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Shkurtime 
 
ADEM=encefalomieliti demilinizant akut 
AIDS= Syndroma e imunodeficencës së fituar 
C.T= tomografia e kompjuterizuar 
C.M.V=cytomegalovirus 
CJD= Sëmundja Creutzfeld-Jakob 
E.B.V=virusi Epstein-Barr(i mononukleozës) 
E=encefalit 
Hiv= virus i imunodeficencës humane 
L.T..Sh= lëngu truro-shpinor 
Mg=milligram 
M=mykobakterium 
R.M.N= rezonancë manjetike nukleare 
SED= sedimantacioni eritrocitar 
T=treponema 
Tx=toxoplasma 
V= virus 
V.H.S= viruset e herpesit simplex 
V.H.Z=virus i varicela- Herpes Zoster 
V.K.L=virus i kuajve të lindjes 
V.K.P=virus i kuajve të perëndimit 
V.N.P=virus i nilit perëndimor 
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Parathënie 
Encefaliti është emergjencë mjekësore. Ai, është një proces inflammator i qelizës së 
trurit, e shoqëruar me manifestime  klinike të tipit të disfunksionit neurologjik.( 1) Pjesa 
më e madhe e shkaktarëve të encefalitit jane viruset. Sidoqoftë, në shumë pacientë 
 (32-75%) etiologjia e encefaliteve mbetet e pa njohur. Është e rëndësishme dallimi 
ndërmjet encefalitit infeksioz dhe atij postinfeksioz  apo encefalitit  post imunizimit. 
 
Sëmundjet jo infeksioze të SNQ (psh., vasculiti, crregullimet vaskulare të kolagjenit, dhe 
sindromat  paraneoplastike) mund të kenë manifestime klinike të ngjashme me ato të 
encefaliteve me shkaktarë infeksioz, për këtë arsye ato duhet të merren në konsideratë për 
diagnozën diferenciale.  Megjithëse, në shumë raste të encefalitit, mungon trajtimi 
definitive efektiv, identifikimi i agjentit etiologjik është një sfidë e vazhdueshme pasi do 
të na ndihmonte, për përcaktimin e prognozës, për profilaksinë dhe këshillimin e pacientit 
dhe anëtarëve të familjes së tij, dhe ndërhyrjen e shëndetit publik.  
 
Anamneza epidemiologjike është një ndihmesë e madhe në përcaktimin e drejtimit 
investigues kundrejt diagnozës etiologjike sic janë; stina e vitit, zona gjeografike, 
prevalenca e sëmundjeve në një zonë të caktuar, historia e udhëtimeve, ekpozimet 
profesionale, kontakti me insektet, kontakti me kafshët, historia e vaksinimit, dhe gjendja 
immunitare e pacientit. Tabela2 ( A-III)  
 
Strategjia diagnostikuese e një pacienti me encefalit duhet të individualizohet dhe të 
mbështetet në të dhënat epidemiologjike dhe klinike, si dhe në të dhënat laboratorike të 
përgjithshme dhe specifike si dhe imazherike.tabela 2,3(A-III)  
 
Encefaliti ndodh në dy forma_në formën primare dhe atë sekondare.  
 
Encefalit primar.  Ndodh kur një virus invadon direkt trurin dhe kordën spinale. Ajo 
mund të ndodh tek njerëzit në cdo periudhë kohore të vitit (encefalit sporadik), ose ajo 
mund të jetë pjesë e një shpërthimi (encefaliti epidemik).  
 
Encefalit sekondar (postinfeksioz).  Kjo formë ndodh kur një virus në fillim infekton një 
pjesë tjetër të trupit dhe më vonë hyn dhe infekton trurin.  
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Objektivi  
 
Udhërrëfyesi për diagnozën dhe trajtimin e të sëmurëve me encephalit, është pregaditur 
nga një panel ekspertesh të sëmundjeve infektive të Shqipërisë. Udhëzuesi është 
mbështetur në udhëzuesin e pregaditur nga ekspertët e sëmundjeve infektive Amerikanë 
dhe Britanike, ai, ka si qëllim përdorimin e saj nga personeli shëndetësor i cili kujdeset 
për të sëmurët me encefalit.  
Udhërrëfyesi përfshin të dhëna mbi epidemiologjinë, manifestimet klinike, diagnozën, 
dhe trajtimin e shumë shkaktarëve etiologjik të encefaliteve. Në tabelën(Nr1) e 
mëposhtme kemi përshtajen e sistemit të gradës për fortësinë e rekomandimit i cili na 
ndihmon në ilustrimin e metodave,mënyrave dhe mjekimeve të përshkruar në këtë 
udhërrëfyes. Ky sistem është i përshtatur nga sistemi i miratuar nga shoqata e 
infeksionistëve amerikane dhe i aprovuar nga shoqata e infeksionisteve të Shqipërisë 
 
