 

Terapia komplementare është gjithnjë e më preferuar tek pacientët, të cilët mund ta përdorin bashkë me 

terapinë konvencionale. Terapia plotësuese përfshin një larmi trajtimesh si akupunktura, trajtimi kiropraktik, 

terapia bimore, homeopatia, osteopatia, joga, terapia tradicionale kineze dhe kanabinoidet. Nuk ka prova të 

qëndrueshme që e mbështesin ose përjashtojnë definitivisht përdorimin e ndonjë lloji të veçantë të terapisë 

plotësuese për të përmirësuar frekuencën e krizave epileptike te pacientët me epilepsi. Te dhënat nga 

rishikimet sistematike që përfshinin një varg qasjesh, përfshirë teknikat e meditimit, akupunkturën, terapinë 

biheviorale kognitive, jogën dhe terapinë relaksuese ishin te pamjaftueshme ose nuk mund te 

gjeneralizoheshin për popullatën skoceze (për shembull  akupunktura) dhe cilësia e studimeve shpesh ishte 
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e dobët. Rishikimet sistematike të studimeve të randomizuara në përdorimin e mjekësisë tradicionale kineze 

dhe kanabinoidet gjetën vetëm studime me cilësi të dobët dhe arritën në përfundimin se nuk kishte prova të 

mjaftueshme për të mbështetur përdorimin e këtyre qasjeve në trajtimin e epilepsisë. 

Pacientët duhet të pyeten nëse përdorin ndonjë bar plotësues dhe paralajmërohen për mundësinë e efekteve 

anësore. Probleme mund të shfaqen me përdorimin e disa barnave bimore për shkak të ndërveprimit me 

ilaçet e përshkruara. Reduktimi i mundshëm i përqendrimeve plazmatike të karbamazepinës, fenobarbitalit 

dhe fenitoinës duhet të theksohet nëse përdoret bima e Shën Gjonit njëkohësisht. Formulari Kombëtar 

Britanik nuk e këshillon këtë. Rekomandohet kujdes edhe në përdorimin e vajit të aguliçes, por provat për 

këtë janë më te dobëta. 

Disa përbërës të aroma terapisë (për shembull lavanda, rozmarina, kopra e ëmbël, sherbela dhe bima e 

Artemisës) mund të kenë efekt stimulus në tru dhe kështu mund të përkeqësojnë  krizat. 

4.23 Referimi për trajtim kirurgjik 

Procedurat neurokirurgjike janë trajtim efektiv për disa pacientë me epilepsi rezistente ndaj terapisë me 

barna. Është e rëndësishme që kirurgjia të merret në konsideratë sapo të konstatohet se epilepsia është 

rezistente ndaj terapisë me barna, pasi përfitimet janë më të mëdha te pacientët e rinj. Disa procedura 

neurokirurgjike përfshijnë resekcionin e një pjese të trurit, dhe qëllimi është te ndërpriten krizat epileptike. 

Procedurat që kryhen më së shpeshti, përfshijnë resekcionin e lobit temporal anterior dhe medial dhe pas 

procedurës rreth 70% e pacientëve nuk do te kenë  kriza. Procedurat e tjera janë paliative dhe përfshijnë 

kallosotominë, transeksionin subpial, stimulimin e nervit vagus dhe stimulimin e drejtpërdrejtë të trurit (shiko 

seksionin 4.9.2). Vlerësimi i përshtatshmërisë për trajtim kirurgjik duhet të bëhet në një njësi të specializuar. 

Për secilin individ përfitimet e mundshme të kontrollit të krizave, cilësia e jetës dhe reduktimi i mundshëm i 

barnave antiepileptike duhet të merren ne konsiderate ndaj rreziqeve që ka procedura kirurgjikale. 

Referimi për vlerësim për trajtim neurokirurgjik duhet të konsiderohet nëse epilepsia 

është rezistente ndaj barnave. 

Vlerësimi i përshtatshmërisë për procedurën resektive potenciale kurative duhet të 

behet para se te merren parasysh procedurat paliative, siç është stimulimi i nervit 

vagus. 

