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Наведено с часні відо-
мості прод жепоширенеен-
демічне захворювання –
ліщовий енцефаліт (КЕ).
Щоро реєстр ється близь-
о 10 000 лінічних випад ів
КЕ. Відзначається підвищен-
ня захворюваності КЕ в ос-
танньом десятиріччі ХХ сто-
ліття в сіх раїнах Європи,
особливо в раїнах Прибал-
ти и (Литва, Латвія, Есто-
нія), де реєстр ється від
1 000 до 2 000 випад ів КЕ
щорічно. Висвітлено йо о історію від риття, етіоло ію,
епідеміоло ічні дані, пато енез, ліні , діа ности та
дифдіа ности , лі вання і профіла ти , том числі
– с часн ва цинацію проти КЕ.

Кліщовий енцефаліт – ендемічне захворювання,
я е реєстр ється на широ ій території: від східної час-
тини Росії до центральної і Західної Європи, в люча-
ючи С андинавію. Зб дни цьо о захворювання –
вір с КЕ (ВКЕ) належить до флавівір сів [1, 2]. В
ор анізм людини вір с потрапляє після с і содо-
вих ліщів чи при вживанні непастеризовано о оро-
в’ячо о або озино о моло а [3]. Це сезонне захво-
рювання, спостері ається весняне та осіннє зростан-
ня захворюваності [2]. Щоро реєстр ється близь о
10 000 лінічних випад ів КЕ. Відзначається підвищен-
ня захворюваності КЕ в останньом десятиріччі ХХ сто-
ліття в сіх раїнах Європи [4], особливо в раїнах
Прибалти и (Литва, Латвія, Естонія), де реєстр ється
від 1 000 до 2 000 випад ів КЕ щорічно [5-7].

Специфічно о лі вання КЕ не існ є, єдиний
ефе тивний профіла тичний захід – ва цинація [1,
2]. У зв’яз з поп ляризацією т ризм в прибалтійсь і
раїни, я і в ро и Радянсь о о Союз б ли відносно
за ритими, КЕ наб ває соціально-е ономічно о ас-
пе т . При цьом зона КЕ розширюється бі Захід-
ної Європи зв’яз з потеплінням лімат [8].

Історичні дані
Уперше КЕ описаний в 1927 р. австрійсь им ав-

тором H. Schneider під назвою «епідемічно о сезон-
но о менін іт неясної етіоло ії», я ий ре лярно ма-
ніфест вав на почат літа в о олицях Neunkirchen
(лісиста місцевість на півдні австрійсь ої столиці
Відня) [9]. В олишньом Радянсь ом Союзі, на Дале-
ом Сході, КЕ вперше описаний в 1932 р. В 1937 р.
Л. Зільбер із співробітни ами ізолював зб дни а цьо-
о захворювання – вір с і від рив ве тор передачі –
ліщів [10]. В Європі вперше ВКЕ ізольовано 1948 р.
в Чехії. Пізніше це захворювання описано в різних
раїнах Європи під назвами: хвороба Kumbling, тай-
овий енцефаліт, весняний (літній) російсь ий енце-
фаліт Центральної Європи, біфазна молочна аряч-
а та ін. [2]. У раїнах Прибалти и КЕ зареєстровано
в середині ХХ століття: в Естонії (1950), Литві (1953) і
Латвії (1955) [11-13].

Етіоло ія
Вір с КЕ належить до родини Flaviviridae род

Flavivirus, що входить в рід то авір сів е оло ічної
р пи арбовір сів. Основними пато енними вір -
сами для людини в цій р пі є вір си японсь о о
енцефаліт , аряч и Ден е, жовтої аряч и і ліщо-
во о енцефаліт .

Віріон вір с ліщово о енцефаліт має сферичн
форм з діаметром близь о 50 нм, що містить н лео-
апсид і оболон . Н лео апсид містить однонит ов
РНК, до с лад я ої входить близь о 11 000 н леотидів.
Вінмає3стр т рнібіл и-анти ени(С–соr,М–membrane,
E – envelope) і 7 нестр т рних. Біл и Е й М і ліпіди тво-
рюють оболон вір с . С лад амінових ислот протеїн
Е різноманітний, за цим принципом виділяють різні підти-
пи ВКЕ. Існ є східний підтип, я ий передається через
ліщів I. persulcatus, і західний, ве тором я о о є ліщі I.
ricinus [1, 2, 14]. У Латвії та Естонії знайдено обидва підти-
пи ВКЕ і 2 види ве торів – ліщів [5, 6], а в Литві – тіль и
західний підтип вір с , я ий виділений 2002 р. (мал. 1),
і ліщі вид I. ricinus [15, 16]. Останніми ро ами в Латвії й
Сибір знайдено третій підтип ВКЕ [17]. При аналізі ан-
ти енно о с лад ВКЕ встановлено, що східний підтип
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Таблиця 1

