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STRESZCZENIE

W pracy oméwiono dane epidemiologiczne, obraz kliniczny, leczenie
oraz metody diagnostyczne kleszczowego zapalenia mozgu. Podkre-
$lono, ze mimo tagodnego przebiegu choroby u wigkszosci chorych,
kleszczowe zapalenie mdzgu obarczone jest ryzykiem wystgpienia
u 25-50% pacjentéw powaznych, trwatych powikfan neurologicznych,
a takze, czesto uchodzacych uwadze lekarza praktyka, zaburzen sfe-
ry psychicznej. Zwrdcono uwage na znaczenie dziatan zapobiegaw-
czych, w tym szczegdlnie na skuteczno$¢ i bezpieczenstwo szcze-
pien profilaktycznych.

Stowa kluczowe: kleszczowe zapalenie mézgu, wirus kleszczowego
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Wstep

Wirusy kleszczowego zapalenia mézgu (KZM),
z061tej goraczki, japonskiego zapalenia mézgu, go-
raczki Zachodniego Nilu, Denque nalezace do ro-
dziny Flaviviridae, rodzaju Flavivirus sg przyczyna
licznych zachorowan u os6b na catym $wiecie.

Kleszczowe zapalenie moézgu po raz pierwszy
opisatl Schneider w 1931 roku, a w 1937 roku Zil-
ber wykazal, Ze choroba jest przenoszona na ludzi
przez kleszcze. Wirus KZM i blisko z nim zwigza-
ne antygenowo inne wirusy zostaly wyizolowane
na obszarach péinocnej Azji oraz §rodkowej i za-

Adres do korespondencji: dr hab. med. Stawomir A. Pancewicz
Klinika Chorob Zakaznych i Neuroinfekciji

Akademii Medycznej w Biatymstoku

ul. Zurawia 14, 15-540 Bialystok

tel.: 08574 09 519

e-mail: spancewicz@interia.pl

Polski Przeglad Neurologiczny 2006, tom 2, 1, 7-12

Wydawca: Wydawnictwo Via Medica

Copyright © 2006 Via Medica

chodniej Europy. Sa one obecnie rejestrowane
w 25 krajach europejskich i 7 azjatyckich [1, 2].

Wtasciwosci wirusa
kleszczowego zapalenia mozgu

Wirus KZM, wedtug klasyfikacji Miedzynarodo-
wego Komitetu Systematyki Wiruséw (Internatio-
nal Committee for Taxonomy of Viruses), jest poje-
dynczym gatunkiem wirusa z trzema podtypami:
dalekowschodnim (znanym wcze$niej jako wirus
rosyjskiego wiosenno-letniego zapalenia mézgu,
Russian Spring and Summer Encephalitis), syberyj-
skim (wczeéniej zachodnio-syberyjski) i zachodnio-
-europejskim (poprzednio wirus srodkowo-europe;j-
skiego zapalenia mézgu, Central European Ence-
phalitis) [1].

Wirion KZM majacy $rednice okoto 50 nm za-
wiera jednopasmowy dodatni RNA, kodujacy
wszystkie bialtka wirusa w pojedynczej ramce od-
czytu (ORF, open reading frame) ograniczonej od
konica 5’ okoto 130 nukleotydami oraz od konica 3’
okolo 400-700 nukleotydami, stanowiacy region
niepodlegajacy translacji. Pojedyncza ramka odczy-
tu odpowiada za powstanie polipeptydu (ok. 3400
aminokwas6w), ktory jest potranslacyjnie rozcina-
ny przez komérkowe i wirusowe proteazy na trzy
biatka strukturalne (C, E, M) i siedem biatek nie-
strukturalnych (NS1, NS2A, NS2B, NS3, NS4A,
NS4B, NS5). Biatka strukturalne: biatko M (8 kDA)
i biatko E (54 kDa) znajduja sie w zewnetrznej, li-
pidowej oslonce wirusa, a zawarty wewnatrz nu-
kleokapsyd sklada sie jedynie z pojedynczego biat-
ka C (11 kDa) i genomu RNA [3, 4].

