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Abstrakti

Statusi epileptik éshté njé sulmi(kriza) epileptik
gé zgjat > 5 minuta ose njé seri krizave
epileptike pa rikuperim té ploté neurologjik né
periudhén interiktale (periudha mes dy krizave),
pérkatésisht pa rikthim té vetédijes, gjé gé rrit
rrezikun e pasojave afatgjata si démtimi neuronal
dhe deficitet neurologjike funksionale. [1]

Pragu kohor pas té cilit njé krizé epileptike
konsiderohet status epileptik ndryshon sipas
llojit té sulmit epileptik: [2]

- Sulmi epileptik toniko-klonike: > 5 minuta

- Sulmi epileptik fokal me alternim té vetédijes:
> 10 minuta

- Absansi: 10-15 minuta

Cdo sulm epileptik ka potencial pér démtimin
neuronal, por tek statusi epileptik gjasat pér
démtime jané mé té médha, mé té shpeshta
dhe klinikisht té dukshme né formé té deficiteve
psiko-motorike [3]

Pérgjithésisht statusi epileptik mbetet njé
nga gjendjet mé sfiduese dhe dramatike né
mjekési, qé kérkon menaxhimin urgjent, sepse
¢do sekondé ka peshén e njé jete dhe si e tillé e
paraget njé betejé mes getésisé dhe kaosit.

ETIOLOGJIA

Incidenca e Statusit epileptik éshté bimodale,
ku né njérén ané prek moshat pediatrike (prej
neonatéve deri tek adoleshentét) e né anén
tjetér té moshuarit, sidomos ata mbi 80 vjec.
Incidenca e Statusit epileptik éshté mé e larté

né vitet e para té jetés dhe bie progresivisht
me moshén, ndodh né rreth 20-50 raste pér
100,000 fémijé né vit, me incidencé mé té larté
né periudhén neonatale me statistiké 57.5/1,000
tek foshnjat me peshé lindjeje <1,500 g dhe
2.8/1,000 tek foshnjat qé peshojné midis 2,500
dhe 3,999 g kané sulme epileptike. [3][4][6]. Te
neonatét sulmet epileptike jané njé indikator i
réndésishém i disfunksionit neurologjik.

Shkaktarét dhe shpeshtésia e shkaktaréve né
moshat pediatrike dallon dhe varen nga mosha.
Pérgjithésisht shkaktaret jané: [4][5]

- Encefalopatia hipoksiko-iskemike, Asfiksite
perinatale,

- Crregullimet metabolike si: hiponatremia,
hipokalcemia, hipoglikemia, hipomagnezemia,
Fenilketonuria, deficiti i vitaminés B6 -
Piridoksinés (ndihmon sintezén e GABA),
Sémundjet mitokondriale si MELAS sindroma,
Leukoencefalopatite mitokondriale nga
deficienca e SURF1

- Infeksionet e Sistemit Nervor Qendror si:
Meningjiti, Encefaliti, Meningo-Encefaliti. TORCH
infeksionet.

- Statusi epileptik febril nga konvulsionet febrile,
sidomos né periudhén 6 muaj - 5 vjeg, me njé
incidencé té rritur né vitin e 2-té té jetés dhe
sidomos né ata fémijé qé kané predispozité
gjenetike pér Epilepsi

- Ndérprerja e pérnjéhershme e terapisé
antiepileptike  ose mosmarrja  adekuate.
Né fémijét me Epilepsi, qofté ndérprerja e
pérnjéhershme, qofté mosmarrja adekuate e
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terapisé i provokon sulmet epileptike, té cilat
né kéto raste shpesh pérfundojné me status
epileptik

- Encefaliti autoimun, vecanérisht antitrupat anti-
NMDA dhe anti-GABA

- Statusi epileptik nga encefalopatite progresive
si sindromat neurokutane, sémundjet
neurodegjenerative, intoksikimet me barna

- Démtimet strukturale te trurit si: Traumat
kraniocerebrale, Tumoret pediatrike té sistemit
nervor gendror, Malformacionet kongjenitale
kortikale

*Konvulsionet febrile té prolonguara né
moshat deri né 5 vje¢, mund té asocojné me
HHE Sindromén (Hemiplegic, Hemiconvulsion,
Epilepsi Syndrome) shkaku encefalitit akut fokal
atrofik.