Наявність вір с ліщово о енцефаліт в ліщах
з ендемічних районів різних раїн Європи

за с ладом аміно ислот анти ен Е омоло ічний захід-
ном Neudоrf 1- о підтип в 96 % [18, 19]. Сибірсь ий
підтип за відповідними аміно ислотами вищезазначе-
но о анти ен Е в 78-81 % відповідає східном підтип
[20].

В е спериментах на тваринах встановлено, що
вір лентність підтипів ВКЕ різна [18]. Зіставляючи
лінічні дані, представлені авторами олишньо о

СРСР і Західної Європи, створюється враження,
що східний підтип ВКЕ спричиняє тяжчі форми КЕ.
Але, з іншо о бо , залишається питання – мож-
ливо, тяж ість описаних лінічних форм КЕ зале-
жить не тіль и від підтип вір с , але й від різної
ласифі ації і визначення тяж ості представлених
лінічних форм захворювання, ос іль и немає
робіт, де зіставляються ритерії тяж ості захворю-
вання східних і західних авторів [2, 14, 15]. Існ -
ють навіть різні ласифі ації КЕ, напри лад, західні
автори ви лючають аряч ов (за альноінфе -
ційн форм ) захворювання, я а існ є в ласифі-
ації, с ладеній східними авторами [21].

Мал. 1. Філо енетичне дерево вір сів КЕ за н леоти-
дами Е-біл а (S-TBE – східний підтип ВКЕ, W-TBE – за-
хідний підтип ВКЕ).

Епідеміоло ія
Джерелом і резерв аром ВКЕ в природі є дрібні

риз ни, ве тором перенесення вір с – ліщі, я і
залишаються і резерв аром вір с . Кліщ, я ий
заразився ВКЕ, залишається до інця сво о жит-
тя небезпечним переносни ом [2, 14].

Ци л розвит ліща с ладається з 4 фаз –
яйце, ларва, німфа і дорослий ліщ. Він триває
від 6 міс. до 8 ро ів ( середньом 2 ро и). Три-
валість ожно о період різна, залежить від при-
родних мов. Число ліщів помітно зростає, оли
літо воло е, а зима не холодна. Кліщі I. persulcatus
а тивніші в вітні-травні, а ліщі I. ricinus – в липні-
серпні. Захворюваність КЕ відстає від пі числа
ліщів на 2-3 тижні [2, 8, 11, 14].

При сі ліщ виділяє анти оа лянти, фер-
менти і анестез ючі речовини, я і знаходяться в
слині ліща, том с можна не відч ти. У с
німфи майже завжди безболісний, том люди ча-
сто запереч ють с ліща. Число та их людей,
хворих на КЕ, с ладає, за даними різних авторів,
від 15 до 62 %. Том в ендемічних районах фа т
переб вання в природі часто вважають я спри-
яючий чинни захворіти на КЕ [1, 2, 14, 22].

Кліщі I. ricinus більш поширені Східній Європі,
в том числі і в прибалтійсь их раїнах. Кліщі I.
persulcatus знайдені тіль и в східних районах Латвії
та в південних і східно-південних районах Естонії
[5, 6, 11]. За спостереженням ентомоло ів, існ є тен-
денція зростання іль ості ліщів в європейсь их
раїнах [5-7]. Дані про зараженість ліщів ВКЕ в о -
ремих європейсь их раїнах наведені в таблиці 1.