www.ppn.viamedica.pl



Polski Przeglad Neurologiczny, 2006, tom 2, nr 1

Biatko E odgrywa decydujaca role w cyklu zycio-
wym wirusa. Bierze udzial zar6wno w wigzaniu
wirusa z komérka gospodarza, umozliwiajac w ten
sposob jego wnikanie do przestrzeni wewnatrzko-
morkowej, jak i w uwalnianiu nukleokapsydu do
cytoplazmy komérki. Posiada réwniez wtasciwo-
$ci antygenowe, odpowiada za aktywacje odpowie-
dzi immunologicznej i produkcje swoistych prze-
ciwcial. Znaczenie biatka M w cyklu zyciowym
wirusa jest prawdopodobnie mniejsze. Jest formo-
wane z wiekszego prekursora (pre)M, ktéry jest
istotny dla gromadzenia sie czastek wirusa i ochro-
ny biatka E przed zmianami konformacyjnymi pod-
czas dojrzewania i uwalniania czastek wirusa [3].
Ekspresja biatka (pre)M i E prowadzi samodzielnie
do formowania sie czasteczek subwirusowych
(RSP, recombinant subviral particles) posiadajacych
wiele strukturalnych i funkcjonalnych witasciwo-
$ci zakaznych czasteczek wirusa, w tym blony li-
pidowej i bialek powierzchniowych [4, 5]. Czastecz-
ki subwirusowe, ktére mogg by¢ identyczne z RSP,
byly obserwowane w zmiennych iloéciach podczas
prawidlowej replikacji wirusa KZM w hodowlach
komorkowych. Czgsteczka subwirusowa ma réw-
niez wlasciwosci immunogenne i indukuje powsta-
nie ochronnej odpowiedzi immunologicznej [4, 5].
Struktura i funkcje biatka C sg malo poznane. Jest
to mate biatko, wykazujgce mniejsza homologie
pomiedzy réznymi gatunkami flawiwiruséw niz
pozostate dwa biatka, ktérych przypuszczalna rola
jest udziat w sktadaniu RNA wirusa [3].

Epidemiologia kleszczowego zapalenia mozgu

Kleszczowe zapalenie mézgu jest zakazna, od-
zwierzeca choroba wystepujaca w naturalnych
ogniskach lub na obszarach endemicznych. W Pol-
sce najbardziej poznanym (od lat 50. XX wieku),
ale nadal czynnym ogniskiem endemicznego wy-
stepowania wirusa KZM jest region Puszczy Biato-
wieskiej. Cykl zyciowy wirusa KZM w srodowisku
przebiega w odzywiajacych sie krwia kleszczach,
ktore sa jego wektorami, i w dzikich kregowcach.
Chociaz wiele gatunkéw kleszczy jest zdolnych do
przenoszenia wirusa, to jednak znaczacg role od-
grywaja jedynie kleszcze Ixodes ricinus w Europie
oraz Ixodes persulcatus i Haemophysalis concinna
w Rosji. Nalezy jednak podkresli¢, ze I. persulca-
tus wystepuje réwniez w krajach nadbattyckich
(Lotwa i Estonia), jak réwniez w niektérych rejo-
nach Polski [1, 2].

Kleszcze I ricinus naleza do rodziny tarczowa-
tych. Doroste samiczki maja dtugo$é 3—4 mm, na-
tomiast samce — 2,5 mm. Cykl rozwojowy klesz-

czy od stadium jaja, przez stadium larwy i nimfy
do postaci dojrzatej trwa, w zaleznosci od warun-
kéw zewnetrznych, 2—4 lata. Kleszcze w kazdym
stadium rozwoju musza wysysa¢ krew od kregow-
ca, aby moc sie dalej rozwija¢. W naturalnym ogni-
sku liczebno$¢ kleszczy moze by¢ bardzo duza, co
stwarza ogromne zagrozenie dla ludzi i populacji
zwierzecej. Odsetek zakazonych wirusem KZM
kleszczy na terenach endemicznych w Europie
waha sie w granicach 0,5-5%, natomiast na nie-
ktorych obszarach Rosji siega 40% [1, 2].

