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Etiopatogeneza 
kleszczowego zapalenia mózgu (KZM)

 
Etiopathogenesis of tick-borne encephalitis (TBE)

Aleksandra Drelich, Piotr Kruszyński, Tomasz J. Wąsik

S T R E S Z C Z E N I E

Wirus kleszczowego zapalenia mózgu (Tick-borne encephalitis virus 
– TBEV) stanowi czynnik etiologiczny groźnego sezonowego schorzenia 
ośrodkowego układu nerwowego przenoszonego przez kleszcze, zwanego 
kleszczowym zapaleniem mózgu (KZM). W obrębie TBEV wyróżnia się 
trzy podtypy, a zasięg geografi czny każdego z nich jest ściśle związany 
z gatunkiem kleszcza (najczęściej Ixodes ricinus i I. persulcatus) stanowiące-
go ich główny wektor i rezerwuar. W ostatnich latach dochodzi do posze-
rzania się zasięgu występowania kleszczy, a wraz z nimi TBEV, jak też po-
wstawania nowych ognisk endemicznych wirusa. Cykl rozwojowy TBEV 
w środowisku uwarunkowany jest interakcją między wirusem, wektorem 
– kleszczem, i rezerwuarem – żywicielem kleszcza. Zagęszczenie popula-
cji kleszczy oraz ich gospodarzy na danym terenie determinują krążenie 
wirusa na tym obszarze. Przebieg zakażenia poszczególnymi podtypami 
wirusa wykazuje znaczne różnice w obrazie klinicznym. Typowe zakaże-
nie TBEV ma przebieg dwufazowy. Istnieje wiele czynników wpływających 
na przebieg infekcji związanych z organizmami kleszczy, ich żywicieli oraz 
podtypami wirusa. Główną rolę w kontroli replikacji wirusa odgrywają 
interferony typu I. Komórki dendrytyczne, ważni producenci interferonu, 
stanowią podstawowy cel dla TBEV we wczesnej fazie infekcji. Ponadto 
TBEV jest wirusem neurotropowym, prowadząc do rozwoju stanu zapal-
nego i niszczenia komórek nerwowych. Co więcej, zakażenie TBEV ma 
charakter immunopatologiczny. Przypuszcza się, że kluczową rolę w nisz-
czeniu neuronów odgrywa działanie układu odpornościowego, zwłaszcza 
limfocytów T cytotoksycznych (Tc CD8+), zaś w mniejszym stopniu bez-
pośrednia liza komórek zakażonych TBEV. Odpowiedź immunologiczna 
skierowana na eliminację zakażenia TBEV przyczynia się więc paradok-
salnie do zaostrzenia choroby. Jak dotąd, jedyną skuteczną metodą walki 
z wirusem jest stosowanie szczepień ochronnych.
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A B S T R AC T

The tick-borne encephalitis virus (TBEV) is an etiological agent of tick-borne encephalitis (TBE), 
a serious seasonal disease of the central nervous system transmitted by ticks. Within TBEV, there 
are three subtypes, and their geographic scopes are closely related to the tick species (mostly 
Ixodes ricinus and I. persulcatus), the main vector and reservoir. The distribution range of ticks, 
and hence TBEV, has broadened in recent years and new endemic foci of the virus are emerging. 
The life cycle of TBEV in the environment is infl uenced by the interactions between the virus, 
vector and reservoir. The population density of ticks and their hosts in a given terrain determines 
the circulation of the virus in this area. The course of infections caused by certain TBEV sub-
types shows substantial diff erences in the clinical picture. Typical TBEV infection has a biphasic 
course. There are several factors aff ecting the course of the infection. Type I interferons play 
a major role in controlling viral replication. Dendritic cells, the important producers of inter-
feron, are the primary target for TBEV in the early phase of the infection. Furthermore, TBEV is 
a neurotrophic virus causing the development of infl ammation and destruction of neurons and 
immunopathological eff ects. It is believed that the immune system, especially cytotoxic T cells, 
plays a key role in the destruction of neurons, and to a lesser extent, the direct lysis of cells in-
fected with TBEV. The immune response directed at the elimination of TBEV infection paradoxi-
cally contributes to the exacerbation of the disease. So far, active vaccination is the only eff ective 
method of TBE prevention.

K E Y  W O R D S

tick-borne encephalitis virus, TBEV, tick-borne encephalitis, TBE, ticks, Ixodes, zoonosis 

E T I O L O G I A  K L E S Z C Z O W E G O  Z A PA L E N I A  M Ó Z G U

Pierwszy przypadek choroby defi niowanej 
obecnie jako kleszczowe zapalenie mózgu 
(KZM; tick-borne encephalitis – TBE) został 
opisany na obszarach dalekowschodniej Rosji 
w 1932 r. [1]. Początkowo chorobę klasyfi kowa-
no jako japońskie zapalenie mózgu oraz uwa-
żano, iż jest przenoszona bezpośrednio przez 
kontakt z zakażonym człowiekiem, a jej roz-
przestrzenianie wiązano z przemieszczaniem 
się pracowników leśnych [1]. Pierwsze donie-
sienia, że czynnikiem sprawczym kleszczowe-
go zapalenia mózgu jest wirus (TBEV – tick-
borne encephalitis virus), pochodzą z 1937 r., 
z obserwacji prowadzonych przez Silbera, któ-
ry zauważył również, że kleszcze, zwłaszcza ga-
tunek Ixodes persulcatus, były głównym wek-
torem zakażenia na terenach wschodniej Rosji 
[1]. Obserwacje te potwierdził doświadczalnie 
zespół Chumakova, a Silber nadał patogenowi 
nazwę wirus dalekowschodniego kleszczowe-
go zapalenia mózgu (TBEV-FE – Far-Eastern 
tick-borne encephalitis virus) [2]. We wczes-
nych latach 40. XX w. zostały opisane przy-
padki zakażenia TBEV-FE na terenie Syberii 
i europejskiej części ZSSR różniące się obrazem 
klinicznym, dlatego Chumakov, uwzględniając 
te różnice, zaproponował podział choroby na 

encefalopatię dalekowschodnią i zachodnią 
[2]. W obrębie państw europejskich TBEV po 
raz pierwszy wykryto w 1948 r. na obszarach 
Czechosłowacji. W 1949 r. wirus został wyizo-
lowany zarówno z organizmu człowieka, jak 
i kleszczy [2].

