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Analizie epidemiologiczno-klinicznej poddano 48 zachorowari na
kleszczowe zapalenie mozgu u hospitalizowanych w Klinice Chorob Za-
kaZnych i Neuroinfekcji w 2001 roku. U wielu chorych obraz kliniczny
byt nietypowy, bez wyraZonych objawow oponowych. W odroznieniu od
poprzednich lat wsrod chorych nie byto pracownikow lesnych, co moZze
Swiadczy¢ o skutecznosci wprowadzonych szczepied.

WSTEP

Kleszczowe zapalenie mézgu (kzm) stanowi wazny i aktualny problem epidemiolo-
giczny w wielu panstwach Europy, a w tym takze i w Polsce (1). Zoonoza ta wywotana
jest przez wirus nalezacy do rodziny Flaviviridae (2). W Polsce, podobnie jak w wigk-
szosci krajow europejskich, wystepuje zachodni podtyp wirusa kzm, rézniacy sie od
podtypu wschodniego szczegdétami struktury biatek otoczki i stosunkowo tagodnym
przebiegiem klinicznym zakazenia (3). Choroba nie przenosi si¢ z cztowieka na czto-
wieka, a wrazliwo$¢ na zakazenie jest powszechna. Zachorowania na kzm wystgpuja
najczesciej w grupach wiekowych od 7 do 14 lat oraz od 31 do 40 lat, przy czym
wigkszo$¢ zakazen wirusem kzm przebiega skapoobjawowo i mato charakterystycznie
(1, 3). Po zakazeniu bezobjawowym lub objawowym powstaje odporno$¢ wyrazajaca
si¢ obecnoscia swoistych przeciwciat (1). Nabycie odpornosci mozliwe jest rowniez na
drodze szczepienia (2, 4).

Na poczatku lat 90-tych w Polsce nastapit wielokrotny wzrost liczby zachorowan na
kzm: spos$rdd 816 zachorowan zarejestrowanych w latach 1970-1993 az 240 przypadto
na rok 1993, kiedy to liczba przypadkéw kzm wzrosta 30-krotnie w poréwnaniu z ro-
kiem poprzednim, a zapadalno$¢ osiagneta 0,5/100 000. (5). Dane z kolejnych lat
wskazuja, ze wirus kzm pozostawat w tym okresie jedna z gtéwnych przyczyn zapalen
mozgu w naszym kraju, przy czym przewazajaca wickszo$§¢ zachorowan miata miejsce
na terenie Polski péinocno-wschodniej (dawne wojewodztwa: biatostockie, suwalskie
i olsztynskie) (5,6). W roku 1993 spos$réd 240 zarejestrowanych przypadkéw kzm 83 %
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miato miejsce na terenie wojewddztw: biatostockiego, olsztynskiego, suwalskiego i os-
trotgckiego; w wojewddztwie biatostockim zapadalnos$é wyniosta 15,9/100 000, wielok-
rotnie przewyzszajac wartosci zanotowane w innych wojewodztwach (5). W roku 1998
w catej Polsce odnotowano 208 zachorowan na kzm wobec 581 przypadkéw zapalenia
mézgu ogdétem (6). Sposrdéd nich 101 miato miejsce w wojewddztwie biatostockim
(zapadalno$¢ 14,4/100 000), a 54 w wojewddztwie suwalskim (zapadalno$¢ 11,0/100 000)
- w tym czasie $rednia zapadalno$é na terenie catej Polski wynosita 0,5/100 000 (6).
W tych dwéch wojewddztwach wirus kzm odpowiadal za przewazajaca wickszo$¢ re-
jestrowanych w latach 90-tych przypadkéw zapalenia mdzgu - w wojewddztwie biato-
stockim w roku 1993 kzm stanowito 88,8% przypadkéw zapalenia mézgu, a w 1998 -
77,7% (1, 6).