Країна % заражених ліщів
Джерело  
літерат ри

Австрія >0,44 (ма с. 6,2) 23
Фінляндія 0,007-2,56 24
Італія 0,05 25
Швеція 0,1-1,0 26
Швейцарія 0,1-1,36 27
Німеччина (зони висо ої
ендемічності)

0,3-5,3 28

Латвія
1,7-26,6 (I. ricinus)
0-37,0 (I. persulcatus)

28

Німець і автори I. Suss та ін., дослідж ючи ліщів
I. ricinus, зібраних різних ре іонах Німеччини,
представили дані, що в середньом зараженість
ліщів ВКЕ с ладає 8,77 %, але в о ремих ре іонах
цифри б ли наба ато вищими – 18,3-20,6 % [29]. У
Литві зараженість ліщів ВКЕ в середньом с ла-
дає 1 %, але в центральній частині раїни в дея их
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ре іонах вона дося ає 16 % [22]. Ба ато чених
вважають, що відмінності в наведених цифрах за-
лежать від то о, що немає стандартизовано о ме-
тод визначення вір с в ліщах. V. Danielova [30],
дослідж ючи наявність ВКЕ в ліщах ірсь ій час-
тині Чехословаччини, визначила, що межа зара-
жених вір сом ліщів є 700 м над рівнем моря, том
що вищих орах заражених ліщів не б ло.

Можлива та ож передача зб дни а аліментар-
ним шляхом при вживанні в їж сиро о моло а
із і орів, при роздавлюванні ліща момент йо о
видалення з тіла людини і, нарешті, в на ово-
дослідних лабораторіях, при пор шенні мов ро-
боти, повітряно- раплинним шляхом. При алімен-
тарном зараженні б вають сімейно- р пові ви-
пад и хвороби.

Епідеміоло ічна сит ація в раїнах централь-
ної Європи і Прибалти и наведена на малюн 2.

При зараженні ВКЕ в 70-80 % випад ів первинна
інфе ція проходить безсимптомно або з незначним
підвищенням температ ри тіла [21]. Я після інапа-
рантної, та і після симптоматичної форми КЕ ім нітет
залишається довічно [1, 2].

Частота виявлення антитіл проти ВКЕ серед
здорово о населення в ендемічних районах
Європи представлена в таблиці 2.

У західноєвропейсь их раїнах в 80-90 % ви-
пад ів КЕ спостері ається в період літніх відп сто ,
під час випад ових відвідин лісистих місцевостей [2,
21]. Навпа и, в прибалтійсь их раїнах в основном

Мал. 2. Зростання захворюваності КЕ (%) раїнах Євро-
пи (J. Süss, 2005).
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на КЕ хворіють люди старші 40 ро ів, часто пенсіоне-
ри, безробітні, я і збирають риби або я оди в літньо-
осінній сезон через низь ий рівень життя [5-7]. Та-
им чином, в я ом сь сенсі, в азаних раїнах КЕ
може б ти е ономічно-соціальною проблемою, том
що на це захворювання хворіє і р пою ризи є саме
соціально- разлива частина населення.

Захворюваність дітей КЕ нижча, ніж доросло-
о населення. Діти молодші 15 ро ів в Естонії
с ладають 20 % від сіх захворілих на КЕ, в Литві –
7,6 %, Латвії захворюваність дітей 2 рази ниж-
ча, ніж дорослих [5-7]. Наймолодша дитина, я а
хворіла на КЕ, мала 3,5 міс. [37].

Пато енез
ВКЕ потрапляє в ор анізм людини через по-

ш оджен сом ліща ш ір . Далі він розмнож ється
в ш ірних літинах і через лімф потрапляє в ре іо-
нарні лімфатичні в зли. Звідти, після ци л реплі-
ації, вір с потрапляє ров. Під час первинної
віремії вір с попадає в печін , селезін , м’язи, міо-
ард, ендо ринні та е зо ринні залози, де продов-
ж ється йо о реплі ація. Біля 30 % осіб, заражених
ВКЕ, після масивної реплі ації вір с вищез ада-
них ор анах переносять вторинн віремію, під час
я ої ВКЕ проходить ематоенцефалічний бар’єр і до-
ся ає літин оловно о моз [1, 14, 38]. Встановле-
ний прямий зв’язо між рівнем віремії і розповсюд-
женням ВКЕ в літинах моз [1].