E P I D E M I O L O G I A 
K L E S Z C Z O W E G O  Z A PA L E N I A  M Ó Z G U

W obrębie gatunku TBEV obecnie wyróżnia 
się trzy podtypy: europejski (TBEV-Eu, CEE 
– Central European encephalitis virus), dale-
kowschodni (TBEV-FE, RSSE – Russian spring 
– summer encephalitis virus) oraz syberyjski 
(TBEV-Sib – West Siberian virus) [3]. Zasięg 
geografi czny poszczególnych podtypów jest 
ściśle związany z gatunkiem kleszcza, stano-
wiącego ich główny wektor i rezerwuar. Zasad-
niczą rolę w patogenezie KZM odgrywają dwa 
gatunki kleszczy twardych (Ixodidae): Ixodes 
ricinus przenoszący TBEV-Eu oraz I. persulca-
tus przenoszący TBEV-FE i TBEV-Sib [4].
I. ricinus rozprzestrzeniony jest na dużym ob-
szarze Europy, a jego zasięg dochodzi do tere-
nów Turcji, północnego Iranu i obszarów po-
łudniowo-wschodniego Kaukazu, natomiast 
I. persulcatus występuje przede wszystkim 
w Azji – na Syberii, rozciągając się dalej na 
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wschód aż do dalekowschodnich obszarów 
Chin i japońskiej wyspy Hokkaido. Gatunek 
ten można znaleźć także we wschodniej Euro-
pie, w obrębie krajów nadbałtyckich (Łotwa, 
Estonia) oraz w Polsce [5,6]. Współistnienie 
obu gatunków kleszczy obserwuje się na obsza-
rach od północnych partii krajów bałtyckich 
aż do Uralu. Granica terytorialna, wyraźnie 
wyznaczająca zasięg występowania I. persulca-
tus, przebiega przez Łotwę, gdzie po stronie za-
chodniej występuje jedynie I. ricinus, podczas 
gdy po wschodniej wykrywa się już oba gatunki 
kleszczy. Kolejne granice rozciągają się od Esto-
nii, poprzez okolice St. Petersburga aż po Re-
publikę Karelii (Rosja) oraz między Finlandią 
i Rosją, gdzie I. persulcatus występuje po stro-
nie rosyjskiej. Do niedawna I. persulcatus nie 
był wykrywany na terenach zachodniej i pół-
nocnej Europy, z wyjątkiem jednego przypadku 
w Szwecji, gdzie wirus przywleczony był przez 
migrujące ptactwo [7]. W 2006 r. Jääskeläi-
nen i wsp. wykryli I. persulcatus przenoszący 
TBEV-Sib na obszarze zachodniej Finlandii 
(w okolicach Kokkoli), co było pierwszym 
przypadkiem potwierdzającym występowanie 
tego wirusa w Europie Północnej [8].
Rozmieszczenie endemicznych obszarów wy-
stępowania TBEV ściśle łączy się z rozmiesz-
czeniem geografi cznym omawianych gatun-
ków kleszczy. Aktualnie uważa się, że wirus 
rozprzestrzeniony jest w 27 krajach Europy 
Środkowej i Wschodniej, Skandynawii oraz 
w północnych rejonach Azji [9,10,11,12,13]. 
Niespodziewanie TBEV-Eu wykryto u dzikich 
gryzoni (Apodemus agrarius) w Korei Południo-
wej [14,15]. Niewielki odsetek TBEV-Eu zo-
stał wyizolowany z I. persulcatus [16]. Podtyp 
TBEV-FE przede wszystkim znajdowany jest 
w Rosji, zaś mniejsze ogniska obecne są rów-
nież na terenach północno-wschodnich Chin 
[17], w części Japonii [18] oraz w krajach bał-
tyckich. Pierwotnie TBEV-Sib wykryty został 
na Syberii, w późniejszym okresie znajdowa-
no go również w Finlandii [8]. Wszystkie trzy 
podtypy zostały wykryte w Estonii, Finlandii 
i na Łotwie [13].
W ostatnich latach udokumentowano poszerza-
nie się zasięgu występowania kleszczy I. ricinus, 
a wraz z nimi TBEV. Ich występowanie zaobser-
wowano zarówno w wyższych partiach górskich 
(w porównaniu z latami 70.–80. XX w.) [19,20], 
jak i przesuwanie się ich zasięgu w kierunku 
północnym – do Szwecji [21], Norwegii [22] 
i Finlandii [8], oraz na zachód – do Niemiec [19] 
i Austrii [23]. Co więcej, każdego roku odnoto-

wuje się nowe ogniska wirusa, m.in. w Danii, 
Finlandii, Szwecji, Norwegii, Austrii, Niem-
czech, Szwajcarii oraz w Polsce [10]. Niedawno 
wykryto ognisko endemiczne TBEV w Lapo-
nii (północna Finlandia), tj. na obszarze, gdzie 
wcześniej nie udokumentowano żadnego przy-
padku obecności wirusa. Zidentyfi kowano tam 
nietypowy przypadek występowania TBEV-Eu 
w organizmie I. persulcatus [24]. Należy zazna-
czyć, iż często trudno stwierdzić, czy opisany ob-
szar endemiczny jest faktycznie nowo powsta-
łym ogniskiem, czy niewykrytym ogniskiem 
rozwiniętym wcześniej [25].
W Polsce pierwsze przypadki KZM stwierdzo-
no na przełomie lat 40. i 50. ubiegłego wieku 
w północno-wschodniej części kraju [26] oraz 
na Opolszczyźnie [27]. Od momentu wpro-
wadzenia w latach 60.–70. XX w. rejestracji 
przypadków infekcji TBEV oraz ogólnokrajo-
wych badań serologicznych w kierunku obec-
ności przeciwciał przeciwko TBEV możliwe 
stało się określenie obszarów endemicznych 
KZM w obrębie naszego kraju. Okazało się, 
iż większość zgłoszeń pochodziła z obszarów 
Polski północno-wschodniej, tj. z terenów 
województw podlaskiego i warmińsko-mazur-
skiego. Zaobserwowano też mniejsze skupiska 
wirusa w obrębie województw opolskiego, ma-
zowieckiego i dolnośląskiego [28]. Co więcej, 
w ciągu ostatnich lat zanotowano zwiększoną 
liczbę nowych przypadków zakażeń TBEV na 
obszarach województw małopolskiego, mazo-
wieckiego, pomorskiego i świętokrzyskiego, co 
może świadczyć o powstawaniu nowych regio-
nów endemicznych. 
W Polsce regionalne stacje epidemiologicz-
ne rejestrują 300–340 przypadków infekcji 

Ryc. 1. Kleszczowe zapalenie mózgu (KZM) w Polsce w latach 
1990–2010. Liczba zarejestrowanych przypadków na 100 tys. osób 
(wg meldunków NIZPH-PZH).