W celu lepszego scharakteryzowania epidemiologii i cech klinicznych kzm na terenie
wojewodztwa podlaskiego przeanalizowali§my dane zawarte w dokumentacji medycznej
pacjentéw hospitalizowanych z tym rozpoznaniem w Klinice Choréb Zakaznych i Neu-
roinfekcji Akademii Medycznej w Biatymstoku w sezonie epidemicznym 2001.

MATERIAL T METODY

Badanie objeto 48 chorych, hospitalizowanych w 2001 roku z rozpoznaniem kzm.
Przedmiotem analizy byty: ich wiek, pteé, $rodowisko, zawdd, data zachorowania, wynik
badania podmiotowego, przedmiotowego, obecnos$¢ objawéw oponowych i objawow
patologicznych w badaniu neurologicznym oraz wyniki badan laboratoryjnych ptynu
mézgowo-rdzeniowego (pmr), parametry ostrej fazy, aktywno$¢ AspAT i AIAT. Oce-
niano przebieg leczenia analizujac wynik badania pmr pobranego przy powtdrnej
punkcji ledzwiowej wykonywanej po co najmniej 2 tygodniach hospitalizacji.

Podejrzenie kzm powzicto na podstawie danych z wywiadu epidemiologicznego
i objawéw Kklinicznych, a ostateczne rozpoznanie potwierdzano serologicznie, wykry-
wajac przeciwciata przeciw wirusowi kzm w klasie IgM i IgG w surowicy i pmr metoda
ELISA, przy uzyciu zestawu firmy Institut Virion/Serion Gmbh (Austria).

WYNIKI

W badanej grupie 48 chorych z kzm przewazali me¢zczyzni, stanowiacy 79,2% (38
0séb). Wiek badanych chorych wahat si¢ od 19 do 76 lat (Srednio 46 lat). Ze Srodowiska
wiejskiego pochodzito 19 chorych (39,6%), pozostali byli mieszkaricami miasta. Wérod
chorych nie byto oséb zawodowo zwiazanych z leSnictwem. Zachorowania notowano
od maja do pazdziernika z dwoma szczytami zachorowan na przetomie lipca i sierpnia
oraz w pazdzierniku (ryc. 1).

Objawy podmiotowe zglaszane przez chorych oraz czesto$¢ wystgpowania poszczegol-
nych objawéw oponowych przedstawiono w tab. 1. Wszyscy chorzy zgtaszali bdle gtowy.
Temperatura ciata wynosita od 37,0°C do 40,3°C, przy czym u 42 chorych (87,5%)
wystapita goraczka powyzej 38,0°C. Znaczna grupg - 13 oséb (27,1%) stanowili pacjenci
Z ujemnymi objawami oponowymi. Objawy zajecia oun stwierdzane u chorych zebrano
w tabeli I. Zaburzenia swiadomo$ci miaty rézne nasilenie, od stanéw spowolnienia lub
pobudzenia psychoruchowego po utrate¢ przytomnosci. Niedowtady i porazenia
u 6 chorych dotyczyty konczyn (niedowtady jednej konczyny gérnej u 2 pacjentow,
u pozostatych chorych: niedowtad jednej konczyny dolnej, obu konczyn dolnych, nie-
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Tabela I. Czesto$¢ wystepowania skarg i analiza wynikéw badania podmiotowego oraz
nieprawidtowosci neurologicznych u 48 chorych z kzm

