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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Клещевой энцефалит является серьезным природно-очаговым инфекционным за-
болеванием, распространенным в различных регионах Евразийского континента, 
включая Республику Беларусь. В статье рассматриваются клинические особенно-
сти течения клещевого энцефалита, а также современные методы серологической 
и молекулярно-генетической диагностики, позволяющие верифицировать данный 
диагноз. Сделан акцент на интерпретации результатов иммуноферментного анали-
за, возможностях и ограничениях доступных методов лабораторной верификации 
клещевого энцефалита в зависимости от фазы инфекции. Предложен алгоритм диф-
ференциальной диагностики между клещевым энцефалитом и наиболее распро-
страненными бактериальными клещевыми инфекциями в Республике Беларусь и 
алгоритм лабораторной верификации клещевого энцефалита. 
Ключевые слова: клещевой энцефалит, лабораторная диагностика, иммунофер-
ментный анализ, полимеразная цепная реакция, авидность антител
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Tick-borne encephalitis is a serious zoonotic infectious disease prevalent in various 
regions of the Eurasian continent, including the Republic of Belarus. This article 
examines the clinical features of tick-borne encephalitis as well as modern serological 
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and molecular-genetic diagnostic methods that enable the verifi cation of this diagnosis. 
Emphasis is placed on the interpretation of enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) 
results, and on the capabilities and limitations of available laboratory verifi cation methods 
for tick-borne encephalitis, depending on the phase of the infection. An algorithm for the 
diff erential diagnosis between tick-borne encephalitis and the most common bacterial 
tick-borne infections in the Republic of Belarus is proposed, along with an algorithm for 
laboratory verifi cation of tick-borne encephalitis.
Keywords: tick-borne encephalitis, laboratory diagnostics, enzyme-linked immunosorbent 
assay (ELISA), polymerase chain reaction (PCR), antibody avidity

_________________________________________________________________________________________________

  АКТУАЛЬНОСТЬ ПРОБЛЕМЫ
Клещевой энцефалит (КЭ) – это природно-очаговая инфекция, которая преиму-

щественно распространена на обширной территории Евразийского континента и 
является эндемичной для Республики Беларусь. Данное заболевание вызывается 
вирусом клещевого энцефалита (ВКЭ) из семейства флавивирусов, идентифициро-
ванного сегодня как Orthofl avivirus encephalitidis, характеризуется лихорадочно-
интоксикационным синдромом и разнообразными поражениями нервной системы, 
часть из которых могут привести к инвалидизации или даже смерти пациента [1, 2]. 
Основываясь на результатах филогенетического анализа, выделяют пять субтипов 
ВКЭ, три из которых встречаются наиболее часто: европейский, дальневосточный и 
сибирский [3]. Данные субтипы ВКЭ отличаются по региону распространения, клини-
ческому течению, прогнозу и частоте летальных исходов. Два обнаруженных недав-
но субтипа ВКЭ – гималайский и байкальский – выявлены преимущественно в кле-
щах и в дикой природе, поэтому их способность вызывать заболевание у человека 
пока остается неясной [4, 5]. 

Текущие данные предполагают, что ежегодно в странах Европы и Азии отмечает-
ся более 10 000 случаев заболевания КЭ [6].

В последние годы на территории многих стран Европы регистрируется рост чис-
ленности иксодовых клещей, расширение их ареала и, соответственно, повышение 
заболеваемости КЭ. Так, показатели заболеваемости в 6 европейских странах (Литве, 
Латвии, Словении, Чехии, Эстонии и Швейцарии) в 2020 г. превысили 5 случаев на 
100 000 населения – уровень, определенный ВОЗ как крайне эндемичный [7]. Чис-
ло случаев КЭ, регистрируемых в европейских странах, удвоилось между 2015 г. и 
2020 г. прежде всего за счет роста заболеваемости в Германии, Норвегии, Словении 
и Швейцарии [6]. 