 
 
Tabela 1. Sistemi gradues për llojin e rekomandimit në udhërrëfyesit klinik  
 
 
 
Kategoria, grada                                                    Definicioni 
 
Fortësia e rekomandimit 
 
A                                                  evidencë e fortë në mbështetje të një rekomandimi 
B                                                  evidencë e mirë në mbështetje të një rekomandimi 
C                                                  evidencë e dobët në mbështetje të një rekomandimi 
 
 
Kualiteti i evidencës 
 
I                                                  Evidencë nga>1 randomizuar apo, studim i kontrolluar 
II                                                 Evidencë nga>1 nga studimet klinike, pa randomizim 
                                                   Nga studime analitike kohorte apo kontroll rastesh 
                                                   (preferohen 11 qendra).  
 
 
III                                              Evidencë nga opinionet e autoriteteve të respektuara,  
                                                  Të bazuara në eksperiencën klinike, studimet diskriptive 
                                                  apo raportimet nga ekspertet. 
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Përfituesit e këtij udhërrëfyesit 
 
 
 
Udhërrëfyesi do të jetë në interest të të gjithë punonjësve të shërbimit shëndetësor primar 
dhe sekondarë të përfshirë në menaxhimin e encefalitit. Dhe konkretisht; 
-mjeku i familjes                                                   -specialistët e mjekësisë së urgjencës 
-mjekët specialistë infeksionistë                           -mjekët specialistë neurologë 
-specialistët e konrollit të infeksionit                    -specialistët e shëndetit publik 
-farmacistët                                                            -infermierët në praktikë 
-mjekët reanimatorë                                               -mjekët psikiater 
-specializantë ne infektiologji                                -studentët e mjekësisë         
 
 
 
Ky udhërrëfyes i adresohet kryesisht pacientëve në grup-mosha më të mëdha se sa 14 
vjec. 
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Falënderime 
 
 
Në hartimin e këtij udhërrëfyesi kanë kontribuar specialistët infeksionistë të Q.S.U. Nënë 
Tereza, specialistë të shëndetit public dhe specialistët e qendrës së edukimit në vazhdim . 
Në mënyrë të veçantë falënderojmë DshM Arben Pilaca, DshM Najada Como, Ass Prof 
Pellumb Pipero, Ass Prof Silva Bino, Dr Arben Ndreu, Dr Shkëlqim Kurti, Prof Dhimiter 
Kraja etj   
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1. Etiologjia 
 

1.1. Encefaliti shkaktohet nga një varietet i madh patogjenësh, pjesa më e madhe e të   
cilëve janë viruset.(1,3-10) Në përgjithësi, shkaktarët më të zakonshëm të identifikuar  
të encefalitit janë; virusi i herpes simplex, enteroviruset dhe virus i West Nile më  
rradhë viruset e tjera herpetike. 
1.2. Gjithashtu encefaliti shkaktohet edhe nga patogjenë të tjerë si; bakteriet, funget,  
parazitet dhe prionet. Një nga shkaktarët bakterial më të shpeshtë të encefalitit sipas   
disa studimeve është M. pneumoniae. Encefaliti nga M. pneumoniae në përgjithësi 
diagnostikohet me anë të metodave serologjike, ky patogjen nuk është neurotropik, 
për këtë arsye ai nuk zbulohet brenda SNQ. (13) 

 
 
2. Faktorët rriskues për encefalitin 
 

2.1. Në menaxhimin e encefalitit është mjaft e rëndësishme të dihet se cdo njeri mund 
të zhvillojë encefalit, por është shumë me vlerë përcaktimi i disa faktorëve të 
cilët rrisin mundësinë për të zhvilluar një person encefalitin. Ndër faktorët 
kryesore po përmendim si më poshtë: 

• Mosha, Disa tipe të encefalitieve janë më të shpeshtë apo më të rëndë në vartësi të 
grup moshës. 