O obecnosci zywiciela informuja kleszcze réz-
ne bodZce, miedzy innymi: §wietlne, cieplne i za-
pachowe. Kleszcze sa przyciagane przez bialy ko-
lor, cieplo, zapach kwasu mlekowego (obecnego np.
w pocie). Typowymi miejscami uklucia sa: glowa
(przede wszystkim na granicy wloséw i karku),
uszy, miejsca zgiecia duzych stawow, konczyny
gérne i dolne. Slina kleszczy ma wlasciwosci znie-
czulajace, stad uklucie najczes$ciej nie zostaje za-
uwazone [2].

Kleszcze zarazaja sie podczas pobierania krwi
od zakazonego kregowca. Mozliwa jest réwniez
transmisja wirusa od kleszczy zakazonych do nie-
zakazonych za posrednictwem migrujacych komo-
rek skérnych kregowca. Proces ten (nazywany co-
feeting) zachodzi wéweczas, gdy niezakazone klesz-
cze pobierajace krew z kregowca stykaja sie z odzy-
wiajacymi sie w poblizu zakazonymi kleszczami.
Zjawisko to odgrywa bardzo wazna role, gdyz ko-
mérki te moga by¢ zrédlem wirusa, nawet wtedy,
gdy w organizmie kregowca nie wystepuje uktado-
wa wiremia. Ponadto samica moze przekazywac wi-
rusa KZM na swoje potomstwo — jest to tak zwane
zakazenie transstadialne i transowarialne [1, 2].

Do zakazenia czlowieka dochodzi w wyniku
uktucia przez zakazone kleszcze. Drugim natural-
nym sposobem zakazenia cztowieka jest zakazenie
drogg pokarmowg po spozyciu niepasteryzowane-
go mleka koziego, owczego lub krowiego. Wirus
KZM moze by¢ wyizolowany z mleka koziego na-
wet po 25 dniach od jego pobrania. Zakazne moga
by¢ réwniez produkty pochodzenia mlecznego, ta-
kie jak jogurty, sery i masto. Wirus KZM wykazuje
odpornoé¢ na zmiany kwasowo$ci §rodowiska, za-
tem zakazenie na drodze pokarmowej mozliwe jest
przy kwasowosci soku zotadkowego w zakresie pH
1,42-9,19. W zotadku czltowieka zarazliwo$¢ zaka-
zonych pokarmoéw mlecznych utrzymuje sie ponad
2 godziny po ich spozyciu. Natomiast pasteryzacja
produktéw mlecznych calkowicie zabezpiecza
przed zakazeniem, poniewaz wirus KZM jest bar-
dzo wrazliwy na zmiany temperatury [1, 2, 6].
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Opisano réwniez zakazenia laboratoryjne w wy-
niku przypadkowego zaklucia, zranienia oraz na
drodze aerozolowej. Wirus KZM zachowuje swoja
zjadliwo§¢ w powietrzu, w temperaturze pokojo-
wej nawet przez okolo 6 godzin, co moze by¢ przy-
czyna zakazen aerozolowych poprzez nablonek we-
chowy [1, 2].

Wrazliwo$é na zakazenie jest powszechna, jed-
nak w rejonach endemicznych 70-95% zakazen
0s6b przebiega subklinicznie lub catkowicie bez-
objawowo. Poniewaz kleszcz pozostaje zakazony
przez cate swoje zycie, wystepowanie KZM u lu-
dzi jest bezposrednio zwigzane z ich sezonowa
aktywno$cia. Zakazenia u ludzi wystepuja w okre-
sie od kwietnia do listopada, z dwoma szczytami
zachorowan: wiosennym (czerwiec, lipiec) i je-
siennym (wrzesien, pazdziernik). Sugeruje sie
zwigzek miedzy zmiana klimatu (ocieplenie)
a zmiang w geograficznym rozmieszczeniu i liczba
kleszczy oraz zapadalnoécig na KZM. Jednak wy-
niki przeprowadzonych w Szwecji badan wyka-
Zuja, iz obserwowany od 1984 roku wzrost zapa-
dalnosci na KZM nastapit niezaleznie od ocieple-
nia klimatu, ktore rozpoczeto sie dopiero w 1989
roku [1, 2, 6].