Fig. 1. Tick-borne encephalitis (TBE) in Poland in years 1990–2010. 
Number of recorded cases per 100 000 people (according to NIZ-
PH-PZH reports).
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rocznie [29]. Dane epidemiologiczne wskazu-
ją, że stopień zachorowalności na KZM jest 
zmienny, jednak w ostatnich latach obserwuje 
się jego wzrost, mimo sezonowych fl uktuacji 
[29] (ryc. 1). Uważa się, że liczba zarejestrowa-
nych zachorowań może stanowić jedynie 30% 
wszystkich przypadków, co wynika z niepra-
widłowej diagnozy choroby oraz niezgłasza-
nia wielu przypadków infekcji przez lekarzy 
pierwszego kontaktu. Dlatego wydaje się, że 
niezbędne jest opracowanie szczegółowej 
mapy obszarów endemicznego występowania 
KZM w Polsce [29].

1. Sezonowa aktywność kleszczy

W związku z faktem, iż raz zakażony kleszcz 
pozostaje nosicielem wirusa przez całe swoje 
życie, rozpowszechnienie i nasilenie częstości 
występowania choroby jest ściśle związane 
z aktywnością kleszczy w ciągu roku [12], któ-
ra ma charakter sezonowy: rozpoczyna się na 
przełomie marca/kwietnia i trwa aż do listo-
pada. W Europie odnotowuje się dwa szczyty 
aktywności kleszczy: wiosenny (przełom maja 
i czerwca) oraz jesienny (między wrześniem 
i październikiem), co wynika z występowania 
w tych okresach najbardziej korzystnych dla 
nich warunków klimatycznych. W regionach 
chłodniejszych może pojawić się pojedyn-
czy szczyt aktywności obserwowany latem 
[6,12,23]. Zwiększenie populacji kleszczy 
w tych okresach przyczynia się do wzrostu czę-
stości zachorowań na KZM. 
Niektóre dane sugerują związek między czę-
stością zachorowań na KZM a zmianą klima-
tu. Według części badaczy, rozprzestrzenianiu 
kleszczy sprzyja wzrost globalnej temperatury, 
prowadzący do wydłużenia pory letniej i zła-
godzenia zimy [19,30]. Istnieją też doniesienia 
wskazujące, iż obserwowany wzrost częstości 
występowania KZM nastąpił jeszcze przed roz-
poczęciem ocieplania się klimatu, co sugeruje 
istnienie innych czynników wpływających na 
wzrost ryzyka infekcją TBEV [31,32].

2. Cykl rozwojowy wirusa w środowisku

Występowanie TBEV w środowisku zależy 
od interakcji między wirusem, jego wekto-
rem oraz organizmem żywicielskim wektora, 
stanowiącym jednocześnie rezerwuar wirusa 
[12] (ryc. 2). Jak już wspomniano, głównym 
wektorem i rezerwuarem TBEV są kleszcze. 
Głównym żywicielem kleszcza, a jednocześ-
nie również ważnym rezerwuarem wirusa, są 
zwierzęta ciepłokrwiste, przede wszystkim 

gryzonie. Ważnym rezerwuarem dla TBEV-Eu 
są gryzonie Apodemus fl avicollis, A. sylvaticus, 
i Myodes spp., a dla TBEV-FE – Myodes rufoca-
nus i Microtus arvalis, natomiast dla TBEV-Sib 
– A. agrarius i A. peninsula [33]. Żywicielem 
kleszcza mogą być też inne leśne ssaki, ptaki 
oraz zwierzęta domowe, tj. krowy, kozy, owce, 
konie czy psy [34].

Ryc. 2. Cykl rozwojowy wirusa KZM w środowisku. Głównym wek-
torem i rezerwuarem wirusa są kleszcze, które ulegają zakażeniu 
podczas wysysania krwi lub płynów tkankowych od zwierząt 
ciepłokrwistych będących w fazie wiremii. Wirus jest przekazy-
wany również między kleszczami transstadialnie, transowarialnie, 
podczas kopulacji, jak też wskutek kanibalizmu obserwowanego 
czasem wśród kleszczy. Do zakażenia kleszcza może dojść także 
przez tzw. proces co-feeding. Człowiek ulega zakażeniu głównie na 
skutek ukłucia przez zakażonego kleszcza lub drogą pokarmową 
[6,9].

Fig. 2. Life cycle of tick-borne encephalitis virus in environment. 
Main vector and reservoir of virus are ticks that become infected 
while sucking blood or tissue fl uids of warm-blooded animals 
in their phase of viraemia. Virus is also transmitted between 
ticks transstadially, transovarially, during copulation, as well 
as due to phenomenon of cannibalism, sometimes observed 
among ticks. Ticks may also be infected through so-called co-feed-
ing process. Human infection is mainly due to bite by infected ticks 
or alimentary route [6,9].

Pełny cykl rozwojowy kleszczy trwa stosunko-
wo długo – od 2 do 6 lat (średnio 3 lata), co 
warunkuje istotność roli kleszczy w krążeniu 
wirusa w środowisku [35]. Larwy i nimfy ule-
gają zwykle zakażeniu podczas wysysania krwi 
lub płynów tkankowych od zwierząt będących 
w fazie wiremii. Aby doszło do efektywnego 
zakażenia kleszcza, ładunek przekazywanego 
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wirusa musi być wystarczająco wysoki. Czas 
trwania wiremii oraz jej wielkość u zwierząt 
żywicieli determinują częstość występowania 
wirusa w populacji kleszczy. Zatem zagęszcze-
nie populacji kleszczy oraz ich gospodarzy na 
danym terenie i stopień odporności gospoda-
rza na zakażenie, determinują krążenie wirusa. 
U niewielkich ssaków (jak mysz leśna, orzesz-
nica) obserwuje się długotrwały – 2–8-dnio-
wy okres wiremii oraz wysokie miano wirusa. 
Z kolei u dużych ssaków (sarny, kozy) wire-
mia jest krótkotrwała i osiąga niskie miana 
[34]. Niedawne badania wskazują jednak, że 
w wielu przypadkach przekazywanie wirusa 
na kleszcze podczas stadium niewiremicznego 
może odgrywać istotną rolę w cyklu rozwojo-
wym TBEV. Taki przypadek transmisji, zwany 
co-feeding, polega na przekazywaniu infekcji 
w przypadku obecności w pobliżu siebie że-
rujących kleszczy niezakażonego i zakażonego 
[6,23,36].
Zainfekowane nimfy i postaci dorosłe klesz-
czy mogą przenosić wirusa na inne zwierzęta, 
głównie kręgowce ciepłokrwiste. Samice klesz-
czy zwykle zakażają jednego gospodarza, pod-
czas gdy samce mogą infekować wiele osobni-
ków, gdyż żerują częściej od samic. Zakażone 
kleszcze oraz większość zakażonych zwierząt 
nie chorują, stanowiąc jedynie rezerwuar wiru-
sa przez całe życie i mogą być źródłem jego roz-
przestrzeniania [12]. Wirus jest przekazywany 
również transstadialnie – przez każde stadium 
rozwojowe kleszcza, i transowarialnie – przez 
zapłodnioną samicę na jaja [12,37]. Możli-
we jest przekazanie wirusa podczas kopulacji 
przez zakażonego samca na samicę bądź wsku-
tek obserwowanego czasem u kleszczy kaniba-
lizmu. Przekazywanie wirusa wśród kleszczy 
umożliwia jego cyrkulację w środowisku bez 
obecności organizmu żywiciela. Człowiek nie 
odgrywa istotnej roli w łańcuchu transmisji wi-
rusa, stanowiąc jego końcowe ogniwo [9,12]. 
Ponieważ cykl rozwojowy wirusa w środowi-
sku przebiega w organizmach wielu gatunków 
zwierząt, niemożliwe jest jego wykorzenienie 
ze środowiska.