• Dobësia e sistemit imunitar. Në se një person ka dobësi imunitare--psh ai jeton me 
HIV-AIDS—apo personi është me një sëmundje kanceroze ose është duke u 
mjekuar me medikamente që dobësojnë imunitetin sic janë citostatikët si dhe 
personat që kanë bërë transplante organesh, këto persona janë më të ndjeshëm 
ndaj encefaliteve. 

• Regjoni gjeografik, Nëse një person jeton apo udhëton në vende të cilat njihen si 
vende ku ka infeksione virale të cilat transmetohen nga insektet, rritet mundësia 
për te zhvilluar encefalit epidemik. 

• Aktiviteti jashtë shtëpisë, është mjaftushmërisht i lidhur më mundësinë e 
ekspozimit ndaj shkaktarëve të ndryshëm të encefalitit, Sic janë; profesionet e 
ndryshme, aktivitetet sportive, hobite etj 

• Stina e vitit( psh periudhat e nxehta të verës është periudha e popullimit me zogjë 
dhe mushkonja), kështu që në këtë periudhë shtohet prevalenca e encefaliteve me 
origjinë pikërisht nga zogjtë dhe mushkonjat) etj.(1.3-10,14-36,40-45) 
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6.2 Tabela 2. Agjentët  etiologjike më të mundshëm të encefalitit bazuar në 
epidemiologjine dhe faktorët e riskut.(A-II) 
 
 
Epidemiologjia ose faktori riskut            Agjenti infeksioz i mundshem 
Agammaglobulinemia      Enteroviruset, M. pneumoniae 
Mosha 
 
Te porsalindurit   

 
 
H. S.V tipi 2, CMV,  Rubeola,Listeria, T. 
gondi , T. pallidum                                                                         
 

Latantet dhe femijet  
 

V. k. te lindjes, V. e. japonez, V.  gripit  

Te moshuaret                               V. N. perendimor, CJD, listeria                                                           
Kontakti me kafshet  
Lakuriqi i nates    V. terbimit, V. Nipah 
Zogjte   V.N. perendimor, E. japonez, C. neoforman                   
Macet V. terbimit, C. burneti, B.henselae, T.gondi                                                        
Qeni         V. terbimit 
Kuajt    V.e.k.l, V.e.k.p, V.e.k.v, V.hendra 
Delet dhe dhite                                        C. burnetii, Brucelat 
Personat me imunitet te kompromentuar               V.H.Z, CMV herpesvirusi human 6, HIV 

V.nilit perendimor, V.j.c, L. 
monocytogenes, M. tuberculosis, C. 
neoformans, Coccidioides species, H. 
capsulatum 

Nga ngrenia e disa produkteve  
Mish pjeserisht apo plotesisht i pa gatuar                  T. gondii 
Mish, peshk, reptil i pa gatuar                          Speciet Gnanthostoma  
Qumeshti i pa pasterizuar                                   V.e.nga pickimet, L. monocytogenes, C. 

burnetii  
Kontakti me insektet  
mushkonjat   V. e.k.lindjes, V.e.k.perendimit, V.e.k. 

venezuel, v.st. Louis, V.e.l.murray , V.e. 
japonez,V.nilit.perendimor, V.la .crosse , 
P.falciparum  

Mizat e dheut     B. bacilliformi,V.e.nga pickimet 
V.povasan, R. rickettsii, Ehrlichia 
chaffeensis, Anaplasma phagocytophilum, 
C. burnetii (rradhe), B. burgdorferi   

Mizat Tse-tse                                                Trypanosoma brucei gambiense, 
Trypanosoma brucei rhodesiense 

profesioni   
Ekspozimi ndaj kafsheve                                V.terbimit, C. burneti, speciet Bartonella  
Ekspozimi ndaj kuajve                                    V.hendra  



 12

Punonjesit e laboratoreve                                 V.nili.perendimor, Hiv, C. burneti, 
Coccidioides 

Mjeket dhe punonjesit e shendetesise    V.v.z, Hiv, V.gripit, V.fruth, M.uberculosis  
Veterineret    V.terbimit, speciet. bartonella , C. burnetii 
Transmetimi Person-person                    V.h.s (neonatal), V.h.z, V.e.k.venezuel 

(rralle), V.polio, V.non-polio,V.fruth, 
V.nipah, V.shyta, V.rubeola, V.E.B, 
V.h.human 6, V.B , V.nilit.perendimor 
(transfuzion, transplantim, ushqyerje me 
gji), Hiv, V.terbimit (transplantime), 
V.gripit, M. pneumoniae, M. tuberculosis, 
T. pallidum  