Table L The frequency of typical complaints and neurologic abnormalities in 48 patients
with TBE
Objawy Liczba chorych Procent chorych
Béle glowy 48 100%
Goraczka > 38,0°C 42 87,5%
Nudnosci 20 41,7%
Zawroty glowy 19 39,6%
Wymioty 16 33,3%
Dodatnie objawy oponowe: 35 72,9%
- objaw sztywnosci karku 33 68,8%
- objaw Kerniga 22 45,8%
- objaw Brudziriskiego 15 31,3%
Objawy uszkodzenia oun: 30 62,5%
- odruchy patologiczne 17 35,4%
- niedowtady 8 16,7%
- objawy moézdzkowe 7 14,6%
- zaburzenia $wiadomosci 6 12,5%
- drzenie mie$niowe 4 8,4%
- ruchy mimowolne 1 2,1%
- epizod depresyjny 1 2,1%

dowtad potowiczy i niedowtad czterokonczynowy), a u 2 - obszaru unerwienia nerwow
czaszkowych (uposledzenie ruchu gatek ocznych ku dotowi oraz porazenie obwodowe
nerwu VII).

Zaleznie od obecno$ci i charakteru zaburzen neurologicznych ustalono rozpoznanie:
u 18 chorych (37,5%) zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych (meningitis), u 24 (50,0%)
zapalenia opon i mdézgu (meningoencephalitis), u 5 (10,4%) zapalenia opon mdzgowo-
rdzeniowych, moézgu i rdzenia kregowego (meningoencephalomyelitis), a u 1 chorego
(2,1%) zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych, mézgu i korzonkéw rdzeniowych (me-
ningoencephaloradiculitis).

Warto$ci stezenia biatka C-reaktywnego (CRP) zostaty oznaczone u 36 chorych
i byty podwyzszone u 11,1% spoé$rdd nich, maksymalnie do 111 mg/l. Ilo$¢ krwinek
biatych w mm’ wynosita od 4,1 tys. do 15,1 tys. (powyzej 10 tys./mm’ u 15 chorych, tj.
u 31,25%), OB po 1 godz. przekraczajace 20 mm stwierdzono u 30 badanych (62,5%).
Aktywno$¢ enzymow watrobowych byta miernie podwyzszona: AIAT u 6 chorych
(12,5%) maksymalnie do 151 U/ml (przy normie do 48 U/ml), AspAT u 2 chorych
(4,2%) odpowiednio do 54 U/ml i 116 U/ml (przy normie do 49 U/ml) i wykazywata
tendencje do szybkiej normalizacji w trakcie leczenia (tab. II).

Badanie pmr przeprowadzono u 47 chorych (jedna osoba nie wyrazita zgody na
wykonanie badania). W pierwszej punkcji wartosci cytozy wahaty si¢ od 7 do 320
komoérek w mm’ (§rednia x = 87), z przewaga komoérek jednojadrzastych u 44 (93,6%)
chorych (ryc. 2A). W grupie chorych z ujemnymi objawami oponowymi cytoza wahata
sie od 7 do 175 komérek w mm’ ($rednia x = 81). Stezenie biatka w badaniu wstepnym
pmr wahato si¢ od 31 do 130,3 mg/dl (§rednia x = 77,9 mg/dl) (ryc. 2B). W badaniu
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Ryc. 2 A. Wartoéci cytozy pmr w badanej grupie chorych z kzm. Kazdy punkt oznacza warto$¢ stwierdzona u pojedynczego
chorego; B. Wartosci st¢zenia biatka catkowitego w pmr badanych chorych z kzm w mg/dL. Kazdy trdjkat oznacza
warto$¢ stwierdzona u pojedynczego chorego.

Fig. 2 A. Values of cytosis in patients with TBE. Each point expressed the value of cytosis for one patient; B. Values of
the total concentration in patients with TBE expressed in mg/dL. Each triangle corresponds to a value measured
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Tabela II. Czestos¢ wystepowania odchylenn od normy w badaniach laboratoryjnych u cho-
rych z kzm
Table II. Frequency of abnormal laboratory findings in patients with TBE

Odchylenia w badaniach laboratoryjnych Liczba chorych Odsetek chorych
OB > 20 mm/h 30 62,5%
Leukocytoza > 10 000/mm’ 15 31,25%
Stezenie GRP > 10 mg/100 ml 4 11,1%
AlIAT > 48 U/ml 6 12,5%
AspAT > 49 U/ml 2 4,2%

kontrolnym pmr przeprowadzonym u 41 chorych po co najmniej 2 tygodniach leczenia
cytoza wahata si¢ od 2 do 112 komérek/mm (Srednia x = 38), a stezenie biatka od
37,2 do 100,1 mg/dl ($rednia x = 74,9 mg/dl).