В Российской Федерации в 2022 г. уровень заболеваемости КЭ вырос почти 
в 2 раза по сравнению с предыдущим годом, составив 1,34 на 100  000 населения 
(в 2021 г. – 0,69 на 100  000 населения). Заболевание зарегистрировано в 48 субъ-
ектах, а лидерами по заболеваемости КЭ стали Республика Тыва (заболеваемость 
17,8 на 100  000 населения, рост в 1,9 раза по сравнению со среднемноголетним 
показателем (СМП), 2010–2019 гг.), Кировская область (заболеваемость 12,07 на 
100 000 населения, рост в 1,6 раза по сравнению с СМП) и Красноярский край (за-
болеваемость 8,76 на 100 000 населения) [8]. 
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В Республике Беларусь многолетняя динамика заболеваемости КЭ за 28-летний 
период наблюдения (1995–2022 гг.) характеризовалась цикличностью с умеренной 
тенденцией к росту и ежегодным темпом прироста в 2,7%. В 2022 г. зафиксирован 
наибольший уровень заболеваемости КЭ – 2,62 на 100 000 населения (СМП – 0,95 на 
100 000 населения), при этом заболеваемость в Гродненской и Брестской областях 
в 2022 г. выросла более чем в 2 раза по сравнению с двумя предыдущими годами 
и составила 11,5 и 5,8 соответственно [9]. В 2020 г. случаи КЭ зарегистрированы в 
30 административно-территориальных единицах страны, в 2021 г. – в 31, а в 2022 г. – 
в 48. В Республике Беларусь превалирует европейский субтип ВКЭ [10, 11].

  ОПРЕДЕЛЕНИЕ СЛУЧАЯ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА
В 2012 г. Европейский центр профилактики и контроля заболеваний (ECDC) при-

нял решение о включении КЭ в список заболеваний, подлежащих обязательной ре-
гистрации, и предложил единое определение случая заболевания, которое исполь-
зуется до настоящего времени [12, 13]:
1. Клинический критерий: любой пациент с симптомами воспаления ЦНС (напри-

мер, менингитом, менингоэнцефалитом, энцефаломиелитом, энцефалорадикули-
том). 

2. Лабораторные критерии:
2.1. Лабораторные критерии для подтвержденного случая – по меньшей мере 

один из следующих пяти:
  специфические для ВКЭ IgM и IgG в крови;
  специфические для ВКЭ IgM в ЦСЖ;
  сероконверсия или увеличение в 4 раза специфических для ВКЭ антител в 

парных сыворотках;
  детекция нуклеиновой кислоты ВКЭ в клиническом образце;
  выделение ВКЭ из клинического образца.

2.2. Лабораторные критерии для вероятного случая:
  детекция специфических для ВКЭ IgM в одном клиническом образце. 

3. Эпидемиологические критерии: общий фактор передачи (непастеризованные 
молочные продукты). 
Классификация случая:

  Возможный случай – неприменимо в данной ситуации. 
  Вероятный случай – любое лицо, отвечающее клиническим и лабораторным кри-

териям вероятного случая, или любое лицо, отвечающее клиническим критериям 
и имеющее эпидемиологическую связь.

  Подтвержденный случай – любое лицо, отвечающее клиническим и лаборатор-
ным критериям подтверждения случая.
В 2020 г. 24 страны Европейского союза / Европейской экономической зоны пре-

доставляли в ECDC данные о случаях КЭ. При этом 19 стран использовали различные 
версии определения случая КЭ, предложенные ECDC, три страны (Германия, Италия 
и Швеция) – собственные варианты определения случая, а две страны (Хорватия и 
Люксембург) не уточнили, каким образом определялся случай заболевания КЭ [14]. 
Отсутствие использования одного и того же варианта определения случая КЭ созда-
ет трудности для сравнения заболеваемости между разными странами. Кроме того, 
даже между странами, внедрившими рекомендуемое ECDC определение случая КЭ, 
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существуют различия в отношении классификации клинических проявлений, вы-
званных ВКЭ. 

Так, например, Австрия сообщает только о «серологически подтвержденных 
случаях у госпитализированных пациентов», а Чехия – о любых случаях с «клиниче-
скими и лабораторными признаками асептического менингита/менингоэнцефалита, 
не обязательно ассоциированными с госпитализацией» [15]. 