Vaksinimet e koheve te fundit                                    Encefalomieliti akut i diseminuar 
Kontakti seksual                                             Hiv, T. pallidum 
Te notuaret Enteroviruses, Naegleria fowleri 
 Stina   
Vera e vonshme/ vjeshta e hershme                              Te gjithe agjentet qe transmetohen  

mushkonjat dhe rriqnat , enteroviruset 
Dimer     V.gripit 
Transfuzionet dhe transplamtimet                 C.M.V, V.E.B, V.nilit perendimor, Hiv, 

tickborne encephalitis virus, rabies virus, 
iatrogenic CJD, T. pallidum, A. 
phagocytophilum, R. rickettsii, C. 
neoformans, Coccidioides species, H. 
capsulatum, T. gondii  

udhetimet   
Afrike   Rabies virus, West Nile virus, P. 

falciparum, T. brucei gambiense, T. 
brucei rhodesiense  

Australi Murray Valley encephalitis virus, Japanese 
encephalitis virus, Hendra virus  

Europe   West Nile virus, tickborne encephalitis 
virus, A. phagocytophilum, B.burgdorferi  

Status i pa vaksinuar                           Varicella zoster virus, Japanese 
encephalitis virus, poliovirus, measles 
virus, mumps virus, rubella virus  
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3. Manifestimet klinike të Encephalitit 
 

3.1. Shenjat klinike të encefalitit janë të ngjashme si për fëmijët ashtu dhe për të 
rriturit por me vecori qe lidhen me statusin imunitar te pacientit ne nje moment te 
caktuar. Ato mund të zgjasin 2-3 javë, janë në përgjithësi të ngjashme me gripin 
dhe mund të përfshijnë 1 ose më shumë nga shenjat në vazhdim: 

 
ethe, dhimbje fyti, lodhje,  të vjella, dhimbje koke, ngurtësim të qafës dhe shpinës, 
konfuzion mendor, irritabilitet, përgjumje, ndjeshmëri vizuale ndaj dritës. 
 
Në rastet e encefalieteve të rënda dhe shumë të renda, pacienti mund të paraqesë edhe; 
konvulsione, arrest respirator, komë deri në vdekje. 
 

3.2.  Tabela 3 .Jane paraqitur disa situata ku personat me encefalit paraqesin  
kuadrin klinik klasik encefalitik, dhe  nje kuadër klinik specifik ekstra encefalitik. 
Kuadri klinik specifik është lidhur me agjentin e munshëm etiologjik të encefalitit. 

 
Kuadri klinik                                               Agjenti i munshëm infeksioz 
Hepatit Coxiella Burneti 
Limfoadenopati   HIV, virusi EB, CMV, Fruth,Rubeolë, 

virus i Nilit Perëndimor,T.Pallidum, 
M.Tb,Tx .B henselae,parotiti 

Rash VHZ,Viruse B,VH tipi 6,Rubeola,HIV, 
enteroviruse M. pneumonie, Borrelia, 
Rikecia riketci, T.pallidum 

Shenja respiratore                   gripi, adenoviruse, C 
burneti,M.tuberkulosis,M.pneumonie                              
,histoplazma capsulatum,hendra virus etj 

Retinit CMV, T.pallidum,V N P,B hensale 
Shenja urinare                         virus ii encefalitit të St Luis 
Shenja neurologjike                     
Ataxi cerebelare                      V.H.Z(fëmjë) E.B.V, parotiti 
Crregullime të nervave cranial    H.S.V, E.B.V,Listeria,M tuberculosis, T. 

pallidum, B.burgdoferi, C.neoformans, 
T.whipplei, H.capsulat                                       

Demence HIV, S.K.J, Fruthi(ESSP),T.pallidum, 
T.whiplei 

Shenja Parkinsoniane              E.japonez, N.perëndimor, T.gondi, St Luis 
Paraliza flakside                        E.japonez,enterovirus-71, Coxaci, 

polivirus, E. origjinë nga pickimet                                         
Rombencefali H.S.V, enterovirus-

71,L.monocitogenes,N.Perëndim 
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8.Diagnoza e Encefalitit 
 