4.24 Stimulimi i nervit Vagus*   

Evidenca e katër rishikimeve sistematike sugjeron që stimulimi i nervit vagus (SNV) është një trajtim efektiv dhe 

relativisht i sigurt te pacientët me epilepsi farmakorezistente, edhe pse cilësia e njërit nga studimet e përfshira 

mund të jetë e kufizuar. Sidoqoftë një studim, qe krahasonte SNV-në me terapinë e vazhduar ose të modifikuar 

me barna antiepileptike, nuk arriti të tregonte dallim sinjifikant ndërmjet dy trajtimeve. Efektet anësore të 

shkaktuara nga SNV-ja janë të rralla dhe përfshijnë ngjirjen e zërit, kollën, dhimbjen, parestezinë dhe dispnenë. 

Implikimet e kostos së SNV-së në lidhje me implantimin, zëvendësimin e baterisë dhe monitorimin e pajisjes, si 

edhe kufizimin e mundshëm në hulumtimin me RM duhet të merret në konsideratë kur shqyrtohet SNV-ja. 
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Stimulimi i nervit vagus mund të konsiderohet te pacientët e rritur për të cilët është 

konstatuar se terapia resektive kirurgjikale është e papërshtatshme. 

4.25 Stimulimi i thellë i trurit 

Stimulimi i thellë i trurit (SThT) është përdorur për të trajtuar pacientët me epilepsi rezistente ndaj terapisë 

me barna, të cilët nuk janë kandidatë për kirurgji. Në një studim të randomizuar tek të rriturit, SThT-ja dukej 

se zvogëlonte frekuencën e krizave por studimi kishte kufizime thelbësore. 

4.26 Stimulimi magnetik transkranial dhe i nervit trigeminal 

Nuk ka dëshmi të mjaftueshme mbi të cilat mund të bazohet rekomandimi për këto mënyra të trajtimit. 

4.27 Si të menaxhohet krizat e zgjatura edhe statusi epileptik 

Shumica e krizave largohen spontanisht pa ndërhyrje. Nëse ndërprerja spontane nuk ndodh, atëherë 

menaxhimi duhet të përshkallëzohet. 

Definicioni i statusit epileptik është i larmishëm me kohëzgjatje minimale prej pesë ose 30 minutash. 

Protokollet studimore përfshijnë ndërhyrjen pas pesë minutave të krizës. Për qëllimet e këtij udhëzimi, të 

gjitha  krizat e zgjatura janë grupuar së bashku. Trajtim emergjent duhet të kërkohet ose të jepet nëse krizëi 

persiston, ose ka  kriza serike, për pesë minuta ose më shumë. Statusi epileptik me  kriza toniko-klonike  të 

gjeneralizuara është urgjencë mjekësore me morbiditet të konsiderueshëm dhe mortalitet midis 16% dhe 

39%. Morbiditeti  dhe mortaliteti mund të përkeqësohen nga trajtimi joadekuat ose i vonuar.   

Trajtimi nga ana e mjekëve pas pesë minutash të krizës toniko-klonik çon në një rezultat më të mirë sesa të 

pritet derisa pacienti të arrijë në departamentin e emergjencës. Statusi epileptik jokonvulsiv, përfshirë edhe 

statusin epileptik  fokal dhe absans mund të jenë klinikisht te pahetueshëm sa ta  vonojnë diagnozën dhe 

trajtimin, por kanë rrezik shumë më të ulët të morbiditetit.  

Diferencimi i shpejtë dhe i saktë i statusit epileptik nga pseudostatusi dhe çrregullimet e tjera joepileptike 

është thelbësor nëse duhet shmangur trajtimi i papërshtatshëm dhe simptomatologjia iatrogjenike.  