Sulmi epileptik ne esencé paraget aktivitet
abnormalelektrik transitor ose i hipersinkronizuar
né njé grup neuronesh kortikale gé mund
té rezultojé né manifestime neurologjike,
pérkatésisht manifestime konvulsive (motorike),
alternim té vetédijes deri né humbjen e vetédijes.
[81[9]

Kuptimi i mekanizmave patofiziologjik hapi
rrugén pér zhvillimin e barnave antiepileptike
moderne, jo vetém pér té ndalur sulmin, por
pér té mbrojtur trurin nga démtimi e pér té
prevenuar démtimet neurologjike

Mekanizmat patofiziologjik pérfshijné: [8][9]

1. Disbalancen mes ekscitimit dhe inhibimit
neuronal:Rritetaktiviteti ekscitues glutamatergjik
pérmes NMDA receptoréve dhe AMPA (up
regulation) dhe anén tjetér ka njé frenim té
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inhibimit GABAergjik pérmes uljes sé aktivitetit
té receptoréve GABAA (down regulation)

2. Ndryshimet jonike neuronale: vijné nga
ndryshimet e aktiviteti té receptoréve té
lartcekur, ku kemi njé influx té joneve te Na+ dhe
Ca2+ brenda neuronit dhe anén tjetér njé efluks
té joneve té K+ nga gelizat, rrjedhimisht zgjatet
depolarizimi dhe destabilizohet potenciali
membranor,

3. Plasticiteti patologjik neuronal: pér arsye se
sinapsat ekscituese rriten e inhibuese humbin
pérkohésisht funksionin. Gjithashtu fijet nervore
talamo-kortikale aktivizohen dhe e pérforcojné
aktivitetin epileptik.

4. Disfunksion mitokondrial: sulmet epileptike
e rrit metabolizmin neuronal dhe rrjedhimisht
kérkesén pér ATP. Hipoksia e anén tjetér
metabolizmi anaerob e acidoza metabolike
démtojné neuronet dhe pérkeqésojné aktivitetin
abnormal elektrik.

Te statusi epileptik ndodhin ndryshime
progresive gé kalon né dy faza dhe si rezultat
aktiviteti inhibitor neuronal déshton, aktiviteti
ekscitues neuronal progredon dhe késhtu sulmi-
kriza vazhdon duke rezultuar né status epileptik

Né fazén e hershme deri né 5 minuta - perfuzioni
cerebral rritet si rezultat i hiperaktiviteti elektrik
dhe me géllim pér té balancuar raportin kérkesé-
furnizim, né keté fazé receptorét GABAA jané
ende té ndjeshém né farmakoterapiné me
benzodiazepine. [10][11]

Ne fazén e vonshme, nga minuta 5 deri 30, ka
njé pérforcim dhe up regulation té theksuar té
receptoréve NMDA dhe aktivitetin glutamatergjik
duke rezultuar me ekscitotoksicitet neuronal,
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Figura 2. Paraqitja e Statusit epileptik né EEG fillon me maja fokale, valé té mprehta dhe komplekse me
valé té ngadalta Spike, té cilat pérgjithésohen né shkarkime ritmike gé rriten né amplitudé dhe artefak-

te.(Burimi: eeg in status epilepticus - Search Images)

57



Revista

MJEKU

me ¢rregullime jonike si influks i theksuar
intraneuronal i Ca2+ , né kété fazé
ndjeshméria e GABA receptoréve né
farmakoterapi éshté pothuajse rezistente.
Késhtu né kété fazé ndodhé hipoperfuzioni,
edema cerebrale, hipoksia (démtohet
barriera hemato-encefalike) dhe zhvillohet
acidoza laktike, e gjithé kjo rezulton né
démtime neuronale e deficite sensoro-
psiko-motorike.[10][11]

Te neonatét tregojné njé vonesé né
maturimin e aktivitetit t& NaX/KX-
ATPazés, si dhe njé dendési té shtuar
té receptoréve NMDA dhe AMPA duke
rrité  eksitueshmériné neuronale. Kjo
eksitueshméri e shtuar kontribuon né
pasojat e sulmeve, vecanérisht pas
hipoksisé perinatale. [14]

KLASIFIKIMI | STATUSIT EPILEPTIK

Ekzistojné disa forma té klasifikimit té
statusit epileptik, té cilat ndahen né
aspektin klinik, kohor, etiologjik dhe sipas
kohés sé pérgjigjes terapeutike.