8.1. Encefaliti, është një urgjence madhore mjekësore. Të gjitha rastet e dyshuara për  
encefalit duhet të referohen në qendrat Spitalore më të afërta, me qëllim  
diagnostikimin dhe trajtimin e specializuar të tij.  
Diagnostikimi i një rasti të dyshimtë për encefalit mbështetet në një strategji e cila     
duhet të zbatohet në mënyrë rigoroze dhe me cilësi optimale profesionale.A(II-III)  

 
8.2. Strategjia diagnostikuese është dinamike dhe përfshin një bashkëpunim të ngushtë 
të mjekut të shërbimit parësor, mjekut të shërbimit të urgjencës, specialistëve 
infeksionistë, neurologë, imazheristë si dhe atyre të laboratorit.A(III) 

 
8.3. Mjekët e shërbimit parësor, si kontakti i parë i mundshëm me pacientin, 
kontribuojnë me anë të informacionit referues të cdo rasti me encefalit duke u 
përqëndruar tek të dhënat që lidhen me dekursin klinik, të dhëna mbi profesionin, 
vendbanimin dhe sëmundshmërinë lokale, sëmundshmërinë familjare (në se ka), 
sëmundjet kronike, mjekimet që merr, vaksinimet etj. Ky informacion është me shumë 
vlerë pasi në shumë raste të sëmurët me encefalit janë jo bashkëpunues për shkakt të 
sëmundjes ( konfuz, stuporoz, komatoz). B(III) 
 
8.4. Në pacientët e dyshuar për encefalit dhe që kanë histori të lidhur me një sëmundje 
infektive aktuale apo me vaksinimet, duhet të merret në konsideratë prezenca e 
encefalomieltit akut demelinizant (ADEM).(1,37-39)A(II)  
 
8.5. Pasi mblidhet informacioni në lidhje me historinë e sëmundjes dhe të dhënat e tjera 
epidemilogjike, mjeku i urgjencës bën ekzaminimin objektiv dhe fillon zbatimin e 
strategjisë diagnostikuese dhe trajtuese. Në përgjithësi pacientët me encefalit akut 
trajtohen në repartet e Terapisë Intensive. Vendosja e diagnosës etiologjike të 
encefalitit është një detyrë e vështirë, shumë e kualifikuar dhe sigurisht kërkon një 
mbështetje të plotë të institucioneve të diagnosës.A(III) 
 
8.6. Evoluimi i diagnozës së encefalitit bëhet  ne drejtim te identifikimit si te agjentit 
etiologjik ashtu dhe te diagnozës diferenciale me sëmundjet që japin një kuadër të 
ngjashëm.  

 
 
 

9. Analizat dhe ekzaminimet 
 
  Në të gjithë rastet e dyshuara me encefalit fillohet me marrjen dhe bërjen e analizave 
të përgjithshme si; analiza e gjakut komplet e shoqëruar me formulë leukocitare, 
sedimentacion, etj, e pasuar me analizat biokimike si: gliceminë, azoteminë,kreatineminë, 
AST,ALT,ALP, YGT, proteinat totale, albumina, elektroforeza e proteinave, proteina C 
reactive, elektrolitët, gazometrinë, Urina komplet etj. Nga egzaminimet rutinë bëhen, ato 
radiologjike  me rrexe X , ECHO abdominale etj 

 



 15

  Megjithatë diagnoza e encefalitit kërkon bërjen e analizave dhe egzaminimeve 
speciale të cilat po i përmendim më poshtë; 
 

• Punksioni lumbar. Është një nga mënyrat më të zakonshme të vendosjes së 
diagnosës së encefaliteve dhe ndihmon me anë të analizimit të lëngut truno-
shpinor. Kjo realizohet me anë të futjes së një ageje punksioni lumbar në nivelin e 
L3-L5 të shtyllës kurrizore dhe nzjerrjes apo marrjes së lëngut trunoshpinor. 
Lëngu i marrë nga kjo procedure dërgohet në laborator dhe analizohet, duke na 
dhënë informacion mbi prezencën e infeksionit apo rritjen e qelizave të bardha, e 
cila është një e dhënë se sistemi imun i pacientit është duke luftuar me 
infeksionin. Lengu truno-shpinor analizohet me; mikroskopi direkte me ane te 
ngjyrimit sipas gramit apo Ziel-Nilsen, behen kultura dhe analiza citibiokimike 