Patogeneza i obraz kliniczny
kleszczowego zapalenia mézgu

Po zakazeniu wirus KZM rozprzestrzenia sie
w organizmie drogami limfatycznymi do komérek
retikularnoendotelialnych w weztach chlonnych,
w ktérych ulega namnozeniu. Nastepnie drogami
limfatycznymi i droga krwi dostaje do o§rodkowe-
go uktadu nerwowego (OUN). Krazace limfocyty
odgrywaja niezalezna role w rozprzestrzenianiu sie
wirusa w organizmie. Pierwszy, ostry okres choro-
by o niecharakterystycznych objawach koreluje
z wiremig, a drugi z obecnoscia wirusa w OUN,
w ktérym jego replikacja powoduje ostry stan zapal-
ny opon i mézgu, objawiajgcy sie przekrwieniem,
pojawieniem si¢ krwawych wybroczyn, naciekiem
zapalnym, martwicg komoérek mikrogleju i dys-
funkcjg komérek. Zmiany zapalne lokalizujg sie
gtéwnie w okolicach okolokomorowych i w mézdz-
ku. Zmiany martwicze obserwowane w KZM sa
podobne do zmian w niedokrwiennym uszkodze-
niu mézgu. Uwaza sie, ze indukcja i nadmierna
generacja tlenku azotu (NO, nitric oxide) moze by¢
jedng z gtéwnych przyczyn uszkodzenia komérek
OUN w przebiegu tego schorzenia [2, 7, 8].

Okres wylegania KZM wynosi od 4 do 28 dni,
srednio 7-14 dni. Natomiast przy zakazeniu droga
pokarmowa jest krétszy i trwa 3—4 dni. Charakte-

rystyczny jest dwufazowy przebieg choroby obser-

wowany u 74-87% pacjentéw. Pierwsza faza cho-

roby charakteryzuje sie nagltym poczatkiem, nie-
charakterystycznymi, grypopodobnymi objawami

z towarzyszaca goraczka, bélami glowy oraz nud-

noéciami i wymiotami. W badaniach laboratoryj-

nych w tym okresie mozna obserwowac: leukope-
nie, trombocytopenie oraz wzrost stezenia albumin

w plynie mézgowo-rdzeniowym. Ta faza choroby

trwa zwykle 4 dni (1-8 dni). U okolo 13-26% zaka-

zonych choroba konczy sie na pierwszej fazie. Nato-
miast u pozostatych, zwykle po 8 dniach (1-33 dni)
dobrego samopoczucia i braku jakichkolwiek ob-
jawéw chorobowych, wystepuje druga faza KZM,
tak zwana neurologiczna. Ponownie pojawiaja sie:
goraczka siegajaca 40°C, silne bdle glowy, nudno-

§ci, wymioty, objawy oponowe oraz béle mieéni

i stawéw [1, 2, 6, 9-11]. W zaleznosci od obrazu

klinicznego wyréznia sie postacie:

* oponowa, przebiegajaca najtagodniej, z objawa-
mi typowymi dla limfocytarnego zapalenia opon
mozgowo-rdzeniowych. Jest to najczestsza po-
sta¢ KZM, obserwuje sie ja u okoto 49% chorych.
Przebiega z wysoka goraczka, silnymi bélami
glowy, nudnosciami, wymiotami oraz nadwraz-
liwoscia na $§wiatlo. Objawy oponowe (sztyw-
no$¢ karku, objawy Brudzinskiego i Kerniga) sa
obecne najczesciej, chociaz zdarzajq sie przypad-
ki przebiegajace bez ich wystepowania. Wspo-
mniane objawy utrzymuja sie od 7 do 14 dni
i stopniowo ustepuja;

* oponowo-mézgowa, przebiegajgcq znacznie cie-
zej, z cechami zapalenia mézgu, w ktérej mogg
wystapié: ataksja, zaburzenia koncentracji, pa-
mieci, nadmierna drazliwo$¢, zaburzenia §wia-
domosci o r6znym nasileniu (od spowolnienia
lub zamroczenia do stanu §pigczkowego), a nie-
kiedy porazenie nerwow czaszkowych i mie$ni
oddechowych;

