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1 ALGEMEEN 

2 ZIEKTE 

2.1 VERWEKKER 

De naam van de aandoening is afhankelijk van het virustype, regio en seizoen van voorkomen. Het tickborne-
encephalitisvirus (TBEV) is, net als het gele koorts-virus, het Japanse encefalitis-virus en het denguevirus een 
arbovirus (arthropod borne virus) van de familie van de Flaviviridae en van het genus Flavivirus. Het TBEV 
behoort tot het TBE-viruscomplex. Het is een RNA-virus van 20-80 nm diameter met een nucleocapside en 
een envelop. In de envelop bevinden zich twee glycoproteïnen: M (membraan) en E (envelop). Het E-proteïne 
is het belangrijkste virusantigen. Het induceert neutraliserende antistoffen (en aldus beschermende 
immuniteit) en is verantwoordelijk voor essentiële virusfuncties zoals receptorbinding en membraanfusie. 
Op basis van serologische criteria en nucleotide- en aminozuursequenties van het E-proteïne kunnen drie 
subtypes TBEV worden onderscheiden: het Europese subtype (TBEV-Eu), het Siberische subtype (TBEV-Sib) 
en het Far Eastern subtype (TBEV-FE) [1-4]. De vector van TBEV-Eu is Ixodes ricinus (common tick); de vector 
van TBEV-FE en TBEV-Sib is Ixodes persulcatus. Het verspreidingsgebied van beide teken overlapt in een klein 
gebied in Noordoost-Europa (Russisch Karelië, Sint-Petersburg, het oosten van Letland en Estland), waar de 
drie TBEV-subtypes zijn aangetoond. 
 
Het virus is niet hittebestendig en wordt geïnactiveerd door pasteurisatie. Het kan langere tijd overleven in 
melk, zelfs na passage door maagsappen [1]. 

2.2 PATHOGENESE 

De ontwikkeling van de ziekte is afhankelijk van het virustype. Daarnaast spelen leeftijd en immuniteit van 
de gastheer een rol. Flavivirusinfecties worden gekarakteriseerd door een extraneuronale replicatie voordat 
invasie van het centraal zenuwstelsel via de bloed-hersenbarrière plaatsvindt. Na een tekenbeet vindt initieel 
lokale virusvermeerdering plaats, waarna het virus zich via lymfevaten naar de regionale lymfeklieren 
verspreidt. Via efferente lymfevaten en de ductus thoracicus ontwikkelt zich een viremie en invasie van 
organen van het reticulo-endotheliale systeem (milt, lever, beenmerg). Kennis van de pathogenetische 
mechanismen is onvolledig. Onbekend zijn de virusreceptor en de precieze route waarlangs het virus de 
hersenen binnendringt. In het brein van slachtoffers van het virus bestaat een geringe topografische relatie 
tussen inflammatoire veranderingen en antigendistributie. Immuungemedieerde neuronale celdood speelt 
dus waarschijnlijk een belangrijkere rol dan virusgeïnduceerde celdood [2,5-7] 

2.3 INCUBATIEPERIODE 

De incubatieperiode duurt 2 tot 28 dagen (meestal 7-14 dagen, gemiddeld 8 dagen). Na inname van besmette 
melk is de incubatietijd korter: 3-4 dagen [1]. 

2.4 ZIEKTEVERSCHIJNSELEN 

De ziekte verloopt van mild tot ernstig, mede afhankelijk van het subtype waarmee men geïnfecteerd is 
[1,6,8]. Twee derde van de gevallen verloopt asymptomatisch [24]. De beet blijft in 30% van de gevallen 
onopgemerkt. Bij ongeveer één derde van de patiënten heeft de aandoening een typisch bifasisch verloop 
[25]. De gemiddelde duur van de eerste fase van de ziekte is 5 dagen (range: 2-10 dagen). Het symptoomvrije 
interval tussen de eerste en de tweede fase duurt 1-21 dagen (gemiddeld 7 dagen).  
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De dominante symptomen in de eerste viremische fase zijn koorts (99%), vermoeidheid /malaise (60%) en 
hoofdpijn/gegeneraliseerde pijn (50%) [6]. In de tweede fase varieert het klinische spectrum van een milde 
meningitis tot een ernstige encefalitis, met of zonder myelitis [24, 25]. 

Bij een infectie met het Europese subtype zal 10% van de patiënten met ernstige klachten neurologische 
restletsels vertonen en komt ongeveer 0,5 tot 2% van hen te overlijden [24].  Prospectieve follow-upstudies 
naar de relatie tussen langetermijnmorbiditeit en TBEV-Eu vinden een verband met de aanwezigheid van een 
postencefalitisch syndroom. Verder zijn neurologische restverschijnselen geassocieerd met een 
verslechtering van kwaliteit van leven. Restverschijnselen die aanwezig zijn na 1 jaar, geven een slechte 
prognose [6]. 

 

2.5 VERHOOGDE KANS OP ERNSTIG BELOOP 

Leeftijd, ernst van de ziekte in de acute fase en lage concentratie neutraliserende antistoffen zijn gerelateerd 
aan ernstige ziektebeelden. Patiënten ouder dan 50 jaar lopen een groter risico op een ernstig verloop van 
de ziekte [2,6,9].  
Toediening van specifiek TBE-immunoglobuline verhoogt de kans op een ongunstig verloop van de 
ziekte [1,10-12]. Er zijn geen gegevens over het verloop tijdens de zwangerschap. Eén studie rapporteert een 
ernstig verloop bij personen met immunosuppressiva [26].   
 