Патоморфоло ічні зміни центральної нервової
системи при КЕ мають специфічні льтрастр т рні
пато номонічні зміни і особлив ло алізацію [2]. Ці
зміни відрізняють ВКЕ від інших вір сів, я і є причи-
ною інших енцефалітів. КЕ є поліоенцефаломієлітом
з раженням оболоно моз . ВКЕ ражає особливо
нейрони і менше літини лії, поширюється від одно-

Таблиця 2

Наявність антитіл проти ВКЕ серед здорово о
населення в Європі

Країна Населення (%)
Джерело
літерат ри

Австрія 4-8 (14) 21, 27
Словенія 4-13 31
Фінляндія 0,3-5 32
Польща 5-17 33
Норве ія (південна) 2,4 34
Швеція 4-22 24
Франція 1-2 33
Естонія 3-14 33
Німеччина
(Баден-Вюртенбер )

0-43 35

Литва 3,0 36
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о нейрона до іншо о прямо, через а сони та інтра-
целюлярні простори. Паренхіма оловно о моз
страждає від цитоліз літин і подальшої запальної
відповіді. Найбільше ражаються ділян и сірої речо-
вини – літини церві ально о відділ хребетно о
моз , truncus сеrebellaris, мозочо (особливо nucleus
dentatus) і с б орти оїдальні ядра [39, 40].

Кліні а
Ін баційний період при КЕ від 2 до 28 діб (

середньом 7-14). Клінічні симптоми КЕ першої фази
відповідають першій фазі віремії. Це неспецифічні
симптоми: аряч а, астенія, оловні та м’язові болі,
іноді н дота, блювота, атаральні явища [1, 2]. У
цій фазі лабораторними по азни ами, хара тер-
ними для КЕ, є лей опенія і тромбоцитопенія [41].
Тривалість цьо о період від 2 до 4 днів (іноді 1-8).
Після цьо о період настає «од жання», я е може
тривати від 1 до 20 днів (в середньом 5-8). Після

цьо о період в однієї третини хворих настає др -
а хвиля аряч и, відповідна др ій фазі віремії,
під час я ої настає раження центральної нерво-
вої системи. Двохвильова лінічна форма КЕ в
Європі визначена 70-71,6 % хворих [1, 2, 14, 16].

За даними різних авторів, в ендемічних ре іо-
нах цьо о захворювання спостері аються еміпа-
рез (від 0 до 2,7 %), б льбарний синдром (0-11 %),
зміни свідомості (14-35 %), с доми (0-3,3 %), тре-
мор (2,9-78 %) й ата сія (7,3-43 %) [16, 42-48] (табл. 3).

Патоло ічні зміни при дослідженні ма нітним
резонансом при КЕ знайдені 18 % хворих. Ці
зміни в основном ло аліз ються в ділянці
thalamus, мозоч а, дов асто о моз і с б орти-
альних ядер [40].

Незважаючи на те, що ліні а КЕ описана ба-
атьма авторами, д же с ладно зіставити ці дані.
У літерат рних джерелах західних авторів описа-

Таблиця 3

Клінічні симптоми КЕ

Критерій Швейцарія Німеччина Хорватія Ю ославія Швеція Словенія Польща Литва
Рі 1981 1966 1998 1980 1997 2000 1984 2002
Джерело
літерат ри

42 43 44 45 46 47 48 16

Кіль ість
пацієнтів 234 300 92 315 85 60 215 133

Симптоми (%):
біль олови 74,0 100,0 98,3 95,5
потьмарення
свідомості 29,0 17,0 32,6 13,7 20,0 31,0 14,3

с доми 2,0 1,3 1,0 3,3 21,8
ата сія 7,3 43,0 25,9 21,8
еміпарез 2,7 0,25 0,0 26,0
зміни психі и 1,1
тремор 22,0 78,0 9,4 50,0 31,6 21,8
б льбарні
парези 1,1 3,5 2,4 3,7

парези
периферичних
нервів

11,0 6,3 10,6 3,3 8,8 1,5

на лінічна артина КЕ, зб дни ом я о о є захід-
ний с бтип вір с КЕ. За їх даними, менін еальна
форма КЕ спостері ається від 6,3 до 63,0 %, ме-
нін оенцефалітна – від 24,0 до 85,9 % і менін о-
енцефаломієлітна – від 4,2 до 17,6 %, інші форми
– від 0,3 до 9,0 % (табл. 4).

Навіть в одній і тій же Хорватії 1998 р. лінічні
дані про КЕ різні в північном і східном ре іонах
[44]. Ці відмінності лінічної артини КЕ можна по-
яснити або відмінностями вір лентності о ремих
с бтипів ВКЕ, або різним визначенням лінічної
форми КЕ різними авторами.