DYSKUSJA

Czestos¢ zachorowan na kzm wykazuje z roku na rok duza zmienno$é, by¢ moze
uwarunkowana czynnikami klimatycznymi wptywajacymi na aktywno$¢ kleszczy (7, 8).
W Polsce gwattowny (30-krotny) wzrost zachorowalno$ci zaznaczyt si¢ w roku 1993,
kiedy na terenie dwczesnego wojewddztwa biatostockiego rozpoznano 111 przypadkow
kzm (1, 8). Podobny wzrost czgstosci zachorowan miat w tym czasie miejsce w krajach
battyckich, Niemczech i Czechach, podczas gdy w krajach potudniowej Europy (Wegry,
Stowenia, Chorwacja) lata 90-te byly okresem spadku zachorowalnosci na kzm (8).
Znaczna liczba zachorowan stwierdzona przez nas w roku 2001 wskazuje na utrzy-
mujaca si¢ role wirusa kzm jako jednej z gtdwnych przyczyn neuroinfekcji na terenie
wojewodztwa podlaskiego.

Duzy odsetek mezczyzn wérdd chorych z rozpoznaniem kzm moze wynikaé z ich
czestszej ekspozycji na ukaszenia przez kleszcze i znajduje odzwierciedlenie w wyni-
kach badan prowadzonych w innych krajach europejskich (9). Wigksza czesto$¢ zacho-
rowan wsrod mezczyzn niz wsrdod kobiet byta tez stale obserwowana na terenie
pétnocno-wschodniej Polski poczynajac od badan Jezyny i wsp. z pierwszej potowy lat
80-tych (1, 10, 11). Zwraca natomiast uwage brak wsrdd hospitalizowanych chorych
0s6b zatrudnionych w lesnictwie, mimo ich narazenia zawodowego, co potwierdza
skuteczno$¢ stosowanych w tej grupie ryzyka szczepien ochronnych. W grupie 215
chorych z terenu poéinocno-wschodniej Polski opisanych w roku 1984 przez Jezyng
i wsp. byto az 40 oséb zawodowo zwiazanych z lasem (18,6%) (11). W roku 1993, przed
wprowadzeniem powszechnych szczepieh przeciw kzm w tej grupie zawodowej, pra-
cownicy lesni stanowili na obszarze wojewddztwa biatostockiego 8,1% chorych na kzm

W przeciwienstwie do grupy opisanej przez Jezyng i wsp. w roku 1984, natomiast
zgodnie z wynikami badan wtasnych z roku 1993, wéréd chorych na kzm w roku 2001
przewazali mieszkancy miast, nie narazeni na kontakt z kleszczami w czasie pracy
zawodowej. Moze si¢ to wiaza¢ z ich coraz czegstszym przebywaniem na terenach
endemicznych kzm w celach rekreacyjnych (1, 11). Osoby regularnie narazone na
ukaszenia przez kleszcze, np. rolnicy, moga tez wykazywaé wicksza odpornos$¢ na
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zakazenie wirusem kzm, wskutek przebytych w przesztosci bezobjawowych lub poron-
nych infekcji. Sezonowo$¢ zachorowan w ciagu roku z dwoma szczytami w lipcu-
sierpniu oraz w pazdzierniku, byta w roku 2001 podobna do opisywanej uprzednio,
takze w materiale wtasnym (1). Podobna sezonowo$é opisata Zabicka dla terenu catej
Polski w roku 1993 (5). Odzwierciedla ona dwa szczyty aktywnosci kleszczy,
wystepujace na okoto 3 tygodnie przed okresami najwigkszej zachorowalnosci na kzm.