* oponowo-moézgowo-rdzeniowa, posta¢ najciez-
szg, wystepujaca u okoto 10% chorych i prze-
biegajaca z cechami uszkodzenia rogéw przed-
nich rdzenia kregowego i wiotkim porazeniem
koniczyn. Czesciej niedowtad dotyczy konczyn
gornych niz dolnych, obserwuje sie réwniez
porazenie czterokonczynowe. Objawy ustepuja
powoli, czesto nie cofaja sie catkowicie. U cze-
$ci chorych moze wystgpi¢ porazenie miesni oka,
atonia pecherza moczowego, a w najciezszych
przypadkach porazenie mie$ni oddechowych.
Zajecie rdzenia przedluzonego oraz pnia mézgu
znacznie pogarsza rokowanie, wymaga stosowa-
nia oddychania zastepczego z powodu porazenia
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osrodka oddechowego. Smier¢ nastepuje zwy-

kle w 5.-7. dobie od wystapienia objaw6éw neu-

rologicznych i czesto jest nastepstwem wy-
stapienia zespolu opuszkowego i rozleglego
obrzeku mézgu;

* zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych, mézgu
i korzeni nerwowych (meningoencephaloradicu-
litis) przebiegajace z objawami oponowymi, ob-
jawami ogniskowego uszkodzenia OUN oraz
korzeni nerwowych i nerwéw obwodowych.
Najczesciej dochodzi do uszkodzenia splotu bar-
kowego, z niedowladem konczyny gérne;j. Postac
ta wystepuje rzadko, a niedowtad cofa sie po-
woli i nie zawsze ustepuje catkowicie [1, 2, 6,
9-11].

Smiertelnos¢ z powodu KZM wynosi do 5%
i wedlug Haglunda i wsp. oraz Schmutzharda i wsp.
[1,2,6,9, 12, 13] to wlasnie KZM jest jedna z waz-
niejszych przyczyn $miertelnosci w Europie.

Mimo ze w wiekszosci przypadkéw KZM prze-
biega tagodnie, to jednak jest obarczone ryzykiem
wystapienia powaznych powiktan u 25-50% cho-
rych [1, 2, 6, 12, 13]. Cigzkos¢ przebiegu choroby
i ryzyko wystapienia trwalych powiktan wedtug
Haglunda i wsp. wzrasta wraz z wiekiem chorych
[12]. Na ryzyko wystapienia powiklan maja réw-
niez wplyw: wystapienie w ostrym okresie choro-
by zaburzen §wiadomosci, zaburzen wentylacji
— konieczno$¢ stosowania oddechu wspomaganego,
porazen, znacznego uszkodzenia bariery krew—plyn
mozgowo-rdzeniowy i pleocytozy w ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym przekraczajacej 300 komorek/ul,
jak réwniez nieprawidlowos$ci w badaniu rezonan-
su magnetycznego (MRI, magnetic resonance ima-
ging) mozgu. Haglund i wsp. [12] obserwowali trwa-
e objawy niedowtadu u 2-11% oséb, ktére wyzdro-
wialy, trwale uszkodzenie stuchu u 7-14%, a za-
burzenia funkcji mézdzku u 24%. Jezyna i wsp. [6]
rejestrowali uszkodzenia neurologiczne w okresie
od roku do 5 lat po przebyciu KZM u 25,2% pa-
cjentow w wieku 11-49 lat. Najczesciej byly to:
porazenie nerwu VIII, zespoly mézdzkowe i uszko-
dzenie splotu barkowego.

Sposréd powaznych powiktant KZM, czesto jed-
nak uchodzacych uwadze lekarza praktyka, wymie-
nia sie zaburzenia sfery psychicznej. Hermanow-
ska-Szpakowicz i wsp. wykazali, Ze przebycie KZM
czesto pozostawia powazne zaburzenia w zakresie
sfery psychicznej, przede wszystkim depresyjne,
a ponadto usposabia do wystapienia otepienia. Cze-
sto u wyleczonych os6b obserwuje sie réwniez nad-
mierng pobudliwo$é nerwows, drazliwosé¢, zabu-
rzenia snu, zaburzenia pamieci i koncentracji czy

charakteropatie. Zaburzenia sfery psychicznej,
wystepujace nawet 5 lat po przebyciu choroby,
powodujg powazne pogorszenie zawodowego i spo-
tecznego funkcjonowania chorych po KZM [14].