Klasifikimi klinik i Statusit Epileptik[12]:

ABCD
Start stopwatch (+ neurclogical
examination!)

1.Statusi  epileptik  konvulsiv  (me
manifestime prominente motorike)

- Toniko-klonik (klasik)

- Mioklonike (me ose pa humbje té
vetédijes)

- Tonik
- Hiperkinetik
- Fokal motorik

2.Statusi epileptik jokonsulsiv [12] (pa
manifestime motorike - NSCE)

- Komatoz

- Jokomatoz, i cili pérfshin Absansin (petit
mal) dhe Fokal, i cili mund té shogérohet
me afazi, manifestime sensorike dhe
manifestime autonome

KlasifikimiKlinik gé &shté pérdorur mé herét
ka gené e klasifikuar né katér kategori[3]:

- Status epileptik i gjeneralizuar: tonik,
klonik, toniko-klonik, mioklonik

- Status epileptik fokal: status motoric
parcial, unilateral, parcial sensorik, parcial

Convulsive
solzure

v

Initial assessment
i infection? Known diabedes? Alcohol 7 Oplates?
I I

Monitoring + Oy
(e.g., vitals, pulse
oximetry)

History of apilepsy? Possitie stioke or camtial in

Insert 2+ IV
catheters

l

‘‘‘‘‘
antiegileptic levels

40-60 min

pharmacological therapy
(e.g., glucose, thiamine, naloxone,
depending on suspected causa)

Reclal diazepam, buccal or
intranasal lorazepam/midazolam

Second t phase
Non-benzodiazepine antiseizure drugs

Third treatment phase
‘Continuous administration, anesthetic doses

v

Initiate supportive

eizure stop:

|
Seizure continues

Status epilepticus
(5-min seizure)

3

Initial treatment phase
Benzodiazepines

First-line treatment
= IV lorazepam OR
= IV diazepam OR
s IM midazolam
No IV available

I ure stop
Seizure continues

v

One of the following:
= IV fosphenytoin OR
= IV valproic acid OR
« IV levetiracetam OR
= IV phenobarbital
(if no others are available)
| S——
Seizure continuos

Refractory status
epilepticus.

+

One of the following:
= Thiopental OR

- Propolfol OR

« Midazolam OR

« Pentobarbital

. v

ICU admission
+ Monitoring

« Intubation

« Continous EEG

Further diagnostics
Seizure stops—= 10 Identify cause
(8.9 EEG, CT, LP}

Figura 3. Algoritmi i menaxhimit nga sulmet epileptike konvulsive deri tek statusi epileptik
refraktar(Burimi: algorithm menagment of epileptic status - Search Images)
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me simptoma vegjetative autonome
- Statusi epileptik psikomotorik
- Statusi epileptik i paklasifikuar,

Klasifikimi etiologjik i Statusit Epileptik[3]
[12]:

1.Akut: nga shkaktaret

lartpérmendur

etiologjik té

2. Kronik: te pacientét e diagnostikuar me
Epilepsi

3. Kriptogjen/idiopatik: pa shkaktaré té
identifikuar

Klasifikimi sipas kohés sé pérgjigjes
terapeutike[13]  nénkupton  ményrén
se si Statusi epileptik i pérgjigjet

farmakoterapisé:

1. Statusi epileptik i hershém: paraget
sulmin epileptik gé zgjat >5minuta dhe
nuk ndalet. Kjo paraget fazén e paré ku
administrohen Benzodiazepinat si linja e
paré farmakoterapisé.

2. Statusi epileptik persistens (established
ES): ku sulmi epileptik nuk ndalet pérkundér
administrimit té Benzodiazepinave dhe
kérkon administrimin e barnave té linjés sé
dyté

3. Statusi epileptik refraktar: ku sulmi
epileptik zgjat edhe pas administrimit té
dy grupeve té barnave me mekanizém té
ndryshém veprimi, kjo fazé kérkon intubim
e ventilim mekanik si dhe pérdorimin e
anestetikéve intravenoz, ndonjéheré edhe
ata inhalatoré.