В Республике Беларусь формализованного определения случая заболевания кле-
щевым энцефалитом в настоящее время нет. 

  ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКИ ЗНАЧИМЫЕ ФАКТОРЫ РИСКА 
ИНФИЦИРОВАНИЯ ВИРУСОМ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА
Наиболее частым механизмом инфицирования ВКЭ является трансмиссивный, 

реализуемый путем присасывания и инокуляции возбудителя твердыми клещами – 
преимущественно Ixodes ricinus, гораздо реже Ixodes persulcatus и Dermacentor 
reticulatus – для европейского, Ixodes persulcatus и Ixodes ovatus – для дальневосточ-
ного и сибирского субтипов вируса [6]. Соответственно, контакт с переносчиком и 
возбудителем КЭ возможен при выезде в ряд регионов Евразии, от Великобритании 
на западе до Японии на востоке [16]. В то же время, как и в случае многих других 
клещевых инфекций, до трети пациентов, заболевших КЭ, не указывают на приса-
сывание клещей в границах потенциального инкубационного периода [17]. Поэтому 
клиницисту, подозревающему КЭ, крайне важно анализировать наличие у пациента 
косвенных факторов риска развития клещевых инфекций:

  посещение лесов и лесопарков; 
  отдых на природе; 
  профессиональная деятельность на открытом воздухе; 
  работа на приусадебных участках; 
  наличие домашних животных, выгуливаемых в лесопарках, местностях с кустами 

и высокой травой.
Менее распространен, но зачастую ассоциирован с групповыми вспышками забо-

левания алиментарный путь инфицирования ВКЭ, реализуемый через употребление 
непастеризованного молока и сыров от коз, коров, овец [18]. Так, в систематическом 
обзоре и метаанализе описано 410 случаев алиментарного клещевого энцефалита, 
зарегистрированного в Центральной и Восточной Европе с 1980 по 2021 г., при этом 
большинство случаев инфицирования было связано с употреблением непастери-
зованных козьих молочных продуктов [18]. В Республике Беларусь практически все 
алиментарные вспышки КЭ, описанные до недавнего времени, также были ассоци-
ированы с употреблением непастеризованного козьего молока [10, 11, 19].

В литературе описаны единичные случаи инфицирования ВКЭ в результате гемо-
трансфузий или трансплантации внутренних органов, подчеркивающие необходи-
мость соответствующего скрининга доноров в эндемичных зонах [20]. Имеются со-
общения и о случаях трансмиссии ВКЭ от человека к человеку при грудном вскарм-
ливании [21, 22]. В то же время в отличие от других ортофлавивирусов не зафиксиро-
вано случаев передачи ВКЭ ребенку трансплацентарно или интранатально даже при 
тяжелом течении заболевания у матери во время беременности [23]. 
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  КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ ДИАГНОСТИКИ КЛЕЩЕВОГО 
ЭНЦЕФАЛИТА
Приблизительно у 75% пациентов, инфицированных европейским субтипом ВКЭ, 

развивается бессимптомное течение инфекции [6]. Инкубационный период длится 
обычно 7–14 дней, варьируя от 2 до 28 дней; однако при алиментарном пути инфи-
цирования он нередко сокращается до 3–4 дней, что существенно упрощает про-
ведение эпидемиологического расследования в данной ситуации [18, 24]. Примерно 
для 2/3 пациентов с европейским субтипом КЭ характерно двухволновое течение 
(рис. 1), в то время как для пациентов с дальневосточным и сибирским субтипами 
более типично монофазное течение заболевания [25]. 

Первая стадия КЭ сопровождается развитием виремии и клинически проявляет-
ся легким гриппоподобным синдромом (лихорадка, головная боль, миалгии, редко 
боли в животе, тошнота, рвота, диарея, невыраженные катаральные явления), для-
щимся не более 2–7 дней [24]. Среди отклонений лабораторных показателей могут 
отмечаться лейкопения с лимфопенией, тромбоцитопения, гипербилирубинемия и 
повышение трансаминаз в 2–3 раза выше верхней границы нормы, а также повы-
шение креатинфосфокиназы [26]. Далее возможно течение КЭ по двум сценариям. 
Для части пациентов после разрешения виремии характерен абортивный курс те-
чения заболевания без последующего развития поражения ЦНС (часто называется 
лихорадочной формой КЭ), однако прогностические факторы такого течения инфек-
ции остаются неясными [27]. Для части пациентов после клинических проявлений 