Diagnostyka kleszczowego zapalenia mézgu

W diagnostyce KZM mozliwe jest wyizolowanie
wirusa KZM z surowicy i ptynu mézgowo-rdzenio-
wego (hodowla na liniach komérkowych Vero,
BHK-21, PK, RH lub na mézgach mysich). Genom
wirusa moze by¢ wykazany metoda RT-PCR (re-
verse-transcriptase polymerase chain reaction) za-
réwno w surowicy krwi, jak i w plynie mézgowo-
-rdzeniowym w ostrej fazie choroby. Jednak meto-
dy te maja mate znaczenie w diagnostyce klinicz-
nej, gdyz pacjenci zglaszaja sie do lekarza najcze-
sciej w drugiej fazie choroby, wtedy, gdy wirus
KZM nie jest juz obecny w surowicy i w plynie
mozgowo-rdzeniowym [1]. Dlatego podstawg ruty-
nowej diagnostyki KZM jest stwierdzenie za po-
moca metody ELISA (enzyme-linked immunosor-
bent assay test) swoistych przeciwcial przeciwko
wirusowi KZM w klasie IgM i/lub IgG, w surowicy
krwi i w ptynie mézgowo-rdzeniowym. W okresie
wylegania i w pierwszej, niecharakterystycznej fa-
zie choroby nie stwierdza sie obecnosci przeciw-
cial w surowicy krwi i w ptynie mézgowo-rdzenio-
wym. W takim przypadku badanie nalezy wyko-
na¢ ponownie po uplywie 1-2 tygodni. Zazwyczaj
jednak chorzy sa hospitalizowani w drugiej, tak
zwanej neurologicznej fazie choroby, wtedy, gdy
w surowicy i w plynie mézgowo-rdzeniowym za-
czynaja sie pojawia¢ przeciwciata. Przeciwciata
IgM osiagaja maksymalne stezenie w surowicy
i ptynie m6zgowo-rdzeniowym okoto 4.-5. tygodnia
choroby, a nastepnie zaczynaja zanikaé. Jedynie
w nielicznych przypadkach mozna je wykazac po
czasie dtuzszym niz 10 miesiecy od poczatku cho-
roby. Natomiast przeciwciala w klasie IgG osiagaja
maksymalne stezenia okoto 5.-6. tygodnia choro-
by i pozostaja obecne w surowicy krwi przez okoto
10 lat, zapewniajac w tym czasie trwalg odpornosé.
Staba odpowiedZ immunologiczna, przejawiajaca
sie niskim mianem przeciwcial w surowicy krwi
i brakiem wzrostu ich stezenia w miare rozwoju
choroby oraz niska ich wewnatrzoponowa produk-
cja koreluja z ciezkoscia przebiegu choroby. Na
ostabienie odpowiedzi immunologicznej i ciezko$é
przebiegu KZM wptywaja rowniez: wspoétistnienie
innych zakazen (m.in. koinfekcja Borrelia burgdor-
feri, Erlichia sp.), przebyte lub obecne ciezkie cho-
roby ogoélnoustrojowe, jak réwniez wiek chorych
[1, 2].
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Leczenie i profilaktyka
kleszczowego zapalenia mézgu