3. Drogi transmisji wirusa u ludzi

Do zakażenia człowieka dochodzi najczęś-
ciej w wyniku ukłucia przez zainfekowanego 
kleszcza – wirus przekazywany jest wraz z jego 
śliną w czasie wysysania krwi. W przypadku 
I. ricinus zasadniczą rolę w transmisji wirusa 
odgrywają nimfy, ponieważ stanowią stadium 
rozwojowe o największej liczebności oraz wy-

kazują niewielką swoistość w wyborze żywi-
ciela. Natomiast w przypadku I. persulcatus 
główną rolę w przekazywaniu TBEV odgrywa-
ją postaci dorosłe [23]. 
Do zakażenia może dojść również drogą po-
karmową przez spożycie surowego, niepaste-
ryzowanego mleka i przetworów mlecznych 
pochodzących od zainfekowanych zwierząt 
hodowlanych, tj. krów, owiec, kóz, ponieważ 
wirus może przenikać z krwi do gruczołów sut-
kowych zakażonych zwierząt [11]. Istnienie tej 
drogi zakażenia wynika z niewielkiej wrażli-
wości wirusa na działanie niskiego pH, z kolei 
pełną ochronę przed infekcją zapewnia paste-
ryzacja produktów mlecznych, ze względu na 
dużą wrażliwość TBEV na zmiany temperatury 
[34,36]. Według badań, w mleku zakażonych 
zwierząt TBEV zachowuje zdolność do wiru-
lencji aż do 8 dni [11,12]. W konsekwencji, tą 
drogą transmisji dojść może do rozwoju cha-
rakterystycznej postaci choroby, tzw. dwufazo-
wej gorączki mlecznej. Ten rodzaj infekcji sta-
nowi około 10–20% wszystkich przypadków 
zakażeń TBEV w Europie [11].
Zakażenia pokarmowe stwierdzono na niektó-
rych obszarach Europy Środkowej i Wschod-
niej. Największą epidemię tego rodzaju zaka-
żeń odnotowano w okolicach miasta Rožňa-
va na Słowacji na przełomie lat 1951 i 1952, 
kiedy zakażeniu uległo co najmniej 660 osób 
[38]. Masowe infekcje stwierdzono również 
w Rosji, Austrii, Czechach i na Węgrzech 
[11,20]. W Polsce ostatni przypadek wykryto 
w 1995 r. [39].
Sporadycznie do zakażenia może dojść także 
drogą wziewną poprzez nabłonek węchowy 
w trakcie wdychania zawiesiny cząstek wiruso-
wych, udowodniono bowiem, iż wirus zacho-
wuje swoją zakaźność w powietrzu do 6 go-
dzin w temperaturze pokojowej [36]. Ponadto 
opisano przypadki zakażeń na skutek skale-
czeń podczas pracy laboratoryjnej [40] oraz 
zakażeń okołotransfuzyjnych [23]. Wirus nie 
jest przenoszony z człowieka na człowieka.

P R Z E B I E G  Z A K A Ż E N I A  T B E V

Typowy przebieg zakażenia TBEV u człowieka 
ma postać dwufazową (ryc. 3). Okres inkuba-
cji trwa zwykle 7–14 dni od momentu ukłu-
cia przez kleszcza, a 3–4 dni po spożyciu za-
każonego mleka [5,13,23,41]. Wirus namnaża 
się początkowo w miejscu wprowadzenia, tj. 
w skórze lub w ścianie jelit [6,42]. W pierw-
szej kolejności TBEV atakuje komórki Langer-
hansa, makrofagi, neutrofi le oraz komórki NK 
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(natural killers) [6,42,43,44]. Może dostawać 
się do komórek na drodze wiropeksji lub przez 
endocytozę [45]. Zakażone TBEV komór-
ki przenoszone są przez włosowate naczynia 
limfatyczne do węzłów chłonnych, gdzie wirus 
dalej intensywnie replikuje [5,6,45]. Wydaje 
się, że TBEV może również zakażać komórki 
śródbłonka węzłów chłonnych, co umożliwia 
przenikanie wirusa do otaczających tkanek 
[45]. Jest to trwający 2–28 dni okres inkuba-
cji wirusa, w którym nie obserwuje się obja-
wów klinicznych. Następnie TBEV przedostaje 
się do krwiobiegu, co daje początek pierwszej 
fazie wiremii związanej z jego ogólnoustrojo-
wym rozprzestrzenianiem się [6,45], trwającej 
zazwyczaj 1–10 dni [23,41] i cechującej się 
namnażaniem TBEV poza ośrodkowym ukła-
dem nerwowym (OUN) [5]. Na tym etapie 
TBEV zakaża krążące w krwiobiegu mieloidal-
ne i plazmocytoidalne komórki dendrytyczne 
(DC – dendritic cells). W dalszej kolejności wi-

Ryc. 3. Dwufazowy przebieg infekcji TBEV. Po okresie inkubacji 
następuje pierwsza faza wiremii (linia ciągła), charakteryzująca się 
objawami grypopodobnymi, w tym gorączką, po czym ma miej-
sce trwająca około 1 tygodnia faza bezobjawowa, poprzedzająca 
drugą fazę wiremii, związaną z objawami ze strony OUN, którym 
towarzyszy ponowna gorączka, wyższa niż w pierwszej fazie wi-
remii. Miano IgM skierowanych przeciwko TBEV w osoczu i płynie 
mózgowo-rdzeniowym (PMR) wzrasta podczas pierwszych 6 dni 
od początkowych objawów, a po kilku tygodniach zaczyna się ob-
niżać (linia przerywana). Z kolei szczytowe miano IgG obserwuje 
się po 6 tygodniach od rekonwalescencji; pozostają one w organi-
zmie przez całe życie (linia kropkowana).