Рис. 1. Особенности клинического течения и лабораторной диагностики клещевого энцефалита 
в зависимости от стадии инфекционного процесса
Fig. 1. Characteristics of the clinical course and laboratory diagnosis of tick-borne encephalitis 
depending on the stage of the infectious process
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первой стадии болезни наступает бессимптомный период, во время которого паци-
ент чувствует себя удовлетворительно (обычно он длится в среднем 7 дней, варьи-
руя от 1 до 21 дня), а впоследствии развивается вторая стадия КЭ, характеризующая-
ся инвазией нервной системы с клиническими проявлениями в виде менингита, ме-
нингоэнцефалита, реже менингоэнцефалополиомиелита, менингорадикулоневрита 
и других поражений [6]. В среднем, по данным различных исследований, о развитии 
второй стадии инфекции сообщается примерно у 10–30% индивидуумов, инфици-
рованных ВКЭ, но значительно чаще среди детей (5–30%) и в случае алиментарного 
пути инфицирования возбудителем (примерно 38,9%) [28, 29]. Во время второй ста-
дии заболевания пациенты с КЭ обычно нуждаются в госпитализации из-за выражен-
ного лихорадочно-интоксикационного синдрома, головной боли, головокружения, 
тремора и поведенческих нарушений [24, 30]. В целом у 37,3–50,0% пациентов, инфи-
цированных ВКЭ, развивается менингит, 51% – менингоэнцефалит, 7–10% – миелит, 
чаще проявляющийся вялыми параличами верхних конечностей и мышц шеи и не-
редко сопутствующий менингоэнцефалиту [31, 32]. Несмотря на циркуляцию в Ре-
спублике Беларусь преимущественно европейского субтипа ВКЭ, в последние годы 
неоднократно регистрировались менингоэнцефалополиомиелитические формы за-
болевания, закончившиеся инвалидизацией пациентов [33, 34]. 

Частота встречаемости ключевых клинических проявлений первой и второй ста-
дий КЭ, вызванного европейский субтипом, приведены в табл. 1. 

Таким образом, характерное для КЭ двухволновое течение заболевания у па-
циента с воспалительным поражением нервной системы позволяет предположить 
правильный диагноз еще до получения результатов лабораторной верификации 
инфекции. Пациентов, обращающихся за медицинской помощью в первую стадию 
заболевания КЭ, следует предупреждать о вероятном развитии второй стадии после 
периода «мнимого улучшения» и необходимости раннего обращения за медицин-
ской помощью в случае повторного появления лихорадки, проявлений интоксика-
ции, головной боли, тошноты, рвоты и т. д. 

Таблица 1
Частота встречаемости основных симптомов у пациентов с европейским субтипом клещевого 
энцефалита [6]
Table 1
Frequency of main symptoms in patients with European subtype of tick-borne encephalitis [6]

Симптомы Первая стадия, % Вторая стадия, %
Лихорадка
Головная боль
Рвота
Фарингит
Диарея
Миалгии
Артралгии
Атаксия
Тремор
Поражения черепных нервов
Эмоциональная нестабильность
Головокружения
Судороги
Гемипарез

55–84
42–95,5
8–37,5
3–11
16–16,3
54–70,1
42,9–47

94–96,9
84–95,5
39–61
3
10
38,1
41
26–44
9–38
4–5,3
15
46,7
1
2,6
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  ЛАБОРАТОРНАЯ ВЕРИФИКАЦИЯ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА
Лабораторная верификация КЭ зависит от стадии инфекции, на которой выпол-

няется обследование пациента (рис. 1). При первой стадии инфекции, характеризу-
ющейся виремией, РНК ВКЭ может быть детектирована в крови методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР), результаты серологического определения IgM и IgG ме-
тодом иммуноферментного анализа (ИФА) при этом остаются отрицательными [25, 
35]. Определенный интерес для верификации диагноза может представлять в эту 
стадию детекция РНК ВКЭ методом ПЦР в образцах мочи пациентов, однако данный 
подход нуждается в дополнительной валидации в рамках клинических исследова-
ний [24, 36, 37]. 