Przebieg kliniczny kzm byt u objetych badaniem chorych Ytagodny, nie zanotowano
przypadkéw $miertelnych. Dane z pi$miennictwa obejmujace wigksze grupy chorych
$wiadcza, ze $miertelno$¢ w przebiegu zachodniej (Srodkowoeuropejskiej) postaci kzm
nie przekracza 2% (4). W 1998 r. w Polsce nie zarejestrowano ani jednego zgonu
z powodu kzm, podczas gdy Smiertelno$¢ w przebiegu zapalen mdzgu o innej etiologii
wynosita 22,7% (6). W przebiegu klinicznym kzm wyrdznia si¢ przypadki o charakterze
meningitis (objawy oponowe, ktdre moga by¢ stabo wyrazone, ale zawsze towarzysza
im zmiany zapalne w pmr), meningoencephalitis oraz meningoencephalomyelitis (3).
W tej ostatniej postaci dochodzi do zajecia rogdéw przednich rdzenia kregowego, co
objawia sie wiotkimi niedowtadami lub porazeniami konczyn, a niekiedy takze miesni
oddechowych (3). Postaé ta cechuje si¢ szczegdlnie ciezkim przebiegiem i duza $mier-
telno$cia, a zmiany obserwowane w jej przebiegu moga przypominaé patogeneza i ob-
razem klinicznym zakazenie wirusem polio (12). W badanej przez nas grupie pacjentéw
najwicksze nasilenie objawdéw obserwowano u chorego, u ktdérego doszto do umiarko-
wanego stopnia niedowtadu wszystkich czterech konczyn, bez zajecia miegéni szyi
i mie$ni oddechowych. Poszczegdlne postacie kzm byty przez nas w roku 2001 obser-
wowane z porownywalna czestodcia jak w latach poprzednich, choé¢ dat sie zauwazyé
nieco wiekszy odsetek pacjentdw z ciezszymi postaciami klinicznymi. W roku 1984
Jezyna i wsp. stwierdzili obecno$é objawdéw mdzgowych u 28,4% pacjentdéw, a objawdw
zajecia rdzenia kregowego - u 6,9% (11). Natomiast w grupie chorych z lat 1993-95
rozpoznanie meningitis ustalono u 53,3%, meningoencephalitis lub encephalitis u 38,6%,
a u 8,0% - meningoencephalomyelitis (10). Czgsto$¢ wystgpowania poszczegdlnych
postaci klinicznych w badaniach przeprowadzonych na terenie Polski byta podobna jak
u innych autoréw, np. w grupie 656 pacjentéow opisanych przez Kaisera meningitis
rozpoznano u 49% chorych, meningoencephalitis u 41%, a meningoencephalomyelitis u
10% badanych (4). Wérdd objawdw $wiadczacych o zajeciu przez proces chorobowy
oun, u pacjentdw objetych tym badaniem dominowaty, podobnie jak w naszych bada-
niach, zaburzenia $wiadomosci (31%), ataksja (18%), niedowtady konczyn (15%) i
objawy ze strony nerwow czaszkowych (11%) (4). Natomiast u chorych z terenu wscho-
dniej Chorwacji Ani¢ i wsp. opisali wystepowanie objawow mozgowych lub rdzeniowych
az w 90,2% przypadkéw, ze $miertelnoscia 3,3%, co moze sie wiaza¢ z wieksza pato-
gennodcia lokalnie wystgpujacego szczepu wirusa (9). W naszych badaniach tylko
u jednego chorego ustalono rozpoznanie meningoencephaloradiculitis, na podstawie
objawow jednostronnego zajecia splotu ramiennego.