Obecnie nie ma zadnych lekéw wykazujacych
skutecznosé w zakazeniu flawiwirusami. Leczenie
KZM polega na stosowaniu lekéw przeciwbdlo-
wych i przeciwzapalnych, zmniejszajacych cisnie-
nie wewnatrzczaszkowe (20-procentowy mannitol),
a w ciezkich przypadkach réwniez kortykostero-
idow (Dexaven). Stad najwazniejszym zadaniem
jest zapobieganie zakazeniu wirusem KZM poprzez
unikanie ukltucia przez kleszcze (stosowanie repe-
lentéw), a przede wszystkim poprzez szczepienia
uodparniajgce. Aktualnie w Europie stosuje sie
dwie szczepionki przygotowane z izolowanych
europejskich szczepéw wirusa KZM: najpowszech-
niej stosowang w Europie i w Polsce szczepionke
FSME-INJECT (firmy Baxter AG, Wieden, Austria)
i szczepionke Encepur (firmy Chiron-Behring, Mar-
burg, Niemcy). Szczepienie podstawowe sklada sie
z dwéch dawek szczepionki podawanych w odste-
pie miesigca i trzeciej dawki podawanej po roku.
Dawki przypominajace zalecane sa co 3-5 lat, co
pozwala na uzyskanie odpornosci u 96-98% szcze-
pionych. Istnieje r6wniez tak zwany schemat przy-
spieszony, pozwalajacy na uzyskanie trwatej od-
pornosci, a sktadajacy sie z dawek podawanych
w dniach 0, 7 i 21, a nastepnie po roku. Aktualnie
stosuje sie réwniez dwie szczepionki dla dzieci
(niedostepne na rynku polskim) zawierajace polo-
we ze stosowanej u dorostych dawki wirusa KZM:
FSME IMMUN Junior (Baxter) i Encepur Kinder
(Chiron Behring). Chociaz obie te szczepionki sa
przygotowywane ze szczepoéw europejskich, wyka-
zuja skuteczno$é przeciwko wszystkim trzem pod-
typom wirusa KZM [1, 2].

Szczepionki przeciwko KZM sa skuteczne, bez-
pieczne, a ich uzycie praktycznie nie jest obarczo-
ne powiklaniami. Powszechne stosowanie szcze-
pien uodparniajacych w Austrii spowodowato istot-
ny spadek zapadalnosci na KZM [1]. Réwniez wy-
niki badan zespolu Kliniki Choréb Zakaznych
i Neuroinfekcji Akademii Medycznej w Bialymsto-
ku prowadzone w ostatnich latach wskazuja na
zmiany w epidemiologii KZM wéréd mieszkancow
péinocno-wschodniej Polski. Jezyna i wsp. [6]
w 1984 roku zaobserwowali, ze spoéréd 215 cho-
rych na KZM az 40 (18,6%) bylo pracownikami le-
$nictwa. Z kolei Pancewicz i wsp. [9], analizujgc
zachorowania na KZM w 1993 roku na tym samym
obszarze, wykazali, ze pacjenci zawodowo zwig-
zani z lasem stanowili 8,1% chorych, a Hermanow-
ska-Szpakowicz i wsp. w 1997 roku zarejestrowa-
li, ze sposréd 199 chorych tylko 6% stanowili pra-

cownicy lesnictwa [10]. Wyniki ostatnich badan
pochodzacych z 2002 roku wskazuja, ze wsréd
hospitalizowanych w klinice chorych z rozpozna-
niem KZM nie bylo pracownikéw nadlesnictw
z terenu wojew6dztwa podlaskiego [11]. Te zmiane
w epidemiologii choroby mozna wiazaé¢ z po-
wszechnym prowadzeniem szczepien w Polsce od
1993 roku. Od tego roku wszyscy pracownicy nad-
le$nictw z terenu pénocno-wschodniej Polski prze-
chodza systematyczne szczepienia uodparniajace.

Przedstawione dane z pi$miennictwa jedno-
znacznie wskazuja, ze KZM jest choroba, ktérej nie
mozna bagatelizowa¢, mogaca powodowac trwate,
powazne powiklania, wymagajaca dziatan zapobie-
gawczych, szczeg6lnie na terenach jej endemicz-
nego wystepowania. Europejska Grupa Doradcza
(EAG, European Advisory Group) dla rozszerzonego
programu szczepien Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization), odnotowata ro-
sngce znaczenie KZM w regionie europejskim, jako
publicznego problemu zdrowotnego we wczesnych
latach 90. XX wieku i zalecila, aby kraje w ktérych
wystepuje ono endemicznie, podjety wysitki w celu
zwiekszenia zainteresowania spoleczenstwa i stuz-
by zdrowia ta choroba. Jednoczesnie kazdy kraj po-
winien zidentyfikowaé obszary o wysokim ryzyku
i okresli¢ zalecenia dotyczace selektywnego uzycia
szczepionki przeciw KZM [15].
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