Fig. 3. Biphasic course of TBEV infection. After incubation period 
begins fi rst phase of viraemia (solid line), characterized by fl u-like 
symptoms, including fever. Then is asymptomatic phase lasting 
about 1 week, prior to second phase of viraemia associated with 
onset of symptoms of central nervous system. Symptoms are ac-
companied by return of fever, higher than in fi rst phase of viraemia. 
Level of IgM antibodies against TBEV, in serum and cerebrospinal 
fl uid (CSF), increases during fi rst six days of fi rst symptoms, and 
after six weeks starts to reduce (dashed line). Peak levels of IgG 
observed after 6 weeks of convalescence, and antibodies remain in 
body for one’s whole life (dotted line).

rus atakuje komórki śródbłonka innych narzą-
dów, m.in. wątroby, śledziony i szpiku kostne-
go [5,6,42,43].
Pierwsza faza wiremii manifestuje się nie-
swoistymi, grypopodobnymi objawami 
[5,6,23,33,41,42], po czym następuje trwa-
jący około 1 tygodnia okres bezobjawo-
wy [11,23,33,34]. U większości pacjentów 
(74–87%) rozwija się następnie druga faza wi-
remii, związana z zakażeniem OUN [34,46]. 
U 13–26% pacjentów nie wykształca się peł-
ne, dwufazowe zakażenie [34,46], w którym 
po pierwszej fazie wiremii następuje wyzdro-
wienie [43]. Istnieją także pacjenci (23–50% 
ogółu przypadków KZM), u których nie ob-
serwuje się objawów pierwszej fazy, a dopiero 
faza druga manifestuje się objawami ze strony 
OUN [34,46]. Ponieważ śródbłonek naczyń 
włosowatych mózgu jest trudny do prze-
niknięcia, wysoki poziom replikacji wirusa 
w pierwotnie zakażanych komórkach wydaje 
się warunkiem przekroczenia bariery krew–
mózg (BBB – blood-brain barier) [11]. Uważa 
się, że TBEV dostaje się do OUN, wykorzystu-
jąc strategię „konia trojańskiego”, opartą na 
migracji zakażonych wirusem komórek układu 
odpornościowego (komórek dendrytycznych, 
neutrofi li, monocytów, makrofagów i limfo-
cytów T) przez barierę krew–mózg do OUN. 
Stwierdzono ponadto, że prozapalne cytoki-
ny: czynnik martwicy nowotworów  (TNF- ) 
oraz interleukina 6 (IL-6), dodatkowo zwięk-
szają przepuszczalność BBB dla zakażonych 
wirusem komórek [11]. Inną możliwą drogą 
przedostawania się TBEV do OUN jest zaka-
żanie komórek śródbłonka naczyń włosowa-
tych mózgu lub migracja przez neurony, po 
uprzednim zakażeniu nerwów obwodowych 
[5,6,11,13,42,43].
W następstwie zajęcia OUN przez TBEV do-
chodzi do obumierania zakażonych komórek 
nerwowych. Obecność wirusa w OUN powo-
duje powstanie stanu zapalnego, czego konse-
kwencją jest niszczenie także neuronów nie-
zakażonych [6,47]. Na zmiany patologiczne 
w istocie szarej składają się: wokółnaczyniowe 
gromadzenie limfocytów, namnażanie komó-
rek gleju, obumieranie komórek nerwowych 
oraz neurofagia. Głównym celem TBEV są 
neurony, rzadziej atakowane są oligodendro-
cyty. Na zakażenie podatne są głównie ko-
mórki gruszkowate móżdżku oraz komórki 
rogów przednich rdzenia kręgowego. Zmiany 
mikroskopowe są szczególnie wyraźne w rdze-
niu przedłużonym, moście, móżdżku, pniu 
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mózgu, jądrze podstawy i wzgórzu. Zmiany 
w korze mózgowia są najczęściej ograniczone 
do ośrodków motorycznych [5,11,34,42,47].
Objawy kliniczne w infekcji OUN przez TBEV 
zostały dosyć dobrze udokumentowane. Poja-
wiają się bardziej gwałtownie niż w pierwszej 
fazie wiremii [6]. Zaobserwowane u pacjentów 
formy KZM przedstawiono w tabeli I.

Tabela I. Schorzenia występujące w KZM oraz częstość ich 
występowania [6,34,47]

Table I. Diseases occurring in TBE and their prevalence [6,34,47]

Schorzenie Częstość

Zapalenie opon mózgowych (meningitis) 54–69%

Zapalenie mózgu (encephalitis) 45–50%

Zapalenie opon i mózgu (meningo-encephalitis) 30–42%

Zapalenie opon, mózgu i rdzenia kręgowego 
(meningo-encephalomyelitis)

1–14%

Zapalenie opon, mózgu i korzonków (meningo-
encephaloradiculitis).

4–14%

C Z Y N N I K I  M O DY F I K U J ĄC E  P R Z E B I E G  Z A K A Ż E N I A

1. Czynniki wirusowe

Podczas gdy przebieg wczesnej fazy zakażenia 
jest dla różnych podtypów TBEV zbliżony, to 
dalszy rozwój choroby może różnić się nie tyl-
ko pod względem częstości danych objawów 
klinicznych, lecz także stopnia ich nasilenia 
[11,42]. Infekcja podtypem europejskim w 65–
–98% przypadków jest bezobjawowa lub na-
cechowana tylko niecharakterystycznymi ob-
jawami grypopodobnymi. Dokładny odsetek 
takich infekcji trudno oszacować, gdyż część 
przypadków o łagodnych objawach pozostaje 
niezdiagnozowana [41,42,44]. Spośród wykry-
wanych objawowych zakażeń tym podtypem, 
u ponad 70% pacjentów stwierdza się opisany 
wcześniej dwufazowy przebieg choroby [6,42]. 
Infekcja podtypem europejskim TBEV ma sto-
sunkowo łagodny przebieg i wiąże się z naj-
niższą śmiertelnością wśród wszystkich trzech 
podtypów wirusa, wynoszącą 1–2%. U ponad 
30% objawowych pacjentów dochodzi do na-
stępstw neurologicznych [41,42,44,48].
W przypadku podtypu syberyjskiego TBEV do 
infekcji bezobjawowej dochodzi u około 98% 
zakażonych. W przeciwieństwie do TBEV-Eu 
dwufazowy przebieg choroby odnotowuje się 
jedynie u około 21% osób z infekcją objawo-
wą [11]. Wskaźnik śmiertelności dla TBEV-Sib 

jest nieco wyższy niż dla TBEV-Eu i wyno-
si 1–6% pacjentów z objawami [6,23,48]. 
U 80% pacjentów objawowych dochodzi do 
całkowitego wyzdrowienia. W zakażeniu pod-
typem syberyjskim obserwuje się tendencję 
do występowania infekcji przewlekłej, charak-
teryzującej się wieloletnią obecnością wirusa 
w zajętych narządach oraz długotrwałym wy-
kształcaniem i utrzymywaniem się objawów 
[6,11,41,49,50].
Podobnie jak dla TBEV-Sib, choroba wywoła-
na podtypem dalekowschodnim ma w 85% 
przypadków przebieg jednofazowy [6,42]. 
Większość takiego rodzaju infekcji ma ciężki 
przebieg i prowadzi do zapalenia OUN [41,48]. 
W infekcji TBEV-FE śmiertelność jest znacznie 
wyższa niż w dwóch pozostałych podtypach 
i wynosi 20–40% [5,6,11,23,42,48]. Z kolei 
z pełnym wyzdrowieniem mamy do czynienia 
tylko u około 25% objawowych pacjentów 
[11]. U 30–80% pacjentów dochodzi do na-
stępstw neurologicznych [34]. Podobnie jak 
w zakażeniu podtypem syberyjskim, może 
dojść do infekcji przewlekłej [50].