Na szczegdlng uwage zastuguje zaobserwowany przez nas u czesci chorych z kzm
brak objawow oponowych. Znajduje on potwierdzenie w wynikach badan innych au-
toréw, np. Anié¢ i wsp. obserwowali objawy oponowe tylko u 60,9% pacjentéw z kzm
z terenu wschodniej Chorwacji, a Logar i wsp. u 85% badanych dorostych chorych (9,
13). Wéréd chorych z terenu wojewddztwa biatostockiego z lat 1993-1995 sztywnosci
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karku nie obserwowano u 19,6%, a u kolejnych 25,1% miata ona $ladowe nasilenie (<
2 cm). Brak objawéw oponowych w badanej przez nas grupie nie zawsze byt wynikiem
tagodniejszego przebiegu choroby. U jednego z pacjentdw z tej grupy obserwowano
nasilone ruchy mimowolne glowy, szyi i konczyny gérnej lewej.

W badaniu podmiotowym jedynie u czesci pacjentow stwierdzano pelen zespot
objawdw sugerujacych zapalenie opon modzgowo-rdzeniowych, takich jak nudnosci,
wymioty, bdle i zawroty glowy, natomiast u pozostatych jedynym objawem byt bodl
glowy. Silny bdl gltowy i podwyzszona temperatura ciata wydaja si¢ by¢ najbardziej
statymi objawami kzm, co znajduje potwierdzenie w wynikach badan wlasnych z lat
1993-1995 i badan innych autoréw (10, 13, 14). Zaburzenia swiadomosci i wigkszos¢
ogniskowych objawow neurologicznych ustgpowata do$¢ szybko w trakcie leczenia,
zwykle okoto 4-5 dnia choroby.

Stwierdzone u 6 chorych podwyzszone warto$ci stgzenia enzyméw watrobowych
znajduja odzwierciedlenie w badaniach przeprowadzonych w Klinice w ubieglych la-
tach, np. w roku 1993 podwyzszone stezenie AspAT obserwowano u 11,25% analizo-
wanych chorych, a AIAT u 13,75% (15,16). Odczyny watrobowe o tagodnym przebiegu
w trakcie kzm wystepuja, jak sie wydaje, z nieco wigksza czestoscia niz w innych
postaciach limfocytarnego zapalenia opon médzgowo-rdzeniowych (do ok. 24% chorych)
i koreluja zwykle z cigzkim przebiegiem choroby (16). Obserwowane u znacznego
odsetka chorych przyspieszenie OB, podwyzszona warto$¢ leukocytozy i duzy odsetek
komorek wielojadrzastych w pierwszym badaniu pmr stanowia czesty element obrazu
klinicznego kzm i moga utrudniaé ustalenie wiasciwej etiologii choroby (2, 4, 9, 13,
14). Wyniki badan dodatkowych wydaja si¢ mie¢ mate znaczenie rokownicze w prze-
biegu kzm, z wyjatkiem cytozy pmr, ktéra moze by¢ wyrazem nasilenia infekcji w ob-
rebie oun i koreluje z cigzkos$cia przebiegu klinicznego (2). Wykrycie swoistych prze-
ciwciat przeciw wirusowi kzm w osoczu i pmr pozostaje podstawowa metoda potwier-
dzenia rozpoznania, zarazem jednak poziom przeciwcial wykrytych metoda ELISA nie
koreluje z efektywna odpowiedzia na zakazenie (2). Wigksze znaczenie wydaje si¢ miec,
nie oznaczane rutynowo miano przeciwcial neutralizujacych, a w pdzniejszych etapach
zakazenia - nasilenie odpowiedzi komdérkowej w obrebie oun, ktérej rola i przebieg
pozostaja jednak stabo poznane (2). W osoczu chorych wykryto tez autoprzeciwciata
przeciw sktadnikom neurondéw i gleju, jednak ich rola patogenetyczna nie zostata
potwierdzona (2). Stosunkowo tagodny przebieg wigkszosci zachorowan na kzm wiaze
si¢ prawdopodobnie z umiarkowana cytopatyczno$cia wirusa: jak stwierdzono, stezenia
markeréw uszkodzenia neuronéw i komérek gleju w pmr sa w kzm nizsze niz w
opryszczkowym zakazeniu oun, co koreluje z réznica w przebiegu klinicznym tych
schorzen (17). Wyjatek stanowia chorzy z meningoencephalomyelitis, stanowiacym naj-
cigzsza, postaé kliniczna kzm (17).