4. Statusi epileptik super-refrakatar: kur
sulmi epileptik vazhdon edhe pér 24 oré
nén anestezion ose rikthehet menjéheré
pas anestezisé. Né kété fazé kérkohet
mjekim intensive, dieta ketogjenike, terapi
eksperimentale duke pérfshi terapité
imunomodulatore.

MANIFESTIMET KLINIKE

Né fazén e paré kompensatore me
géllim té sigurimit té perfuzion adekuat
cerebral paragitet rritja e debitit kardiak
(CO), tahikardia, hipertensioni arterial,
hipersalivacioni, djersitje, hiperglikemia,
inkontinenca urinaro-fekale [3]

Né fazén e dyté dekompensatore, pér shkak
té disbalancés mes kérkesave dhe furnizimi
nga rritjia e aktivitet metabolik cerebral
vjen deri te encefalopatia hipoksiko-
iskemike e indit trunor, miokardit dhe
muskujve. Manifestohet me ulje té debitit
kardiak, hypotension arterial, dispne-
apne, hiperpireksi, acidozé metabolike,
hipoglikemia, hiponatremi e koagulopati
konsumuese. [3]
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TRAJTIMI | STATUSIT EPILEPTIK

Hapat e menaxhimit akut pércaktohen
nga koha nga fillimit té sulmit epileptik
dhe pérfshijné stabilizimin e pacientit,
identifikimin dhe trajtimin e shkageve akute
reversibile té sulmit dhe farmakoterapiné
pér té ndérpreré sulmin. Rekomandimet e
trajtimit jané né pérputhje me udhézimet e
Shoqgatés Amerikane té Epilepsisé (AES) té
vitit 2016 mbi trajtimin e statusit epileptik
konvulsiv tek fémijét.[15]

Te fémijét pér dallim nga té rriturit, duhet
pasur parasysh me kujdes me dozimet
e barnave anticonvulsive, sepse i dallon
farmakokinetika e  farmakodinamika.
Te fémijét metabolizmi hepatik e renal
éshté mé i shpejté dhe kjo e pérshpejton
eliminimin e barnave duke e ulur
efikasitetin terapeutik. Gjithashtu moshat
pediatrike jané mé té predisponuar pér
hipoglikemi, hipoksi e hiponatremi gjaté
sulmeve epileptike.

1. Menaxhimi inicial pér trajtimin e Statusit
epileptik

Statusi epileptik éshté njé urgjencé
mjekésore qé kérkon vémendje fillestare
dhe té vazhdueshme. Sé pari béhet
gasja ABCDE (A-Airway, B-Breathing,
C-Ciruclation, D-Disability dhe E-Exposure)
duke vlerésuar kalueshmérine rrugéve
té frymémarrjes ku aplikohen manovrat
bazike té rrugéve té ajrit, fillohet me
Oksigjen terapi apo ndonjéheré edhe me
Metoda joinvazive té ventilmit me presion
pozitiv - NIPPV me raste deri né Intubim
endotrakeal; vendoset pacienti né pozitén

Excitatory
LRGN

Voltage-gated
Ma* Channel blockade ¢ E,:ehanne|
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Lamotrigine o e
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decubitus lateral (anash) me qéllim pér
té prevenu aspirimin dhe pérmirésuar
oksigjeninim.

Vazhdohet me kontrollimin e garkullimit
té gjakut gé pérfshin monitorim té
vazhdueshém té shenjave vitale si
Sp02, Frekuenca kardiake e respiratore,
Temperatura trupore e presioni arterial.
Kontrollohet  menjéheré pér nivelin
e Glikemisé (POC Glucose) sepse
hipoglikemia éshté edhe faktoré nxités
edhe mundet té vlerésohet disfunksion
neurologjik tek pacientét me Status
Epileptik.[16]

Vendoset vija venoze dhe mostrat e
gjakut pér vlerésim té métutjeshém,
si:  Hemogramin, Panelin metabolik
(Kreatininén, BUN, ALT e AST,Glukozén,
Albuminén e Proteinat totale, Elektrolitét
pérfshiré Magnezin e Kalciumin) Analizén
gazore té gjakut (nga mostra venoze - VBG).
Né konsideraté vjen edhe Hemokultura,
me theks té vecanté niveli i Antiepileptikut
(AED) né gjak né pacientét e diagnostikuar
me Sindromé Epileptike. Studimet
laboratorike jané abnormale né rreth 6%
e pacientéve[14][16]. Béhet ekzaminimi
neurologjik duke vlerésuar léndimet
traumatike cerebrale (TBi), hemorragjiné e
shenjat e meningjitit. Né moshat pediatrike
shpesh béhen analiza pér crregullimet e
lindura té metabolizmit.