Дослідження КЕ в прибалтійсь их раїнах оп блі-
овані переважно в західноєвропейсь их ж рналах.

Вони баз ються, в основном , на ретроспе тивном
аналізі лінічно о матеріал вищез аданих раїн. У
Латвії за альноінфе ційна форма КЕ трапляється в
30 %, менін еальна форма – в 60 % випад ів. В Ес-
тонії менін еальна форма КЕ с ладає більше 80 %
випад ів [5, 6, 11]. У Литві дані про КЕ та ож досить
онтраверсні: одні автори за альноінфе ційн форм
КЕ визначили в 3,5 % випад ів, менін еальн – в
20 %, енцефаломієлітн – 8 %, менін оенцефалітн
– в 66 % і менін оенцефаломієлітн – в 2 % [7, 12]. За
даними А. Міц ене [16], менін еальна і менін оенце-
фалітна форми встановлені по 43,6 % випад ів відпо-
відно, а менін оенцефаломієлітна – в 3,8 %.

За даними західноєвропейсь их авторів, па-
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цієнти похило о ві хворіють тяжче і частіше них
б вають с ладення КЕ. За даними німець их і
шведсь их авторів, мала онцентрація специфіч-
них антитіл лас IgM проти ВКЕ під час остро о
раження центральної нервової системи є по а-
ним про ностичним по азни ом [56, 57].

Кліні а КЕ дітей, в основном , б ває менш
яс равою і без с ладнень. КЕ, за даними авторів
західноєвропейсь их і амери ансь их раїн,
дітей в 80-95 % перебі ає формі менін іт і не
залишає жодних залиш ових явищ, а с ладнен-
ня д же рід існі (епілепсія, дея і інтеле т альні
зміни) [1, 14, 47]. Описаний тіль и один смертель-
ний вислід дитини 3,5 міс. [37].

У Литві в 1999-2003 рр. нами б ло обстежено 81
пацієнта ві ом від 2 ро ів 7 міс. до 17 ро ів. Діа ноз КЕ
поставлений за лінічними даними, цитоз лі ворі
більш ніж 8х106/л літин і наявність специфічних ан-
титіл лас IgM проти ВКЕ. Двохвильовий лінічний пе-
ребі КЕ знайдено 75,3 %, менін еальна форма –
74,1 %, енцефалітна форма середньої тяж ості –
24,7 % і тяж а – 1,2 % обстежених дітей. Парез
спінальних нервів б в 2, а цереброб льбарних нервів
– 3 дітей. Повне од жання при випис ванні дітей,
хворих на КЕ, б ло в 92,6 % випад ів, решта дітей
вид жала протя ом 3 міс. Тіль и в одном випад парез
спінальних нервів залишився більше 3 ро ів [58, 59].

За даними російсь их авторів, при зараженні
ВКЕ східно о тип летальність с ладає від 5 до
20 %, парез м’язів р – від 3 до 10 % випад ів. У
західноєвропейсь их раїнах, де ні оли не знай-
дено східно о с бтип ВКЕ ні в рові хворих, ані в
ліщах, летальність від КЕ оливається від 0 до 3,9 %,
а парези знайдені від 3,0 до 23,5 % [2, 14]. Можна
с мніватися, що о ремі с бтипи ВКЕ мож ть ви ли-
ати та вели різницю вір лентності. У західно-

європейсь их раїнах антитіла проти ВКЕ знайдені
з частотою від 1 до 20 % здорово о населення.
Навпа и, здорово о російсь о о населення ен-
демічних ре іонів антитіла проти ВКЕ виявлені май-
же 100 % [2]. Том можна підозрювати, що висо-
а летальність від КЕ може залежати від різно о
підход до визначення лінічних форм КЕ.

У Новосибірсь (Росія) в 1999 р. описано 8
смертельних випад ів КЕ, оли б в явно вираже-
ний хворих емора ічний синдром. Ці випад и
б ли при зараженні ВКЕ східно о підтип [20].

У Центральній Європі описані випад и змішаної
інфе ції – КЕ й інших інфе цій, що передаються ліща-
ми. КЕ і бореліоз Лайма трапляються в 15 % випад ів
в ендемічних ре іонах Польщі [60]. Та е поєднання
двох інфе цій обтяж є перебі КЕ не тіль и дорос-
лих, але й дітей [61]. Частіше та і мі ст-інфе ції ви-
ни ають після с ліща I. persulcatus. Описана мі ст-
інфе ція КЕ та ерліхіоз в Чехії [62, 63].