Meqenëse  krizat dhe barnat sedative mund te reduktojnë nivelin e vetëdijes dhe për shkak se aktiviteti i 

krizës nuk shkakton gjithmonë lëvizje dhe shtangime te pacienti, EEG-ja është metoda më e mirë për ta 

konfirmuar diagnozën dhe vlerësimin e përgjigjes së trajtimit kur  krizat janë klinikisht të lehta, për shembull 

në status epileptik jokonvulsiv ose pas trajtimit të statusit epileptik toniko-klonik. Mosdisponueshmëria e 

EEG-së mund të çojë në trajtim të zgjatur të  pseudostatusit epileptik dhe/ose zgjatje te sedimit dhe ventilimit. 

EEG-ja duhet të përdoret për konfirmimin e diagnozës dhe monitorimin e trajtimit te 

pacientët me status epileptik. EEG-ja duhet të jetë e disponueshme si evaluim 

emergjent për të gjithë pacientët të cilët janë duke u trajtuar për status epileptik apo 

tek të cilët dyshohet për status epileptik. 
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Mos disponueshmëria e EEG-së nuk duhet të pengojë ose vonojë trajtimin e pacientëve me status 

epileptik.  

Pacientët të cilët janë të prirë për  kriza të zgjatura kërkojnë menaxhim specifik. 

4.28 Masat e menjëhershme 

Sapo të kalojnë pesë minuta aktivitet të krizës, trajtimi duhet të jepet sa më shpejt që të jetë e mundur. 

Menaxhimi fillestar i krizave të tilla të zgjatura duhet të jetë me benzodiazepina. Studimet kanë ekzaminuar 

efikasitetin krahasues dhe tolerueshmerinë e midazolamit, lorazepamit dhe diazepamit. Ndërsa nuk ka 

benefit përfundimtar për benzodiazepinat individuale ose mënyrat e administrimit, zgjedhja e rrugës ose 

benzodiazepinat specifike do të përcaktohen nga lehtësia dhe shpejtësia e administrimit, qasja në ilaçe të 

depozituara siç duhet dhe dinjiteti i pacientit. Benzodiazepinat nuk janë të sigurta kur jepen nga personeli 

jomjekësor në një mjedis jashtëspitalor. 

Efikasiteti dhe siguria e midazolamit intramuskular (IM) dhe lorazepamit intravenoz (IV) është i ngjashëm, 

megjithëse lehtësia e administrimit dhe lehtësia e ruajtjes mund të favorizojnë midazolamin (lorazepami 

duhet të ruhet në temperaturë të kontrolluar). Midazolami intramuskular aktualisht nuk është i licencuar për 

përdorim te pacientët me status epileptik. 

Administrimi i midazolamit përmes rrugës bukale ose intranazale aktualisht nuk është i licencuar tek të rriturit 

dhe evidenca për përdorimin e tij është e kufizuar. Një meta-analizë (me gjashtë studime, pesë me pacientë 

pediatrikë) arriti në përfundimin se midazolami jo-IV (që administrohet me rrugë tjera, jo-IV) ishte i sigurt dhe 

efektiv në krahasim me diazepamin në trajtimin e pacientëve me status epileptik. Tre nga studimet raportuan 

efektivitet më të madh të midazolamit bukal në krahasim me diazepamin rektal, por tre nuk raportuan asnjë 

ndryshim midis midazolamit jo-IV dhe diazepamit IV. Dy studime të vogla që krahasojnë midazolamin bukal 

me diazepam rektal tek të rriturit në ambiente rezidenciale treguan efikasitet të ngjashëm midis të dyve por 

pranueshmëri më të mirë e midazolamit bukal. 

Në bazë të provave tek fëmijët për lehtësinë e përdorimit, qasjes së shpejtë, efektivitetit dhe dinjitetit të 

pacientit, konsiderohet se midazolami bukal /nazal është trajtimi i preferuar i linjës së parë tek të rriturit. 

Dëshmia e drejtpërdrejtë për efektivitetin e midazolamit bukal/intranazal krahasuar me lorazepamin IV 

aktualisht mungon. 