EEG éshté shpesh i dobishém né
pérjashtimin e statusit pseudoepileptik
dhe né identifikimin e llojit té statusit
epileptik, i cili mund té udhézojé testime té

Inhibitory
neuron Potentiation of GABA
activity
Benzodiazepines
Felbamate
Phencbarbital
Topiramate
Valproate

GABA
reuptake
transporier

GABA transaminase
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métejshme pér etiologjiné themelore dhe
terapiné.

2. Korrigjimi i shkaktaréve reversibil

potencial té Statusit Epileptik

Shpesh jepet Piridoksina .V né dozé 100 mg
te fémijét nén 2 vjeg, kur dyshohet pér njé
etiologji metabolike ose té lindur. Gjitashtu
duhet té mbahet evidencé e sakté e
rehidrimit dhe diurezés, qé té parandalohet
hiperhidrimi e edema trurit. Pér kété arsye
shpesh jepet terapi antiedematoze si tretje
hipertonike 20% e Manitolit 0.5-1 g/kg
intravenoz né kohézgjatje 30 minuta dhe
mund té pérséritet pas 12 oréve. Mund té
jepen edhe diuretiké e kortikosteroide si
Prednison 2 mg/kg. [3]

3. Farmakoterapia pér ndérprerjen e
Statusit epileptik

Ekzistojné llojet e ndryshme té barnave me
mekanizém té ndryshém farmakologjik qé
pérdoren né trajtimin e statusit epileptik,
gé pér géllim e kané ndérprerjen e statusit
epileptik. Pérdorimi i tyre kryesisht varet
nga kohézgjatja e statusit epileptik.[3][19]

A. Statusi i hershém epileptik (5-20 minuta)

Linja e paré farmakoterapisé pér
trajtimin e hershém té Statusit epileptik
(5-20minuta) jané Benzodiazepinat, rruga
IV preferohet. Nése gasja intravenoze éshté
e disponueshme atéheré administrohet:

- Lorezapami IV, doza 0.1 mg/kg té masés
trupore (me maksimumin 4 mg). Pér dallim,
ku tek té rriturit jepet 4 mg L.V dozé e vetme.
Aktiviteti antikonvulsiv zgjat 12-48 oré.

Figura 4. Mekanizmat e veprimit té barnave antikonvulsive (burimi: Anticonvulsants in Anesthesia |

Anesthesia Key)
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- Diazepami LV, doza 0.15-0.2 mg/kg IV
dozé e vetme (me maksimumin 10mg).
Tek té rriturit jepet 10 mg .V dozé e vetme.
Veprimi fillon menjéheré dhe ndérpritet
pas gjysmé deri né njé oré.

Nése qasja intravenozé é&shté e
padisponueshme atéheré administrohet:

- Midazolami I.M, né fémijét 13-40 kg jepet
5 mg |.M dozé e vetme, ndérsa né fémijét
mbi > 40kg jepet 10 mg |.M dozé e vetme.

- Alternativat pérfshijné: Midazolamin
intranasal 0.2 mg/kg, Midazolamin buccal
0.5mg né mukozén bukale dhe Diazepami
PR (rrugé rektale) me dozé 0.2 mg/kg rektal
dozé e vetme né fémijét mbi 12 vjet, 0.3
mg/kg né fémijét 6-11 vje¢ dhe 0.5mg/kg
né fémijét 2-5 vjec.