2. Czynniki związane 
 z organizmem gospodarza

Przypuszcza się, że na przebieg infekcji TBEV 
u człowieka mogą wpływać czynniki genetycz-
ne. Wśród osób badanych na Litwie wykaza-
no, że delecja 32 par zasad w genie kodującym 
CCR5 (mutacja CCR5 32) występowała częś-
ciej u pacjentów ze zdiagnozowanym KZM niż 
w grupie kontrolnej osób zdrowych. Co wię-
cej, częstość allelu CCR5 32 była u pacjen-
tów z cięższym przebiegiem KZM wyższa niż 
u osób z łagodniejszą postacią choroby. Sugeru-
je to ochronną rolę białka CCR5 w przebiegu 
zakażenia TBEV. Białko to jest receptorem dla 
chemokin i odgrywa istotną rolę w odpowie-
dzi immunologicznej organizmu gospodarza. 
Delecja CCR5 32 prowadzi do powstania 
niefunkcjonalnego białka, które nie dociera na 
powierzchnię komórki. Obecność receptora 
CCR5, choćby w obniżonej ilości w przypadku 
heterozygotyczności względem mutacji CCR5 

32, wydaje się istotna w zwalczaniu infekcji 
TBEV. Stwierdzono, że CCR5 sprzyja migracji 
leukocytów do OUN. Potwierdzeniem może 
być też częstsze występowanie mutacji CCR5 

32 na tych obszarach Europy, gdzie stwier-
dza się przypadki KZM. Wyniki te wymagają 
potwierdzenia poprzez analizę większej liczby 
pacjentów, z uwagi na fakt, że migracja leuko-
cytów do OUN może wywołać efekt odwrot-
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ny, tj. wystąpienie zaostrzenia objawów KZM 
[11,51].
Przebieg zakażenia TBEV w organizmie czło-
wieka może być także zależny od sekwencji 
genu kodującego białko TLR3 (Toll-like recep-
tor 3). Stwierdzono, że mutacja ofrs3775291, 
przekładająca się na zamianę Leu na Phe 
w pozycji 412 białka TLR3, występuje częściej 
w kontrolnej grupie osób zdrowych niż w gru-
pie pacjentów z KZM. Sugerować to może, że 
obecność mutacji ofrs3775291, powodującej 
powstanie dysfunkcyjnego białka TLR3, wy-
wiera efekt ochronny w zakażeniu TBEV. Tego 
rodzaju wyniki muszą jednak znaleźć potwier-
dzenie w analizie obejmującej większą grupę 
pacjentów [47].
Czynnikiem sprzyjającym rozwojowi KZM 
może być też osłabienie układu immunolo-
gicznego gospodarza. Prawdopodobieństwo 
ciężkiego przebiegu infekcji TBEV wzrasta 
ponadto z wiekiem pacjenta [6,49]. U dzieci 
KZM jest mniej powszechne niż u osób doro-
słych, a infekcja przebiega zazwyczaj łagodnie, 
korzystniejsze też są rokowania [11]. Z kolei 
poważniejszy przebieg infekcji TBEV, z wyższą 
śmiertelnością czy też długo utrzymującymi się 
następstwami znacznie pogarszającymi kom-
fort życia, częściej ma miejsce u osób powyżej 
60. roku życia [41].
Przypuszcza się, że wpływ na infekcyjność 
TBEV mogą mieć organizmy gryzoni, będące 
głównymi gospodarzami dla wirusa. U gryzo-
ni, przeciwnie niż u większych zwierząt, prze-
wlekła infekcja TBEV utrzymuje się zazwyczaj 
ponad 12 miesięcy, przez co odgrywają one 
istotną rolę w rozprzestrzenianiu wirusa po-
między kleszczami. Poszczególne gatunki gry-
zoni mogą wywoływać zróżnicowaną presję 
selekcyjną względem TBEV. Stwierdzono, że 
nornica Clethrionomys rufocanus jest gospo-
darzem dla izolatów wirusa KZM zarówno 
o niskiej, jak i wysokiej wirulencji, z kolei Mic-
rotus arvalis jest nosicielem izolatów o wyższej 
wirulencji. Presja selekcyjna na skutek odpo-
wiedzi ze strony układu immunologicznego 
może mieć miejsce zarówno podczas rozprze-
strzenienia infekcji w organizmie gospodarza, 
jak i w czasie transmisji TBEV z kleszcza na 
kleszcza w trakcie procesu współżerowania 
[50].

3. Czynniki związane z organizmem wektora

Wydaje się, że istnieje powiązanie między pa-
togennością TBEV a gatunkiem kleszcza, bę-
dącego dla niego wektorem. Zróżnicowany 

proces adaptacji wirusa w organizmie wektora 
może wynikać z niejednakowej odpowiedzi 
immunologicznej u danego gatunku kleszcza. 
Sugeruje się, że wpływa to na odmienną wiru-
lencję różnych podtypów TBEV [44]. Stwier-
dzono, że na Dalekim Wschodzie I. persulcatus 
jest nosicielem wirusa związanego z cięższymi 
przypadkami KZM, z kolei łagodniejsze przy-
padki choroby odnotowywane były na obsza-
rach, gdzie przeważają inne gatunki kleszczy 
– m.in. Hyalomma concinna, który okazał się 
źródłem lokalnych epidemii TBEV [50]. Presja 
selekcyjna ze strony układu odpornościowe-
go kleszczy mogła wpłynąć na wykształcenie 
u TBEV właściwości pozwalających na unik-
nięcie mechanizmów obronnych gospodarza 
[44]. Przypuszcza się, że zmiany fenotypowe, 
będące następstwem selekcji, oparte są głów-
nie na zmianach aminokwasowych w kilku-
nastu rejonach glikoproteiny E oraz w białku 
NS1 wirusa KZM [50].
Skuteczność zakażenia organizmu gospodarza 
przez TBEV w znacznym stopniu zależy od 
białek obecnych w ślinie kleszcza, gdyż może 
ona blokować proces fagocytozy oraz akty-
wację komórek dendrytycznych, a także ha-
mować produkcję cytokin prozapalnych przez 
makrofagi i zmniejszać aktywność komórek 
NK. Przypuszcza się, że w ślinie kleszcza wy-
stępują jeszcze inne, niezidentyfi kowane biał-
ka mogące wiązać i neutralizować chemokiny 
odpowiedzialne za aktywację komórek układu 
odpornościowego [44].