Mozliwosci swoistej chemioprofilaktyki i chemioterapii zakazen wirusem kzm wydaja
si¢ nadal odleglte, a szereg etapow jego cyklu zyciowego stwarzajacych potencjalnie
mozliwo$¢ interwencji terapeutycznej jest nadal stabo poznane (18). Pewne nadzieje
stwarzaja badania nad inhibitorami enzymoéw wirusa HCV, ktére moga w przysztosci
doprowadzié¢ do stworzenia lekéw skutecznych przeciw wszystkim Flaviviridae (18). Tym
wieksze pozostaje znaczenie profilaktyki zachorowan, w tym profilaktyki swoistej
w grupach duzego ryzyka.
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WNIOSKI

1. Wirus kzm od kilku lat pozostaje czesta przyczyna infekcji oun na terenie Polski
pétnocno-wschodniej.

2. Brak zachorowan wsréd osob zatrudnionych w le$nictwie potwierdza skutecznosé
stosowanych w tej grupie zawodowej szczepien przeciw kzm.

3. Najliczniejsza grupa oséb hospitalizowanych z powodu kzm sa obecnie mieszkan-
cy miast, nie narazeni zawodowo na ukaszenia przez kleszcze, przebywajacy na
terenach endemicznych w celach rekreacyjnych.

4. Nie zaobserwowali$my istotnych zmian w przebiegu klinicznym kzm w poréwna-
niu z danymi z lat poprzednich.

5. Brak objawéw oponowych jest obserwowany u okoto 20% pacjentéw z kzm i nie
powinien wykluczaé jego rozpoznania u pacjentow z dodatnim wywiadem epide-
miologicznym, bdélem gltowy i podwyzszona temperatura ciata.

S Grygorczuk, D Mierzyriska, A Zdrodowska, J Zajkowska, S Pancewicz, M Kondrusik,
R Swierzbiviska, J Pryszmont, T Hermanowska-Szpakowicz

THE COURSE OF THE TICK-BORNE ENCEPHALITIS (TBE) IN THE MATERIAL
OF THE DEPARTMENT OF INFECTIOUS DISEASES AND NEUROINFECTIONS IN
BIALYSTOK IN THE YEAR 2001

SUMMARY

Aim: To characterize epidemiological and clinical features of TBE in the Northeastern
Poland.

Methods: Analysis of clinical and epidemiological data of patients hospitalized with the
diagnosis of TBE in the Department of the Infectious Diseases and Neuroinfections of the
Medical University in Biatystok in 2001.

Main observations: TBE was diagnosed in 48 patients. From that number 18 (37.5%)
presented symptoms of meningitis, 24 (50.0%) meningoencephalitis, 5 (10.4%) meningoencepha-
lomyelitis and 1 (21%) meningoencephaloradiculitis.

Results: Headache (100%) and fever (87.5%) were the most common complaints. Signs of
meningitis were observed in 35 patients (72.9%). Common neurotogical abnormatities were
Oppenheim and Babinski signs (18 patients, 37.5%), pareses (8; 16.7%), ataxia (7; 14.58%) and
impaired consciousness (6; 12.5%). Cytosis in cerebrospinal fluid (csf) was observed in all
patients, frequently accompanied by high csf protein concentration, raised erythrocyte sedimen-
tation rate (61.5%), leucocytosis (31.25%) and aminotrasferase activity (12.5%). There were no
professional forest workers among the patients.
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