Kérkohet monitorimi i vazhdueshém
i hipotensionit té induktuar dhe
supresionit  respirator té& induktuara
nga Benzodiazepinat. Gjithashtu é&shté
mé réndési se nésé nuk ka pérgjigje
ndaj dozés fillestare pérséritet doza IV e
Benzodiazepinave pas 5 minutave, ndérsa
né rrugét tjera té administrimit pérséritet
pas 10 minutave. [20]

B. Statusi epileptik persistens (20-40minuta)

Nése linja e paré e farmakoterapisé
déshton, sulmet(krizat) epileptike
persistojne, vazhdohet me linjén e dyté
farmakoterapisé. Por né rast se pacienti
paraprakisht ka gené duke pérdoré njé nga
barnat e linjés dyté té statusit epileptik pér
trajtimin e Epilepsisé, atéheré preferohet té
fillohet me ato barna pér ta ndalur sulmin
epileptik. Linja e dyté pérfshin:

- Fosfofenitoina 1.V 20 mg PE (Phenytoin
equivalent)/kg infusion (doza maksimale
1500mg), nése sulmi epileptik vazhdon
atéheré shtohet edhe 5 mg PE/kg
10minuta pas dozés sé paré. Kjo terapi
kontraindikohet né rast se pacienti ka Bllok
AV dhe ose Hipotension sistemik.

- Acidi Valproik .V 20-40mg/kg infusion
(doza maksimale 3000mg), por maksimumi
i rrjedhés éshté 1.5-3mg/kg/minuté. Nése
vazhdon sulmi, mund té shtohet doza prej
20 mg/kg pas 10 minutave. Ky bari duhet
té evitohet né pacientét me sémundje
hepatike.

- Levetiracetami L.V (Keppra) 20-60 mg/kg
IV, me shpejtésiné maksimale té rrjedhés
2-5mg/kg/minute

- Alternativé éshté Fenobarbitali .V 15-20
mg/kg IV infuzion

Né kété fazé duhet shikuar me kujdes
pér efektet anésore té kétyre barnave
si Hipotensioni. Aritmite, Depresionin
respirator dhe Agjitimin posiktal (kryesisht
ndodhé me Levetiracetamin)

Gjithashtu nése linja e dyté e trajtimit
ka sukses né ndaljen e statusit epileptik,
duhet konsultuar me neurologun tutje pér
terapiné mbajtése.

C. Statusi epileptik refraktar (40-60 minuta)

Nése déshtojné dy linjat e trajtimit me
dy grupe té ndryshme té barnave me
mekanizma té ndryshém veprimi atéheré
kemi té b&jmé me Status epileptik refraktar.
Né kété fazé pérséritet doza e barnave
té linjés dyté dhe induktohet anestezia
e gjeneralizuar (koma) me Propofol LV,
Thiopental, Pentobarbital.[21]

Ky mjekim duhet realizohet né gendrat e
specializuara té mjekimit intensiv (ICU),
ku mund té realizohet EEG, monitorimi
elektroliteve, monitorimi i  kreatino
kinazés, monitorimi kardiorespirator nga
rreziku i insuficiencés multiorganore,
neuroimazheria. Edhe pas ndérprerjes
sé statusit epileptik éshté e nevojshme
monitorimi edhe pér 24 oré shkaku i
rekurrencave.

Zgjedhja midis opsioneve pér té trajtuar
statusin epileptik refraktar shpesh varet nga

Tabela 1. Shkaktarét mé té shpeshté sipas grupmoshés

Grupmosha

Asfiksia perinatale, hemorragji intrakraniale, encefalopati hipoksike-

Shkaktarét mé té zakonshém
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pérvoja e gendrés specifike. Midazolami
ndoshta ka mé pak efekte anésore, por
éshté mé pak efektiv, dhe koma me
barbituratet éshté mé efektive, por mbart
njé rrezik mé té larté té efekteve anésore.
Me propofol, disa pacienté zhvillojné njé
sindromé té infuzionit té propofolit me
acidozé laktike, i instabilitet hemodinamik
dhe rhabdomiolizé me shpejtési mé té larta
infuzioni (>67 ug/kg/min).

Né rast té njé sulmi epileptik té pérséritur
pas rikthimit té ploté neurologjik
nga njé sulm i méparshém duhet té
menaxhohet si njé episod i vecanté.
Pérséritet farmakoterapia e linjés sé paré
me benzodiazepina, duke monitoruar me
kujdes depresionin respirator.