Во вторую стадию КЭ виремия разрешается, соответственно, результаты ПЦР де-
текции РНК ВКЭ в крови чаще всего отрицательные, однако у большинства пациен-
тов при этом можно выявить IgM и IgG серологически методом ИФА в крови и ЦСЖ 
[6]. Сывороточные IgM у пациентов с КЭ персистируют в среднем 6 недель; пик IgG 
достигается к 3–7-й неделе после инфицирования, после чего данные антитела могут 
сохраняться годами, обеспечивая иммунитет к повторным случаям заболевания [24, 
38]. У 5% пациентов, которые не имеют детектируемого уровня IgG-антител в крови 
к ВКЭ на момент дебюта поражения нервной системы, в 20 раз выше риск развития 
менингоэнцефаломиелита и последующего постэнцефалитического синдрома [38]. 

IgM к ВКЭ не проникают из крови через гематоэнцефалический барьер, поэтому 
их детекция в ЦСЖ за счет локальной продукции может свидетельствовать о пора-
жении нервной системы, вызванной ВКЭ. В течение первых дней заболевания IgM 
к ВКЭ определяются только у 50% пациентов, а у оставшихся появляются в течение 
следующих 10 дней [39]. Поэтому для диагностики острой инфекции более приори-
тетным является определение IgM к ВКЭ в сыворотке крови. В целом определение 
интратекальных антител к ВКЭ по сравнению с серологическими исследованиями 
крови ограниченно используется в клинических условиях, но может помочь диффе-
ренцировать инфицирование возбудителем от недавней вакцинации (за счет детек-
ции интратекальных IgM) и доказать наличие инвазии ЦНС (за счет детекции более 
высокого титра интратекальных IgG по сравнению с сывороточными) [39, 40].

ПЦР ЦСЖ при КЭ характеризуется низкой чувствительностью даже при развив-
шихся поражениях ЦНС, что обусловлено преимущественно внутриклеточной лока-
лизацией возбудителя и отсутствием очагов некроза вещества мозга, поэтому отри-
цательный результат ни в коей мере не позволяет исключать данное заболевание 
[41, 42]. 

Всем пациентам с подозрением на поражение нервной системы, обусловленное 
ВКЭ, выполняется люмбальная пункция. Как и при многих других вирусных пора-
жениях ЦНС, в ЦСЖ характерно нормальное соотношение глюкозы ЦСЖ к глюкозе 
крови и нормальный уровень лактата (менее 2 ммоль/л) [32, 43]. У 2/3 пациентов 
имеется лимфоцитарный плеоцитоз ≤100/мкл; однако описаны случаи нейроинва-
зивных форм КЭ с нормальным числом клеток в ЦСЖ, а также с плеоцитозом вплоть 
до 1200/мкл [24, 25, 28, 44]. Белок ЦСЖ обычно повышен; в одной серии случаев 
81 пациента с КЭ 82,7% имели повышенный уровень белка в ликворе (диапазон от 
0,53 до 0,91 г/л), с соотношением уровня альбумина ЦСЖ / сыворотки крови 10,56×103 
(в норме <7,5), что указывает на дисфункцию гематоэнцефалического барьера у дан-
ной группы пациентов [45]. 

Современные подходы к диагностике клещевого энцефалита
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В клиническом протоколе «Диагностика и лечение пациентов (взрослое населе-
ние) с инфекционными и паразитарными заболеваниями», утвержденном постанов-
лением Министерства здравоохранения Республики Беларусь № 94 от 13.12.2018 г., 
среди обязательных методов обследования пациентов указаны определение анти-
тел к ВКЭ в крови, а также клиническое и биохимическое исследование спинномоз-
говой жидкости. Молекулярно-биологическое исследование крови и спинномозго-
вой жидкости отнесено в дополнительные методы обследования, и если ПЦР в кро-
ви может быть полезной для выявления пациентов в первой стадии КЭ, то низкая 
чувствительность ПЦР ЦСЖ не позволяет при отрицательном результате исключить 
заболевание КЭ. 