O D P OW I E D Ź  I M M U N O L O G I C Z NA  W  Z A K A Ż E N I U  T B E V

Przebieg zakażenia TBEV u człowieka jest zło-
żony, związany zarówno z procesem nekrozy 
i/lub apoptozy zainfekowanych komórek, jak 
i z procesami immunopatologicznymi [11]. In-
fekcja komórek przez TBEV prowadzi do uru-
chomienia nieswoistych i swoistych mecha-
nizmów odpornościowych, mających na celu 
ograniczenie i likwidację zakażenia. Wrodzone 
mechanizmy immunologiczne uruchamiają się 
już w pierwszych minutach po zakażeniu, peł-
niąc rolę pierwszej linii obrony. Mimo złożo-
ności tego procesu, niewątpliwie kluczowym 
elementem wrodzonej odpowiedzi przeciwwi-
rusowej są interferony typu I (IFN-  i INF- ) 
[44]. Rozprzestrzenianie wirusa KZM może 
być ułatwione już na etapie inicjacji produkcji 
interferonów poprzez zakłócanie systemu ich 
aktywacji [52]. Wykazano, że antagonistą syn-
tezy interferonów typu I jest wirusowe białko 
niestrukturalne NS5 [6,42], którego działanie 
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polega na blokowaniu fosforylacji w obrę-
bie komórkowego szlaku sygnalizacji kinaz 
JAK-STAT1 [6,42]. W komórkach zakażonych 
TBEV, dzięki obecności białek PRR (pathogen 
recognition receptor), obecność wirusowego 
RNA uaktywnia czynniki transkrypcyjne in-
dukujące produkcję INF-  [44]. Uważa się, że 
gromadzenie intermediatów replikacyjnych 
TBEV w izolowanych przedziałach komórko-
wych utrudnia wykrycie RNA wirusa i indukcję 
szlaku syntez komórkowych [42,44,52].
Hamowanie produkcji interferonów typu I 
ogranicza proces dojrzewania głównie mieloi-
dalnych komórek dendrytycznych. Uniemożli-
wia to prezentację przez te komórki antygenów 
TBEV limfocytom pomocniczym ThCD4+, 
co jest warunkiem zapoczątkowania swoistej 
odpowiedzi immunologicznej [44]. Proces pre-
zentacji antygenów wirusowych mogą również 
blokować niepoznane dotąd białka obecne 
w ślinie kleszcza [42]. Główną subpopulacją 
komórek dendrytycznych prezentujących an-
tygeny TBEV są komórki Langerhansa obec-
ne w tkance podskórnej czy ścianie jelit. Po-
dobną rolę przypisuje się makrofagom, które 
dodatkowo zwalczają wirusa poprzez aktyw-
ność fagocytarną. W eliminacji wirusa w po-
czątkowym etapie zakażenia biorą też udział 
neutrofi le i komórki NK, jednak ze względu na 
podatność na zakażenie TBEV przyczyniają się 
one równocześnie do rozprzestrzeniania wiru-
sa w organizmie gospodarza [42].
Aktywacja i dojrzewanie DC, na skutek za-
każenia TBEV, prowadzi również do syntezy 
chemokin i cytokin prozapalnych. W surowicy 
pacjentów stwierdzono podwyższony poziom 
TNF- , IL-1 , IL-1  i IL-6 [6,42,47]. Wykaza-
no, że IL-1  i TNF-  działają synergistycznie, 
inicjując w śródbłonku kaskadę mediatorów 
stanu zapalnego. Następnie obserwuje się ob-
niżenie poziomu prozapalnych cytokin, czemu 
towarzyszy wzrost stężenia IL-10, inhibitora 
ich syntezy [42]. Zarówno w pierwszej fazie 
wiremii, jak i podczas okresu bezobjawowego, 
we krwi pacjentów obserwuje się leukopenię, 
trombocytopenię [11,34,41,42,46] oraz ob-
niżenie liczby komórek NK. Około 4 dnia od 
momentu pojawienia się objawów pierwszej 
fazy infekcji obserwuje się spadek całkowitej 
liczby limfocytów TCD3+, który utrzymuje się 
przez całą fazę ostrą choroby. U pacjentów, 
u których po pierwszej fazie wiremii następu-
je wyzdrowienie (około 3 tygodnie później), 
poziom limfocytów TCD3+ wraca do normy 
[11]. W drugiej fazie wiremii dochodzi często 