Sa më shpejt që të jetë e mundur: 

 siguroni rrugët ajrore  
 jepni oksigjen  
 vlerësoni funksionin kardiak dhe respirator 
 siguroni akses IV në venat e mëdha 

 
Te pacientët me  kriza të zgjatura toniko-klonike që kanë zgjatur pesë minuta ose më 
shumë duhet të jepet: 

 midazolam 10 mg bukal ose intranazal, ose  

 lorazepam 4 mg IV nëse midazolami nuk është i disponueshëm, ose 

 diazepam 10 mg IV ose në mënyrë rektale nëse midazolami dhe lorazepami 
nuk janë të disponueshëm. 
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4.29 Trajtimi brendahospitalor (pas dështimit inicial të trajtimit me 

benzodiazepina) 

Nëse  krizat vazhdojnë edhe pas dozës së parë me benzodiazepina, doza e dytë e benzodiazepinave duhet 
të aplikohet në përcjellje klinike. Në qoftë se edhe pas dy dozave me benzodiazepina nuk arrihet sukses në 
kontrollimin e krizave, kërkohet trajtimi me një antiepileptik shtesë. Fenitoina IV është një zgjedhje 
tradicionale, por kemi disa të dhëna prej studimeve të cilat kanë krahasuar efikasitetin e medikamenteve të 
ndryshme se natrium valproati ka efikasitet te ngjashëm me fenitoinën por më pak efekte anësore, edhe pse 
duhet të përmendim se këto studime janë të vogla dhe me risk për anshmëri. Po ashtu, disa studime tjera 
sugjerojnë se levetiracetami* IV është me efikasitet më të lartë se sa lorazepami dhe natrium valproati.  

Përdorimi i acidit valproik është i kontraindikuar në shtatzëni dhe te femrat që potencialisht mund të lindin. 
Te gjendjet emergjente kur balancohet rreziku dhe benefiti, në radhë të parë vjen ne konsideratë kontrolli i 
shpejtë dhe optimal i krizes epileptike.  

Nëse nuk kemi përgjigje, pas 10 minutash te përsëritet doza e benzodiazepinave në 
kushte hospitalore. 

 Te merret gjaku për analiza: pasqyra gjakut, urea, kreatinina, elektrolitët, hepatogrami, 

kalciumi, glikemia, trombotesti, niveli i barnave antiepileptike në serum dhe të ruhet një 

sasi e gjakut për analiza te mëvonshme eventuale. 

 Të bëhen analizat gazore dhe te vlerësohet statusi acidobazik. 

 Të matet niveli i glukozës (kapilarike, në gisht), nëse është <3.0 mml/l (60 mg/dl) të 

administrohen 100 mg tiaminë (vitaminë B1) IV dhe pastaj 50ml glukozë 50% IV. 

Për një kontroll të qëndrueshëm të krizave te pacientët e diagnostikuar me epilepsi, të jepet oral apo 

përmes sondës nazogastrike terapia e zakonshme antiepileptike (apo IV nëse është e 

domosdoshme, fenitoina, natrium valproati, fenobarbitoni, levetiracetami apo lakosamidi).  

Nëse  krizat vazhdojnë edhe pas 30 minutave: 

 Të jepet natrium valproati 20-30mg/kg IV, 40mg/min, apo fenitoina 18mg/kg IV, 

50mg/min nën monitorim me EKG. Rrjedha e infuzionit me fenitoinë duhet 

zvogëluar nëse lajmërohet hipotensioni dhe aritmia te pacientët e moshuar apo 

te ata me insuficiencë renale/ hepatike 

Nëse pacienti mbetet joreaktiv edhe pas trajtimit fillestar, duhet bërë EEG-ja për të bërë 

diferencimin e krizave të prolonguara prej sedacionit jatrogjen. 

Duhet të vendosen politika të qarta që të eliminohet konfuzioni lidhur me dozat, formulimet, 

rrugët dhe shpejtesitë e administrimit të fosfenitoinës* dhe fenitoinës. 

4.29.1 Krizat që persistojnë më gjatë se 30 minuta 

Nëse  krizat persistojnë pacienti të vendoset në kujdesin intenziv dhe nën EEG monitorim që të 

diferencohet se a është çrregullimi i nivelit të vetëdijes pasojë e krizave epileptike apo është i shkaktuar 

nga barnat. 