Діа ности а
Діа ности а КЕ баз ється на визначенні антитіл лас

IgM (ELISA) проти ВКЕ (мал. 3) сироватці рові або в
лі ворі, наявності епідеміоло ічно о анамнез , лінічних
симптомів і запальних змін цереброспінальної рідини.
Ураження ЦНС з’являються через 2-4 тижні після попа-
дання ВКЕ в ор анізм, антитіла лас IgM можна визна-
чити ба атьох випад ах захворювання вже під час ш-
питалення хворо о [38].

Є ризи одержати несправжньо позитивні ре-
а ції антитіл лас IgM проти ВКЕ через перехресні
реа ції з іншими вір сами лас флавівір сів. У
та их випад ах, оли є в азів и на ва цинацію
проти КЕ або японсь о о енцефаліт , проти Ferbis
flava або інші с мніви, позитивні рез льтати ви-
значення антитіл лас IgM необхідно перевірити
реа цією нейтралізації [1, 2, 38].

Таблиця 4

Клінічні форми КГ

Рі , раїна, джерелолітерат ри Кіль ість
пацієнтів

За альноінфе ційна
форма, % Менін іт, % Менін оенцефаліт,

%
Менін оенце-
фаломієліт, %

1996, Німеччина [43] 300 50,0 38,0 12,0
1998, Хорватія [44] 92 9,8 85,9 4,3
1995, Франція [49] 21 4,8 28,6 62,0 4,8
1987, СНД (Урал) [1, 52] 190 34,6 50,6 10,6 4,2
1989, У раїна (Крим) [50] 52 67,0 15,4 17,3
1987, Росія [38] 314 24,4 58,0 12,0 3,5
1999, Німеччина [40] 656 49,0 41,0 10,0
1984, Польща [48] 215 58,1 28,4 6,9
1992, Австрія [37] 117 61,0 24,0 15
1994, Словенія [53] 1044 63,0 30,1 6,9
1975, Чехія [54] 633 0,7 6,3 84,0 9,0
2002, Литва [16] 133 43,6 43,6 3,8
1979, Німеччина [55] 51 43,0 39,0 17,6
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Мал. 3. Сероло ічна діа ности а КЕ.

Методом полімеразної ланцю ової реа ції (ПЛР)
можна визначити РНК ВКЕ ліщах. Ця методи а виз-
начення вищезазначеної н леїнової ислоти ВКЕ в
церебральній рідині або в сироватці рові хворо о
на сьо одні в широ ій пра тиці ще не застосов ється.

У цереброспінальній рідині при КЕ визнача-
ють помірно виражений плеоцитоз (100-400 літин
в 1 мм3). На почат хвороби в лі ворі виявляють
від 50 до 70 % полін леарів, пізніше – лімфоци-
ти. Кіль ість біл а – в межах норми або трохи
збільшена, лю оза – межах норми [40, 47, 57].

Диференційна діа ности а
Біль олови, менін еальні симптоми, лей оци-

тоз, збільшення іль ості С-реа тивно о біл а
рові, лей оцитоз або лімфоцитоз лі ворі – ці
симптоми раження центральної нервової систе-
ми вима ають від лі аря диференціювати КЕ від
ба терійних і вір сних менін ітів й інших хвороб
нервової системи:

• ба терійних менін ітів і менін оенцефалітів;
• хвороби Лайма (нейробореліоз );
• ерліхіоз ;
• поліомієліт ;
• Ко са і-вір сної інфе ції;
• ентеровір сної інфе ції;
• паротитно о менін оенцефаліт ;
• орово о менін оенцефаліт ;
• ерпетично о менін оенцефаліт ;
• лімфоцитарно о хоріоменін іт ;

• японсь о о менін оенцефаліт ;
• Східно о і Західно о інсь о о енцефаліт ;
• аденовір сної інфе ції;
• т бер льозно о менін іт ;
• лептоспірозно о менін іт ;
• лістеріозно о менін іт ;
• аряч и К ;
• аряч и Західно о Ніл ;
• енцефаліт Сент Л ї.
В ендемічних ре іонах КЕ найчастіше дово-

диться диференціювати від нейробореліоз . Це
д же важливо том , що для лі вання цьо о за-
хворювання необхідно застосов вати антибіоти-
и (цефалоспорини, ма роліди або до сици лін).
В Європі все частіше доводиться диференціюва-
ти КЕ від остро о ерліхіоз [62-64].