  ИНТЕРПРЕТАЦИЯ РЕЗУЛЬТАТОВ ИММУНОФЕРМЕНТНОГО 
АНАЛИЗА АНТИТЕЛ К ВИРУСУ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА 
В РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ СИТУАЦИЯХ
ИФА является наиболее часто используемым серологическим тестом для ве-

рификации КЭ в современных условиях, доступен по стоимости даже небольшим 
лабораториям, проводится в стандартизированных условиях и может быть авто-
матизирован. Существуют различные варианты ИФА, включающие антигены (цель-
ноклеточные лизаты или экстракты, полученные из цельноклеточных лизатов) как 
европейского субтипа вируса (например, Hypr, K23, Neudoerfl , K 1074), так и дальне-
восточного (например, Moscow B-4) [46]. 

В целом ИФА для диагностики ВКЭ обладает высокой чувствительностью, но уме-
ренной специфичностью вследствие перекрестной реактивности с антителами про-
тив других флавивирусов (в том числе индуцированных перенесенной лихорадкой 
Денге или вакцинацией против желтой лихорадки) [47]. При этом диагностические 
тесты, детектирующие IgM к ВКЭ, более специфичны, чем тесты для детекции IgG 
в отношении перекрестной реактивности с другими флавивирусами. Так, если па-
циент имел ранее контакт с другими флавивирусами или вакцинирован от других 
флавивирусов, ИФА определения IgG к ВКЭ обладает высокой чувствительностью 
(вплоть до 99%), но специфичностью только 40–80% по сравнению со специфично-
стью до 97%, когда тестируются пациенты, не сталкивавшиеся в прошлом с другими 
флавивирусами [46]. 

Ранее существовавший иммунный ответ, сформированный после инфицирова-
ния другими флавивирусами или иммунизации, может изменять иммунный ответ в 
ответ на инфицирование или иммунизацию против ВКЭ. В таких случаях для вторич-
ного антительного иммунного ответа характерно образование невысоких титров 
IgM и более высоких титров IgG по сравнению с титрами аналогичных антител при 
иммунном ответе на первичную встречу с ВКЭ [47]. В целом широкая перекрестная 
реактивность против различных флавивирусов и высокие титры IgG к ВКЭ могут на-
водить на мысль о наличии у пациента вторичного иммунного ответа. Пациенты с 
прорывными случаями КЭ, развившимися после ранее проведенной вакцинации в 
отношении этого возбудителя, также могут демонстрировать вторичный иммунный 
ответ. 

Полезным на практике методом, позволяющим ретроспективно определить дав-
ность инфицирования ВКЭ, может быть определение авидности IgG. Авидность – это 
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искусственный индекс, который указывает на связывающую активность IgG-антител 
со специфическим антигеном; данный показатель увеличивается с течением време-
ни после контакта с возбудителем, достигая пика через несколько недель – месяцев 
[48]. Определение авидности выполняется в параллельных ИФА сывороток без и с 
отмыванием 8М мочевиной. Индекс авидности рассчитывается в процентах по фор-
муле: (оптическая плотность IgG с мочевиной / оптическую плотность IgG без моче-
вины) × 100. IgG с низким индексом авидности (<40%) указывают на недавнюю ин-
фекцию ВКЭ, в то время как высокий индекс авидности (>80%) – на инфицирование 
в далеком прошлом. 

Сочетание результатов серологических методов диагностики, их возможная ин-
терпретация и шаги, необходимые для дальнейшего подтверждения инфекции, вы-
званной ВКЭ, представлены в табл. 2 [47]. 

  ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА 
С ДРУГИМИ КЛЕЩЕВЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ В РЕСПУБЛИКЕ БЕЛАРУСЬ
В настоящее время в Республике Беларусь, помимо клещевого энцефалита, диа-

гностируются следующие клещевые инфекции:
1. Болезнь Лайма – самая часто регистрируемая клещевая инфекция, вызывается 

бактерией Borrelia burgdorferi sensu lato, имеет стадийное течение, начинается 

Таблица 2
Интерпретация результатов серологических методов и дальнейшие шаги диагностики инфекции, 
вызванной вирусом клещевого энцефалита
Table 2
Interpretation of serologic tests results and next steps in the diagnosis of tick-borne encephalitis virus 
infection

Результат серологического обследо-
вания пациента

Про-
дукция 
антител 
в ЦСЖ

Интерпретация Дальнейшие шаги для 
верификации диагнозаIgM (сы-

воротка)
IgG (сы-
воротка)

IgM 
(ЦСЖ)

IgG 
(ЦСЖ)

+ – – – –
Ложноположитель-
ные IgM; ранняя фаза 
инфекции 

Серологический контроль 
через 7 дней; повторное 
тестирование другим тестом

+ + – – –

Возможен статус 
после предыдущей 
вакцинации; ранняя 
фаза инфекции ВКЭ

Серологический контроль 
через 7 дней (увеличение 
титра антител); повторное 
тестирование ЦСЖ через 
7 дней

– + – – –

Инфекция в про-
шлом или вакци-
нация; пассивный 
перенос антител

В случае наличия невро-
логических отклонений – 
определение авидности IgG

+ + + + +
Острая инфекция 
или недавняя острая 
инфекция ВКЭ

– – – + Невы-
полнимо

Возможно, некор-
ректный результат 
исследования

Повторить тестирование 
с использованием другого 
теста

– – + – Невы-
полнимо

Возможно, некор-
ректный результат 
исследования

Повторить тестирование
с использованием другого 
теста

Современные подходы к диагностике клещевого энцефалита
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с локальных поражений кожи в виде мигрирующей эритемы, при дальнейшем 
развитии в течение недель – месяцев может сопровождаться поражением опор-
но-двигательного аппарата (в виде артралгий или явных артритов), кожи (мно-
жественные мигрирующие эритемы, боррелиозная лимфоцитома, хронический 
атрофический акродерматит), сердца (преходящие экстрасистолии, атриовентри-
кулярные блокады, миоперикардит) и нервной системы (менингорадикулоневрит, 
рассеянный энцефаломиелит, Лайм-ассоциированная энцефалопатия) [49, 50]. 
В отличие от КЭ для болезни Лайма ни на одной из стадий развития не характерна 
высокая лихорадка, а при самом частом поражении нервной системы – асепти-
ческом менингите – он имеет стертое течение в виде флюктуирующей головной 
боли без тошноты, рвоты и объективно выявляемых менингеальных знаков.

2. Гранулоцитарный анаплазмоз человека – клещевая инфекция, вызываемая бак-
терией Anaplasma phagocytophilum, характеризуется гриппоподобным синдро-
мом (лихорадка, озноб, миалгии, артралгии, головная боль, иногда тошнота, рво-
та) и лабораторными отклонениями (лейкопения, тромбоцитопения, повышение 
трансаминаз), которые могут симулировать клещевой энцефалит [51]. Однако в 
отличие от последнего для него характерно монофазное, а не двухволновое те-
чение инфекции, поражение нервной системы в виде менингита и менингоэнце-
фалита встречается крайне редко, инфекция быстро разрешается при раннем на-
значении доксициклина.

Рис. 2. Алгоритм дифференциальной диагностики между наиболее распространенными 
клещевыми инфекциями в Республике Беларусь
Fig. 2. Algorithm of diff erential diagnostics between the most common tick-borne infections in the 
Republic of Belarus

Нет

Нет

Нет

Да

Да

Да

Присасывание клеща + лихорадка >38,0 °C

Наблюдение за состоянием пациента 
(возможно развитие болезни Лайма)

Лабораторное обследование пациента: 
общеклинический анализ крови, 

биохимический анализ крови

Лейкопения, тромбоцитопения, повышение трансаминаз

Обследование на клещевой
боррелиоз, вызванный B. miyamotoi

Обследование на гранулоцитарный 
анаплазмоз человека

Двухволновое течение 
и/или поражение ЦНС

Обследование 
на клещевой энцефалит
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3. Клещевой боррелиоз, вызванный Borrelia miyamotoi, – бактериальная клещевая 
инфекция, открытая сравнительно недавно (первые случаи описаны в Российской 
Федерации А. Платоновым и соавторами) [52]. Характеризуется острым началом 
в виде гриппоподобного заболевания (лихорадка выше 39,0 °С, общая слабость, 
озноб, головная боль, миалгии, артралгии, тошнота, рвота); примерно у 10% па-
циентов лихорадка может иметь рецидивирующее течение, сопровождаясь 