Midazolami, pentobarbitali, propofoli apo tiopentoni, më së shpeshti përdoren në këto raste.  
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Nëse statusi persiston, atëherë brenda 60 minutave 

 pacienti vendoset në trajtim në kujdesin intensiv dhe anestezi të përgjithshme 

 konsultohet anesteziologu 
 

Të bëhet EEG-ja për të vlerësuar përgjigjjen ndaj terapisë antiepileptikë 

4.30 Statusi epileptik jokonvulsiv 

Manifestimet klinike të krizave me kohë ndryshojnë, konvulsionet behën minimale apo zhduken. Kjo mund 
të sjellë vështirësi diagnostike nëse rënia e nivelit të vetëdijes është pasojë e krizave apo e efektit të barnave 
sedative dhe anestetike. Vazhdimi i krizave përbën rrezik për jetën. 

Sikurse te diagnostikimi i pseudostatusit epileptik dhe krizave klinikisht fine, EEG-monitorimi i trajtimit dhe 
efektin e terapisë në statusin epileptik jokonvulsiv është i rëndësishëm.  

Pacientët me status epileptik jokonvulsiv duhet të menaxhohen si vijon: 

 të mbahet apo të rivendoset terapia e zakonshme orale a77ntiepileptike 

 të merret në konsideratë trajtimi me benzodiazepina (Midazolam 10mg per os apo sprej intranazal, 
Lorazepam 4mg IV apo Diazepam 10mg IV) 

 të konsultohet specialisti përkatës (neurologu) 

EEG-ja duhet të përdoret për diagnostikimin dhe monitorimin e përgjigjes ndaj 
terapisë te pacientët me status epileptik jokonvulsiv 

Mosdisponueshmëria e EEG-së nuk duhet ta pengojë apo vonojë trajtimin e pacientëve me status 
epileptik jokonvulsiv. 

4.31 Pacientët me kriza të prolonguara rekurente apo kriza serike në 

komunitet 

Te disa pacientë epilepsia është aq e rëndë sa që  krizat e rënda dhe të prolonguara janë dukuri e 
zakonshme. Ne këto raste, kujdestari i pacientit me  kriza te prolonguara dhe të përsëritura apo me episode 
te krizave  serike mund e jetë në gjendje t’i trajtojë këto  kriza që ta parandalojë zhvillimin e statusit epileptik 
dhe ta evitojë hospitalizimin e panevojshëm përmes dhënies së midazolamit 10mg bukal apo intranasal ose 
diazepamit 10-20 mg rektal, në fillim të atakut. Midazolami bukal/intranazal, megjithëse aktualisht nuk është 
I licencuar për përdorim te të rriturit, te dhënat për përdorimin e tij janë nxjerrë nga studimet me fëmijë dhe 
adoleshentë. 

Kujdestarët duhet t’i nënshtrohen një trajnimi t’u informuar rreth dhënies dhe arsyeve për dhënien e barit 
antiepileptik. Kur është e mundur ata duhet motivuar që t’i incizojnë  krizat epileptike si dhe të jenë të njoftuar 
për efikasitetin dhe përdorimin e barit shpëtues ne planin e kujdesit për pacientin. 

Pacientët me  kriza të prolonguara rekurente apo me  kriza serike në komunitet 
fillimisht duhet të menaxhohen nga kujdestari, i cili duhet t’ju japë midazolam 10 mg 
bukal apo intranazal, ose diazepam 10-20 mg rektal në përputhje me protokollin e 
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pranuar të administrimit te barit. 

Të gjithë kujdestarët e pacientëve me epilepsi të cilët mund të kenë nevojë për 
midazolam bukal apo diazepam rektal duhet të kenë një trajnim për t’u njoftuar rreth 
përdorimit të tyre. 