Лі вання
Хворих на КЕ ре оменд ється оспіталіз вати

відділення інтенсивної терапії через тяж е ражен-
ня центральної нервової системи [2]. Етіотропно о і
специфічно о лі вання не існ є, застосов ється сим-
птоматична терапія – сольові розчини, анал ети и,
антипірети и. В олишньом Радянсь ом Союзі за-
стосов вали для лі вання КЕ інтерферон [65] і лю-
о орти оїди, але лінічно рандомізованих до-
сліджень, я і мо ли б підтвердити ефе тивність цих
меди аментів, немає [2]. А. Міц ене встановила, що
хворі, я і одержали лі вання лю о орти оїдами в
острій фазі КЕ, мають підвищений ризи більш три-
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вало о період од жання [16]. Середній ліж о-день
при КЕ – від 10 до 14 днів, ліж овий режим ре омен-
д ється продовж вати до нормалізації температ ри.
Ре оменд ється рання реабілітація ре онвалесцентів
КЕ для профіла ти и залиш ових явищ.

Про ноз
В Європі смертність від КЕ в середньом с ла-

дає від 0 до 3,9 %, парези – від 0 до 9,8 % [53, 55].
Період ре онвалесценції після перенесено о КЕ

триває приблизно рі . Проведені в Ю ославії [45],
Швейцарії [42] і Швеції [46] ретроспе тивні досліджен-
ня, я і схожі інші лінічні спостереження, по азали,
що невроло ічні симптоми (тремор, зміни оординації,
рівнова и, пор шення мислення різної інтенсивності),
я і можна назвати постенцефалітним синдромом, існ -
ють більш ніж третини перехворілих на КЕ.

Проведені Швеції [46], Словенії [66] і Литві [16]
проспе тивні лінічні ст дії по азали, що залиш ові яви-
ща після КЕ, я і не ативно впливають на я ість життя,
визначені 40,0, 26,0 і 29,7 % перехворілих на цю хво-
роб відповідно. Залиш ові явища виявляються я нев-
ро о нітивні симптоми постенцефалітно о синдром .

Даних про повільне про рес вання КЕ в
західній літерат рі не вдалося знайти. Навпа и,
ба ато авторів олишньо о Радянсь о о Союз
описали та і форми КЕ 1-3 % хворих, а в енде-
мічних ре іонах навіть 8-12-21 % випад ів. Ті ж
автори визнають, що важ о визначити реальн ча-
стот цих форм, том що дея і автори ви лючають

із за ально о числа хворих на КЕ тих, я і хворіли
на інапарантні форми. Навпа и, інші автори ви-
знають за альноінфе ційні форми КЕ, том відсо-
то про рес ючих форм захворювання може
різнитися. Основними поволі про рес ючими фор-
мами КЕ є енцефаломієліт, епілепсія Кожевни о-
ва або синдром Кожевни ова, схожий на лате-
ральний аміотропний синдром. При обстеженні
хворих на вищез адані захворювання в цереб-
роспінальній рідині знайдені запальні зміни. При
детальном обстеженні з метою виявлення етіо-
ло ічно о чинни а б в знайдений ВКЕ в лі ворі
або в моз овій т анині [2, 14, 66, 67].

У лініці інфе ційних хвороб Ка нась о о мед-
ніверситет в 2005 р. б ло обстежено 177 осіб,
що перенесли КЕ в 2001-2002 рр. Серед обсте-
жено о онтин ент 19,2 % виявлена інвалідність
через перенесений КЕ. Більшість цих осіб б ла під
на лядом сімейних лі арів (91,8 %), і лише оди-
ниці б ли під на лядом невропатоло а або інфе -
ціоніста. Це ще раз підтвердж є знач щість КЕ я
захворювання з частими залиш овими явищами,
я і обмеж ють працездатність [68].