Vémendje té vecanté duhet t'i jepet se
né momentin kur dyshohet né status
epileptik, terapia farmakologjike duhet
té fillohet menjéheré pa prité vlerésimin
dhe menaxhimin e shkaktaréve potencial
reverisibil. ~Ndérsa shkaktarét mund
té vlerésohen paralelisht me shkakun
potencial.

QELLIMI

Ky punim ka pér géllim té shtjellojé
ne ményré té strukturuar menaxhimin
emergjent, qasjen bashkékohore té statusit
epileptik né moshat pediatrike, me theks té
vecanté linjat e farmakoterapisé sé bashku
me dozimet pediatrike dhe investigimin
paralel té shkaktaréve potencial reverisibil.
Punimi synon té analizojé udhérréfyesit
ndérkombétaré mé té fundit lidhur me
klasifikimet dhe ményrat e klasifikimit
té Statusit Epileptik bazuar ne kriteret
klinike, etiologjike dhe kohén e pérgjigjes
terapuetike; algoritmet pér vlerésimin e
strategjive terapuetike né fazat e ndryshme
té gjendjes me géllim pérmirésimin klinik,
uljen e morbiditeti dhe mortalitet pediatrik
né kété gjendje emergjente neurologjike.

METODOLOGIJIA

Neonaté (< Imuaj) ishemike, infeksione (meningjit, TORCH), ¢rregullime metabolike, deficiti

i piridoksinés, malformimet kongjenitale si mikrocefali e megalocefalia

Foshnja (1 muaj — Infeksione (meningjit, encefalit), ¢crregullime metabolike (hipoglikemi,

1 vit) hiponatremi), konvulsionet febrile te prolonguara*

Fémijé (1-5 vjec)

Fémijé (6-12 vjec)

Adoleshenté (13-18 Mosmarrja adekuate e terapise antiepileptike, trauma, tumore cerebrale,

Ndéprerja e menjéhershme e terapisé antiepileptike, infeksione t& SNQ,
crregullime elektrolitike, traumat kraniocerebrale (TB1)

vjec) substanca toksike, encefalit autoimun.
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Konvulsionet febrile te prolonguara, encefalit viral, sindroma epileptike e
re, traumat kraniocerebrale, hipoglikemia.
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Punimi i pérket llojit t&¢ hulumtimeve ‘rishikim Referencat:
literature, gé bazohet ne punime shkencore té
botuara né ueb-fage mjekésore e shkencore
kredibile si Scopus, PubMed, Web of Science,
Medline, MedScape, si dhe né librat universitaré
e ndérkombétaré si libri Pediatrisé sé Nelsonit.
Punimi bazohet né literaturén mé té pérditésuar
deri né momentin e vlerésimit.

Tabela 2. Shkaktarét potencial reversibil té Statusit epileptik dhe menaxhimi

Shkaktari Menaxhimi

1. Dekstroza 1.V:

- Fémijét < 2 vjec: dextrose 12.5% 4 mL/kg I'V once.

- Femijét >2 vjec dextrose 25% 2 mL/kg IV ;

2. Alternativé éshté Glukagoni IM/SC, kur nuk ka qasje IV

- Fémijet > 20 kg: Glukagon 1 mg IM/SC; fémijet < 20 kg: Glukagon 0.5 mg IM
3. Tiamina IV/IM, kur dyshohet pér statusin e dobé&t nutricional

- Fémijé: 10-50 mg IM/IV

Hipoglikemia

Hiponatremia NaCl 3% hipertonik

- Fémijét: 3% NaCl 2—3 mL/kg IV bolus pér 20 minuta

Hipokalcemia Kalcium glukonat IV

- Fémijet: Doza fillestare (IV): 29—60 mg/kg kalcium gluconat, njé heré gjaté 10
minutave (shpejtésia maksimale 100 mg/minut€). Infuzion i 8—13 mg/kg/oré.

Hipomagnezemia | Sulfat Magnezi IV

- Fémijet: Infuzion intravenoz me magnesium sulfate: 20—200 mg/kg (doza mak:
2 g, shpejtésia maksimale 125 mg/kg/oré). Mund t€ pérséritet sipas nevojés ¢do «
oré.

Hiperpireksia Acetaminophen PO/IV/PR

- Fémijét: 10—-15 mg/kg ¢do 4—6 oré sipas nevojés. Maksimumi 60 mg/kg n& 24
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