4.32 Barnat të cilat i përkeqësojnë krizat epileptike 

Që të dy llojet e medikamenteve, si ato te përshkruara edhe ato popullore (të palicencuara) munden kohë pas kohe 
t’i precipitojnë  krizat epileptike, posaçërisht te pacientët me epilepsi. Kauzaliteti nuk është gjithnjë i qartë dhe mund 
të jetë multifaktorial.  

Mekanizmat përmes të cilave barnat e ndryshme mund t’i precipitojnë  krizat mund të jenë: 

 Duke e ulur pragun e krizës. Kjo zakonisht varet prej raportit dozë/përqendrim në plazmë, rënia e 
funksioneve të veshkës (p.sh. petidina), dhënia së bashku e barnave që kanë interaksion të 
ndërsjellë (p.sh. ciprofloksacina/teofilina). 

 Duke e ulur nivelin e  medikamenteve antiepileptike përmes ndikimit ne farmakokinetikën 
e barit (p.sh. induksioni i enzimave mikrozomale të mëlçisë me rifampicinë) 

 Efektet sekondare, siç janë p.sh. gjendjet e shkaktuara prej medikamenteve, si hiponatremia 
iatrogjene apo sindroma i serotoninës. 

 Barnat antiepileptike vetë mund të shkaktojnë përkeqësimin e disa llojeve te krizave 
 Ndërprerja e përnjëhershme e marrjes së barit p.sh.: antiepileptikëve, benzodiazepinave, 

barbiturateve, ndërprerja e përnjëhershme konsumimit të alkoolit. 

Profesionistët shëndetësorë duhet të jenë vigjilentë gjatë përshkrimit të barnave që mund të shkaktojnë apo 

përkeqësojnë  krizat epileptike te pacientët me epilepsi. 

Janë raportuar një numër i madh i barnave që precipitojnë apo ekzacerbojnë  krizat te pacientët me apo pa 

histori epileptike. Ky rrezik nuk do të duhej te parandalonte trajtimin e sëmundjeve shoqëruese të pacientëve 

me epilepsi. 

4.33 Menaxhimi i pacientëve me epilepsi në periudhën perioperative 

Humbja e kontrollit ndaj krizave epileptike për shkak të mosmarrjes së barit oral mund të ndodh te ndërhyrjet 

kirurgjikale, gjatë operimit apo për shkak te vështirësive në gëlltitje. Nganjëherë ndryshimi i dozës apo i 

shpeshtësisë së dhënies së barit është i domosdoshëm për shkak te diferencave farmakokinetike.  

Profesionistët shëndetësorë duhet të kenë parasysh pasojat e mosmarrjes së dozës së barit 

antiepileptik kur planifikojnë pranimin e pacientit në spital. 

Barnat antiepileptike në ketë rast duhet të jepen me rrugë alternative apo duke dhënë doza shtesë 

nëse është e nevojshme. Edhe në rastet kur pacientët për shkak te intervenimit abstenojnë nga 

ushqimit edhe aty duhet dhënë dozën e zakonshme të antiepileptikut, megjithëse absorbimi i tyre 

është i zvogëluar. 
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Në rastet kur hasim në problem të tejzgjatur me dhënien e barnave antiepileptike oral të cilët nuk 

jepen me rrugë parenterale, atëherë vjen në konsiderate zëvendësimi i tyre me antiepileptikë te 

disponueshem parenenteral. 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. Shkurtesat: 

 

  

BAE - Barnat antiepileptike 

EEG - Elektroencefalografia 

EKG - Elektrokardiografia 

IGE - Epilepsia e gjeneralizuar idiopatike 

ILAE - Liga Ndërkombëtare Kundër Epilepsisë 

MSh - Ministria e Shëndetësisë   

OBSh - Oganizata Botërore e Shëndetësisë  

PSG - Polisomnografia 

RM - Rezonanca magnetike 

SNV - Stimulimi i nervit vagës 
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SThT - Stimulimi i thellë i trurit 

SUDEP - Vdekja e përnjëhershme e papritur nga epilepsia 

TK - Tomografia e kompjuterizuar 

UK - Udhërrëfyes klinik  
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