 
9.3. Por cilët përsona të dyshuar për encefalit duhet të bëjnë CT e kokës apo RMN e 

trurit para se të bëhet punksioni lumbar? 
• Pacientët të cilët paraqesin shenja Imazherike të rritjes së presionit intracranial 

duhet domosdoshmërisht të realizojnë bërjen e CT të kokës përpara bërjes së 
punksionit lumbar. Në presione të ritura të presionit intracranial bërja e punksionit 
lumbar mund të japë një komplikacion jetë-kërcënues sic është hernacioni i 
trurit.(52) Në mungesë të CT apo RMN rekomandohet bërja e fundus okuli për të 
vlerësuar në se pacienti ka apo ska edemë papilare. Prezenca e edemës papilare 
është shenjë e presionit të rritur intracranial. Në se konstatohet presion i rritur 
intracranial duhet që punksioni të mos bëhet por të shtyhet në një moment tjetër 
pasi nga terapia me antiedematoz cerebral të arrihet ulja etij. Megjithatë ka raste 
kur nuk mund të realizohet punksioni lumbar për shkaqe të ndryshme dhe 
alogoritma diagnostikuese vazhdon me analiza dhe procedura të tjera. 

• Berja e punksionit lumbar realizohet pas plotesimit dhe firmosjes se formularit te 
konsensusit me pacientin apo familjaret. 

• Ne rastet kur per arsye te urgjences qe paraqet nje rast dhe i semuri eshte ne 
gjendje qe smund te komunikohet dhene mungese te familjareve te tij, eshte vete 
mjeku qe ne pergjegjesine e tij realizon punksionin lumbar. Vonesat drejt 
diagnoses se encefalitit shtojne rrezikun per humbje te jetes.  

 
 
 
 

10. Interpretimi klinik i lëngut cerebrospinal .   
 

• Pacientët me encefalit viral analiza e lëngut cerebro-spinal tregon një pleocitozë 
mononukleare të moderuar, gjithashtu në fillim, në se mostra është marrë shpejt 
në kursin e sëmundjes, mund të kemi predominim të polimorfonuklearëve.  

• Në pacientët me encefalit nga virus i Nilit Perëndimor përsiston pleocitoza 
neutrofilike.  

• Në encefalite konstatohet një rritje e moderuar e proteinave në LTSH.  
• Ndërsa në rastet e encefaliteve hemoragjike pacientët mund të kenë edhe një 

numër të konsiderueshëm të qelizave të kuqe. 
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• Prezenca e eozinofileve >10% në LTSH mund të shërbejë si një e dhënë e sigurtë 
etiologjike ( psh , nëse janë shumë të larta flasin për helmintet, por mund të shihet 
edhe në shkaktarë të tillë si T. pallidum, M. pneumoniae, R. rickettsii, C. immitis, 
and T. gondii). 

• Ulja e koncentrimit të glukozës në LTSH është e pazakonshme në encefalitet 
virale dhe nëse është e pranishme, ajo sugjestionon për sëmundje të shkaktuar nga 
bakterie (psh, L. monocytogenes and M. tuberculosis), funge, or protozoae (psh 
Naegleria    

• Më shumë se 10% e të sëmurëve me encefalit viral kanë të dhëna plotësisht 
normale të LTSH.  

 
 
 

11.  Për vendosjen e diagnosës etiologjike të encefaliteve kërkohen disa 
analiza specifike. Cilat janë ato? 

         
• Antikorpet; Prëzenca e antikorpeve specifike të llojit IgM është mjaft indicative 

për sëmundje të SNQ, pasi antikorpet IgM nuk arrijnë të shpërndahen në 
organizmin e njeriut, sepse nuk kalojnë barrierën hemato-encefalitike. 

• Testi i amplifikimit të acidit nukleik (PCR); Kjo ka rritur në maksimun aftësinë 
diagnostikuese të Infeksioneve të SNQ sidomos të atyre virale.(56-60) PCR është 
positive  në fazat fillestare të infeksionit dhe mbetet positive deri në fund të javës 
së parë të terapisë. Megjithatë një rezultat neg i PCR nuk përjashton plotësisht 
diagnozën etiologjike për një shkaktarë.(46,47) 

• Hemokulturat per; bakterie, viruse, funge, . 
 