Рис. 3. Алгоритм лабораторной верификации предполагаемого клещевого энцефалита
Fig. 3. Algorithm for laboratory verifi cation of suspected tick-borne encephalitis

Примечания: 
1 Уточнение наличия клинических признаков поражения ЦНС необходимо для выбора оптимального биологического 
образца и метода обследования пациента на клещевой энцефалит (ПЦР или ИФА крови).
2 Пациентам с подозрением на первую стадию клещевого энцефалита также может оптимально выполняться и иммуно-
ферментный анализ крови, несмотря на высокую вероятность ложноотрицательного результата в данную фазу инфек-
ции. В случае выполнения пациенту повторного ИФА крови через 10–14 дней появление ранее отсутствовавших антител 
к возбудителю будет доказательством инфицирования клещевым энцефалитом (в том числе перенесенной пациентом 
лихорадочной формы, если не развилось в последующем поражение ЦНС и результат ПЦР крови был ложноотрицатель-
ным). 

Выздоровление

Ложноположительный результат 
Исключение клешевого энцефалита

Нет Да

Пациент с лихорадкой в весенне-осенние месяцы +/– присасывание клеща или косвенные 
эпидемиологически значимые факторы риска присасывания клещей

ПЦР крови на РНК вируса клещевого
энцефалита2

Подтвержденный 
клещевой энцефалит, 

первая стадия

Результат 
положительный

IgM+, IgG– к ВКЭ lgM+, IgG+ к ВКЭ

Люмбальная пункция, исследование ЦСЖ
ИФА крови на IgM, IgG к ВКЭ

Клинические признаки поражения ЦНС: некупируемая анальгетиками головная боль, тошнота, 
рвота, гиперестезия, тремор, атаксия, очаговая неврологическая симптоматика, положительные 

менингеальные знаки и т. д.1

Результат 
отрицательный

Дообследование для 
исключения других 
причин лихорадки

Динамическое наблюдение 
за пациентом в течение месяца

Лихорадочная 
(абортивная) форма 

клещевого энцефалита

Повторная лихорадка, 
головная боль

lgM+/–, IgG– к ВКЭ lgM+, IgG+ к ВКЭ

Повторное ИФА крови 
на IgM, IgG к ВКЭ 
через 7–14 дней

Подтвержденный 
клещевой энцефалит,

вторая стадия
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периодами афебрилитета, что похоже на двухволновое течение европейского 
субтипа КЭ [53, 54]. В отличие от последнего поражения нервной системы опи-
саны редко, и заболевание разрешается после назначения антибактериальной 
терапии доксициклином или цефтриаксоном.
Алгоритм дифференциальной диагностики между наиболее распространенными 

инфекциями у пациентов в Республике Беларусь с указанием на присасывание кле-
ща в течение месяца до заболевания для выбора оптимальных методов лаборатор-
ной верификации диагноза представлен на рис. 2. 

На рис. 3 представлен алгоритм лабораторной верификации при подозрении на 
клещевой энцефалит. 

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В настоящее время КЭ является актуальной эндемичной трансмиссивной инфек-

цией для Республики Беларусь. Рост заболеваемости КЭ в последние годы, регистра-
ция тяжелых форм с риском серьезных резидуальных последствий требуют от меди-
цинских специалистов знания путей передачи, особенностей клинического течения 
и современных возможностей лабораторной верификации данной инфекции, а так-
же принципов дифференциальной диагностики с другими клещевыми инфекциями 
и подходов к вакцинопрофилактике. Настороженность в отношении КЭ сопровожда-
ется ранним назначением адекватной терапии, снижением рисков неблагоприятно-
го исхода и инвалидизации пациентов. 

_________________________________________________________________________________________________
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