do leukocytozy [11,23,34,41]. Zakażanie lim-
focytów ThCD4+ przez TBEV ma duże znacze-
nie, gdyż może wpływać na proces aktywacji 
immunokompetentnych komórek odpornoś-
ciowych [53].
U pacjentów z przewlekłym zakażeniem TBEV 
stwierdzono obniżony względny poziom lim-
focytów ThCD4+, a tym samym zmniejszony 
indeks immunoregulacyjny (stosunek lim-
focytów ThCD4+/TcCD8+). Wybiórcze osła-
bienie odporności związanej z limfocytami 
ThCD4+ może wynikać z przenikania TBEV 
do grasicy. Długotrwała aktywacja tych lim-
focytów podczas zakażenia przewlekłego 
z czasem prowadzi do wzrostu wydzielania IL-4 
i w konsekwencji do stopniowego zaznacza-
nia się przewagi odpowiedzi ze strony limfo-
cytów Th2, stymulujących odpowiedź typu 
humoralnego [53].
Podczas gdy w płynie mózgowo-rdzeniowym 
we wczesnej fazie choroby dominują granu-
locyty [23], po pojawieniu się objawów ze 
strony OUN, głównymi komórkami w CSF 
są limfocyty ThCD4+, w mniejszej ilości lim-
focyty T cytotoksyczne TcCD8+, jak również 
niewielka liczba komórek NK i limfocytów B 
CD19+ [6,41]. Uważa się, że silnie wykształ-
cona odpowiedź komórkowa w CSF wiąże się 
z niezbyt korzystnymi rokowaniami dla pa-
cjenta [23]. Zakażenie TBEV ma charakter im-
munopatologiczny, gdzie wywoływana przez 
limfocyty TcCD8+ reakcja zapalna prowadzi 
do uszkodzenia neuronów na skutek lizy za-
każonych komórek, co może prowadzić do 
zgonu [6,47]. W drugiej fazie wiremii w CSF 
wykazano podwyższenie stężenia cząsteczek 
CCL-5, CXCL-10 i s-PECAM1. Sugeruje się, że 
ma to znaczenie dla napływu limfocytów Th1 
do OUN, gdyż są one atraktantami dla tych ko-
mórek [6].
Przypuszcza się, że kluczową rolę w rozwoju 
KZM odgrywają limfocyty TcCD8+. W bada-
niach post mortem w zakażonych tkankach 
zaobserwowano, że bogate w granzymy limfo-
cyty T były w bliskim kontakcie ze zmieniony-
mi morfologicznie neuronami, co wskazuje na 
główną rolę tych limfocytów w rozwoju stanu 
zapalnego [11]. Z kolei na powierzchni neu-
ronów wykrywano proapoptotyczne cząstecz-
ki liganda dla białka Fas. Uważa się, że ważną 
rolę w niszczeniu neuronów odgrywają też ko-
mórki mikrogleju, odpowiedzialne za proces 
neurofagii [54]. Ze względu na to, że stwier-
dzono niewielkie powiązanie między lokali-
zacją zmian zapalnych a miejscami w OUN, 
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w których wykrywano antygeny TBEV, przy-
puszcza się, że działanie układu odpornoś-
ciowego odgrywa większą rolę w niszczeniu 
neuronów niż bezpośrednia liza komórek za-
każonych TBEV. Odpowiedź immunologiczna 
skierowana na eliminację zakażenia TBEV 
przyczynia się więc paradoksalnie do zaost-
rzenia choroby [23,54]. Dokładne zbadanie 
i zrozumienie tego fenomenu może mieć pod-
stawowe znaczenie dla zapobiegania i/lub le-
czenia następstw neurologicznych wywoływa-
nych przez TBEV [11]. Uważa się, że do nisz-
czenia układu nerwowego przyczynia się także 
odpowiedź typu humoralnego. Metodą immu-
nobarwienia stwierdzono zbliżoną lokalizację 
neuronów oraz przeciwciał z klasy IgM i IgG. 
Uważa się, że indukują one odpowiedź zapal-
ną, przyczyniającą się do uszkodzenia tkanki 
nerwowej [54]. 
Dynamika zmian miana przeciwciał w zaka-
żeniu TBEV jest zbliżona do odpowiedzi hu-
moralnej na inne zakażenia wirusowe. Miano 
IgM skierowanych przeciwko TBEV w osoczu 
i CSF wzrasta po kilku dniach od pierwszych 
objawów zakażenia, zaś sześć tygodni później 
zaczyna ulegać obniżeniu (ryc. 3). Początkowa 
ilość IgM w zakażeniu TBEV pozwala wnio-
skować o intensywności późniejszych obja-
wów ze strony OUN. Zdolność do zależnej od 
przeciwciał neutralizacji wirusa wpływa na 
poziom wiremii TBEV, który z kolei jest zwią-
zany z rozwojem KZM [23]. Szczytowe miano 
IgG obserwuje się po 6 tygodniach od ustąpie-
nia objawów pierwszej fazy wiremii. Podczas 
gdy IgM mogą zostać wykryte w surowicy do 
6 miesięcy od ostrej fazy zakażenia, przeciw-
ciała z klasy IgG pozostają w organizmie przez 
całe życie, dając długotrwałą odporność prze-
ciwko TBEV [6,11,41].

Z A P O B I E G A N I E  Z A K A Ż E N I U  T B E V  I  L E C Z E N I E  K Z M

Diagnostyka zakażeń TBEV opiera się na te-
stach potwierdzających, wykorzystujących róż-
norodne techniki laboratoryjne [5,6,13]. Dzię-
ki technice RT-PCR można stwierdzić obecność 
RNA wirusa KZM w osoczu we wczesnym sta-
dium infekcji, jeszcze przed pojawieniem się 
przeciwciał. Reakcja multipleks PCR pozwala 
określić podtyp TBEV [6]. U pacjentów z KZM 
(z objawami ze strony OUN) obecność wirusa 
diagnozowana jest dzięki wykryciu swoistych 
przeciwciał IgG i IgM metodą ELISA, gdyż na 
tym etapie wykształcona już jest odpowiedź 
humoralna przeciwko TBEV [5,6,33,49]. Za-

równo czułość, jak i swoistość tego rodzaju 
testów sięga 99% [41,46]. Obecność TBEV 
potwierdza się również testem neutralizacji 
[33,46], a także metodami Western-Blot, im-
munofl uorescencji (IFA) i analizy hemagluty-
nacji [34,41].
W celu zapobieganiu zakażeniom TBEV stosu-
je się szczepienia, a skuteczność najnowszych 
preparatów sięga 95–99%. Najczęściej stoso-
wana szczepionka zawiera oczyszczony wirus, 
inaktywowany formaldehydem bądź forma-
liną [6,42]. Obecnie dostępne są cztery sze-
roko rozpowszechnione preparaty: austriacki 
„FMSE Immun” (Baxter Vaccines) i niemiecki 
„Encepur” (Novartis Vaccines and Diagnostics 
GmbH) oraz dwa rosyjskie „TBE-Moscow (Fe-
deral State Enterprise of Chumakow Institu-
te of Poliomyelitis and Viral Encephalitides 
RAMSci) i „Ence Vir” (Scientifi c Production 
Association Microgen), produkowane odpo-
wiednio w Moskwie i Omsku, oparte na szcze-
pach „FE-TBEV”[6,13].
Do tej pory nie opracowano terapii pozwa-
lającej na wyleczenie KZM [6,34,42]. Stosuje 
się jedynie wspomagające leczenie objawowe 
paracetamolem, aspiryną i innymi nieste-
roidowymi preparatami przeciwzapalnymi. 
W ciężkich przypadkach KZM wprowadza się 
kortykosteroidy [6].

P O D S U M OWA N I E

Przedstawione w niniejszej pracy dane wska-
zują na zagrożenia, jakie niewątpliwie niesie ze 
sobą infekcja TBEV. Jak już zaznaczano, KZM 
stanowi groźne schorzenie neurologiczne po-
ciągające za sobą liczne powikłania, często 
utrzymujące się przez wiele lat. Mimo licznych 
badań, mechanizm patogenezy wirusa nie jest, 
jak dotąd, w pełni poznany. Co więcej, brak 
kompletnych danych na temat sytuacji epide-
miologicznej KZM. Z uwagi na fakt, iż właś-
ciwa profi laktyka KZM stanowi jedyną, ale 
jednocześnie wysoce skuteczną, metodę wal-
ki z zakażeniem, konieczne jest prowadzenie 
dalszych badań mających na celu dokładne 
poznanie mechanizmu działania wirusa oraz 
jego rozmieszczenia na świecie. Skonstruowa-
nie szczegółowej mapy terenów endemicznego 
występowania KZM jest niezbędne do zapla-
nowania odpowiedniej profi laktyki tej choro-
by z myślą o mieszkańcach terenów endemicz-
nych oraz osób je odwiedzających.
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