• Kulturat e LTSH; Bërja e kulturave të LTSH për vendosjen e diagnosës së 
encefalitit viral nuk është rekomanduar në mënyrë rutinë ato kanë vlerë për 
shkaqet jo virale të encefalitit. Mikroskopia direkte, reaksioni i aglutinimit dhe 
kultura.(68) 

 
• Biopsia e trurit; është një egzaminim mjaft i rradhë në funksion të diagnosës së 

encefalitit. Megjithatë ajo mbetet e pazevëndësueshme në vendosjen e diagnosës 
së atyre encefaliteve me etiologji të pa njohur.(69) 

 
• Elektroencefalografia (EEG). Kjo procedurë bën matjen e valëve të aktivitetit 

elektrik të prodhuar nga truri. Ajo përdoret shpesh për vendosjen e diagnosës dhe 
për menaxhimin e crregullimeve convulsive.Një rezultat jo normal i EEG mund të 
flasi për encefalit, por një rezultat normal i saj nuk përjashton diagnozën e 
encefalitit.(55)  
 
11.1 Imazheria e Trurit; Tomografia e kompjuterizuar (CT) dhe imazhet e 
rezonancës manjetike (RMN) japin një kontribut të madh në vendosjen e 
diagnozës së encefalit dhe ne berjen e diagnoses diferenciale me semundjet e 
tjera. Sidoqoftë, RMN është më specifike dhe me sensitive. 
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12.  Mjekimi i encefalitit 
 
 12.1. Kujdesi paraspitalor 
 

• Kujdesi ndaj pacientëve me encefalit fillon që në kontaktin e parë të tij me 
shërbimin mjekësor. Për këtë arsye mjeku i familjes duhet të ketë kujdes dhe 
të vlerësojë disa parametra si; 

• Te vlerësojë dhe të trajtojë gjendjet hipotensive apo atyre shokante. Përdoren 
infusione me crystalloid deri në momentin që pacienti është euvolemik.  

• Për pacientët me gjendje mendore të alteruar duhet të kujdeset për rrugët e 
frymëmarrjes.  

• Të ketë kujdes, në rastet e konvulsioneve. Konvulsioni mjekohet sipas 
protokolleve të zakonshme (psh, lorazepam 0.1 mg/kg e dhënë intravenoz.   

• Sipas rastit duhet të ndihmojë pacientin me oxigjen, të vendos një vigon IV 
dhe të sigurojë transport të shpejtë drejt Spitalit. 

 
      12.2. Kujdesi në Departamentet e urgjencave 

 
• Në përgjithësi encefalitet virale nuk kanë mjekim specifik por vetëm trajtim 

mbështetës, bën përjashtim encefalitet e shkaktuara nga viruset herpetike ( HSE 
dhe varicella-zoster). Ka trajtim specific edhe për disa shkaktarë të tjerë sic janë T 
gondii dhe CMV, por mjekimi specific nuk fillohet në departamentet e 
urgjencave. 

• Në pacientët me encefalit akut por akoma me etiologji të pa qartë qëllimi i 
trajtimit është administrimi i dozës së parë apo dozave të para me acyclovir sa më 
shpejt të jetë e mundur(A-III) per shkak te gravitetit te semundjes. Deri në 
momentin kur diagnoza është sqaruar duhet që antivirali të kombinohet me 
antibiotikë për të mbuluar një meningitis akuta. 

• Mjekimi i edemës cerebrale është ndërhyrja me e domosdoshme dhe duhet të 
bëhet sa më shpejt të jetë e mundur. Kjo realizohet me anë të përdorimit të 
antiedematozeve dhe diuretikëve të tillë si, furosemide 20 mg IV, mannitol 1 g/kg 
IV). Përdorimi i Dexametazonit ka vlerë të madhe në menaxhimin e edemës 
cerebrale dhe aplikohet 10 mg/iv cdo 6 orë.Edhe hiperventilimi ka efekt në 
kontrollin e presionit intracranial. 

• Në vazhdim, në trajtimin e urgjencës së encefalitit ndërhyhet për uljen e 
temperaturës, kontrollin i dhimbjes dhe parandalimin apo mjekimin i 
konvulsioneve. Kjo realizohet me përdorimin e acetominofenit për temperaturën 
dhe dhimbjen si dhe sedativet për trajtimin e irritabilitetit sic është lorazepami etj.  

 
 Të gjthë medikamentet përdoren në mënyrë paranterale, kështu që me anë të 
kësaj rruge trajtohet ekuilibri hidroelektrolitik, acidobazik si dhe menaxhohen 
sëmundjet kronike të pacientit në se ka. Asistenca respiratore percaktohet ne baze 
te gjendjes se pacientit 
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Gjatë kohës që pacienti është në departamentin e urgjencës bëhen edhe konsultacionet me 
specicialistë infeksionistë, neurologë, neurokirurgë, imazheristë etj . 