Профіла ти а
Єдиним ефе тивним профіла тичним заходом

проти КЕ є ва цинація. З 1976 р. в Європі застосо-
в ється FSME – IMMUNO ва цина (Австрія), до с ла-
д я ої входить іна тивований підтип Neudoerfl ВКЕ,
вирощений в літинах рячо о ембріона. Одна
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доза ва цини містить 2 м анти ен ВКЕ, ад’юван-
том сл жить Al(OH)3, стабілізатор – людсь ий аль-
б мін. Після повної 3-разової ва цинації проте -
тивні антитіла знайдені 98 % ва цинованих осіб.
Повторна одноразова рева цинація через 5 ро ів.
Ця ва цина захищає від обох підтипів ВКЕ [69, 70].

В 1991 р. з’явилася інша ва цина – Encepur
(Німеччина). До с лад цієї ва цини входить іна -
тивований підтип ВКЕ К23. Одна доза ва цини
містить 1,5 м анти ен ВКЕ. У західноєвропейсь ій
медичній літерат рі немає п блі ацій про ва цин
проти КЕ, я от є Інстит т поліомієліт і вір сно о
енцефаліт в Мос ві [2, 70].

Ефе тивність ва цинації проти КЕ відмінно
представлена на при ладі Австрії. До почат ва -
цинації в 1982 р. в Австрії, де проживає 7,5 млн
жителів, том числі 5 млн зоні вели ої ендеміч-
ності КЕ, щорічно захворюваність КЕ с лала від
300 до 700 випад ів. У 1999 р., після проведеної
ва цинації 80 % населення, а в зонах вели ої ен-
демічності навіть 90 % населення, б в зареєстро-
ваний тіль и 41 випадо КЕ. У с сідній Чехії, де б ло
ва циновано тіль и 10 % населення, в 1999 р.
б ло 490 випад ів КЕ. За альна ва цинація по а-
зала вели ефе тивність і дала величезний е о-
номічний ефе т [2, 70, 71].

У прибалтійсь их раїнах ва цинація проти КЕ
розпочата в 1997-1998 рр. В 1998 р. в Латвії в 21 рай-
оні висо ої ендемічності б ло ва циновано 5 940 дітей.
Наст пно о ро захворюваність КЕ в цих районах
знизилася на 4,7 % порівняно з іншими районами, в
я их захворюваність КЕ виросла на 12 % порівняно
із захворюваністю в попередні ро и (мал. 4).

Останніми ро ами в Західній Європі відмовили-
ся від ви ористання специфічно о ім но лоб лін
проти КЕ. Це пов’язано з виявленням тяж о о КЕ,
що розвин вся в осіб після пасивної профіла ти и
ім но лоб ліном. Це пов’язано із специфічним ім -
нопатоло ічним механізмом, властивим флавівір сам.
Цей механізм називається «посиленням інфе ції»,
залежної від наявності антитіл, я і потяжч ють перебі
КЕ. Феномен схожий на «синдром Ден е» випад-
ах емора ічної аряч и Ден е [72-75].

Для профіла ти и КЕ та ож застосов ються
неспецифічні заходи. Це до ляд за лісопар ами,
відля ючі та ш ірно-захисні реми і мазі від ліщів,
ви ористання імпре новано о захисно о одя
для людей, я і працюють лісі. Ви ористання
різних хімічних препаратів, я і мо ли зменшити
поп ляцію ліщів, бажано о ефе т не дали. При
відвід ванні лісів і пар ів ре оменд ється через
ожні 4 од о лян ти тіло, носити світлий одя .

Вели роль віді рає своєчасна і постійна про-
світниць а робота серед населення про зна-
ч щість ва цинації для профіла ти и КЕ, особли-
во р пи підвищено о ризи (мисливці, лісові
працівни и, збирачі лісових я ід, рибів та ін.).
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T I C K - B O R N E  E N C E P H A L I T I S  I N
E A S T E R N  E U R O P E  A N D  B A L T I C
C O U N T R I E S

À. Layshkonis

SUMMARY. Modern information concerning a
widespread endemic disease – tick-borne
encephalitis is adduced in the article. About 10 000
clinical cases of tick-borne encephalitis (TBE) are
registered every year. During the last decade of the
XXth century is marked raising of morbidity in all
countries of Europe, especially in Baltic countries
(Lithuania, Latvia, Estonia) where from 1 000 to 2 000
cases of TBE are registered annually. The history of
its discovery, etiology, epidemiologic data,
pathogenesis, clinics, diagnostics and differential
diagnostics, treatment and prophylaxis, including
modern antiTBE vaccination, are shown.