 
12.3. Kujdesi në departamentin/ repartin e sëmundjeve infektive 

 
Sapo pacienti është triazhuar dhe është dyshuar për encefalit ai shtrohet në repart. 
Meqenëse encefaliti në përgjithësi është një sëmundje me kërcënim të lartë të 
jetës dhe për arsye të nevojave të mëdha që paraqet në lidhje me asistencën 
respiratore, crregullimet e mprehta hidroelektolitike si dhe nevoja për monitorim 
te vazhdueshem, është e udhës që në fillim të gjithë rastet me encefalit akut të 
shtrohen në repartet të cilat i plotësojnë kërkesat e kësaj sëmundjeje( repartet e 
terapive intensive). Pasi gjendja stabilizohet dhe largohen rreziqet për jetën 
pacienti mund të vazhdojë mjekimin dhe monitorimin në një ambjent tjetër. 
 

    12.4. Pas vendosjes së diagnozës etiologjike, cili është trajtimi specifik? 
 

• Encefalit nga Herpes simpleks- acyclovir ne dozë 10mg/kg/iv( më shumë se 1 
orë)  tre herë në 24 orë për 14-21 ditë.(A- I) 

 
• Encefaliti nga VHZ—acyklovir 10-15mg/kg/iv tre herë në 24 orë për 10-14 ditë.( 

B-III). Alternative është gancikloviri(C-III) 
 

• Encefaliti nga CMV—gancyclovir (5 mg/kg/iv cdo 12 orë për 2-3 javë. Në 
pacientet HIV+ rekomandohet skema; gancyclovir 5 mg/kg/iv cdo 12 orë plus 
foscarnet 60-90mg/kg/iv cdo 12 orë për 2-3 javë.(B-III) 

 
• Encefaliti akut demelinizues—rekomandohet përdorimi i steroideve 

(metilprednizolon) i gr/iv ditë për 3-5 ditë(B-III). Në rast dështimi me steroide 
përdoret plasmoforeza.(B-III) si dhe imunoglobuline intravenoze(C-III)   

 
• Encefaliti nga viruset e influenzes B--- oseltamivir (C-III) 

 
• Viruset humane herpetike 6----gancyclovir (5mg/kg/iv) cdo 12 ore per 2-3 jave 

ose foscarnet  60-90 mg/kg/iv cdo 12 ore.(B-III) 
 

• Encefaliti nga fruthi-----rekomandohet ribavirina (C-III) 
 

• Encefaliti nga HIV------terapia antiretrovirale me tre apo me kater 
medikamente(A-II) 

 
 
Encefalitet nga bakteriet dhe funget 
 

• Encefaliti nga Listeria monocitogenes----ampicillini +gentamycini(A-III), në raste 
alergjisë nga betalaktamidet baktrimë(A-III) 
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• Encefaliti nga M pneumonie-----( makrolite, cyklina ose fluorokinolonet)(C-III) 
 

• Encefaliti nga M TBC------ 4 antituberkularë me njëherë(A-III) plus dexametazon 
ne meningitin tbc(B-I). 

 
• Encefaliti nga C Burnetti----doxicyclini+rifadini+ fluorokinolone(B-III) 

 
• Encefaliti nga R riketsii-----Doxicyclina(A-II) dhe si alternative në shtatzani 

cloramfenicoli(C-III). 
• Encefalit nga T pallidum------Penicyllini G (A-II)dhe si alternative Ceftriaxoni(B-

III). 
 

• Encefaliti nga C Neoformans----Amfotericini B + fluocitozini(A-I) 
 

• Encefaliti nga H Capsulatum---Amfotericini B e liposomale(B-III) 
 
 

13. Prognoza 
 
Prognoza e encefaliteve është mjaft variable. Disa raste me formë të lehtë dhe të mesme 
shërimi është i plotë. Në rastet e rënda mund të kemi dëmtime permante dhe humbje jete. 
         

 
14. Komplikacionet  e mundshme 

 
Mund të ndodhë dëmtimi permanent i trurit, i cili mund të ndodhë në rastet e rënda të 
encefalitit. Dëmtimet e trurit mund të jenë në lidhje me: 

• Dëgjimin  
• Kujtesën   
• Kontrollin muskular  
• Ndjeshmërinë   
• Të folurin 
• Të parët  
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