2.6 IMMUNITEIT  

Er zijn geen gevallen beschreven van symptomatische re-infectie. TBE gaat gepaard met een levenslange 
immuniteit [1,2].  
 

3 DIAGNOSTIEK 

3.1 MICROBIOLOGISCHE DIAGNOSTIEK 

De gouden standaard in de diagnostiek van TBE is het aantonen van IgM- en IgG-TBE-specifieke antilichamen 
door middel van enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA). IgM-antilichamen zijn soms tot maanden na 
de infectie te detecteren, terwijl IgG-antilichamen levenslang aanwezig zijn. [13] In geval van andere 
flaviviruscontacten (vaccinatie tegen gele koorts of Japanse encefalitis, dengue virusinfectie) is het 
noodzakelijk om een neutralisatieassay te verrichten in verband met flavivirussen cross-reactiviteit van 
de ELISA. In de eerste fase van de ziekte is het mogelijk om het virus in het bloed te isoleren. In fatale gevallen 
kan het virus geïsoleerd worden in de hersenen en in andere organen door reverse transcriptase polymerase 
chain reaction (RT-PCR) [13].  
Hoewel PCR op serum of lumbaal vocht in de eerste dagen na de start van de koorts gebruikt kan worden, is 
het virus in principe niet meer detecteerbaar wanneer er neurologische klachten optreden. Een beter 
alternatief is PCR op urine wat nog nuttig kan zijn tot 14 dagen na de start van de koorts (communicatie Dr 
Marjan Van Esbroeck). 
 
 
Het Nationaal Referentiecentrum (NRC)  
Instituut voor Tropische Geneeskunde - Klinische Biologie Kronenburgstraat 43/3  
2000 Antwerpen 
Dr. M. Van Esbroeck   
T 03 - 247.64.45 

http://www.itg.be/
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4 BESMETTING 

4.1 RESERVOIR 

Teken fungeren als vector en reservoir van TBEV [1,2]. De belangrijkste gastheren zijn kleine knaagdieren. 
Mensen worden, net als verschillende grotere zoogdieren, accidenteel geïnfecteerd. Geïnfecteerde 
hoefdieren spelen geen rol bij de re-transmissie naar bloedzuigende teken, mogelijk vanwege een geringe 
viremie. Koeien, geiten en schapen scheiden het virus in de melk uit. 

4.2 BESMETTINGSWEG 

Besmetting na een tekenbeet is veruit de belangrijkste transmissieroute. Na een beet van een geïnfecteerde 
teek vindt binnen enkele minuten virustransmissie plaats (via speeksel). Vroegtijdig verwijderen van de teek 
kan TBE dus niet voorkomen. Het virus kan overgebracht worden naar de mens of andere gastheren door 
larven, nimfen of volwassen teken. Geïnfecteerde teken behoren meestal tot de familie van de Ixodidae, 
maar het virus is ook gevonden in andere tekensoorten (Dermacentor en Haemaphysalis). 

De vector heeft een levenscyclus van 2-3 jaar waarin hij drie stadia doorloopt: larve (0,5-1 mm), nimf (1-1,5 
mm) en volwassen teek (3-10 mm). In elk stadium voedt de teek zich in de actieve periode van maart tot 
november éénmaal met bloed van de gastheer. 

Besmetting kan ook plaatsvinden door inname van ongepasteuriseerde melk van koeien, geiten en schapen. 
Er zijn incidentele TBE-gevallen beschreven na het slachten van vermoedelijk viremische geiten en via 
bloedtransfusies, via borstvoeding en door laboratoriumaccidenten. 

4.3 BESMETTELIJKE PERIODE 

In Noord- en Midden-Europa begint de tekenactiviteit  in maart/april, wanneer de grondtemperatuur stijgt 
naar 5-7°C. Ze eindigt  in oktober/november bij dalende temperaturen. In Centraal-Europa zijn er pieken in 
activiteit in mei/juni en in september/oktober [14]. In Noord-Europa en in bergachtige gebieden valt de 
hoogste piek van de tekenactiviteit in de zomer. In de Mediterrane gebieden is deze piek tussen november 
en januari.  

4.4 BESMETTELIJKHEID 

De overleving van het virus is vergelijkbaar met andere Flaviviridae (enkele uren in de open lucht, 
vermoedelijk langer in bloed). 
 

5 VERSPREIDING 

5.1 RISICOGROEPEN 

5.2 VERSPREIDING IN DE WERELD 

TBE komt voor in een groot geografisch gebied van Europa tot het Verre Oosten. De Ixodes ricinus komt voor 
in Centraal- en West-Europa en kan TBEV-Eu overbrengen. De Ixodes persulcatus komt voor in Rusland en in 
een deel van het Verre Oosten en is verantwoordelijk voor de transmissie van TBEV-Sib en TBEV-FE. Voor 
details, zie kaart TBE in Europa. De desbetreffende teken leven in bos- en heesterrijke gebieden tot 1000 m 

https://www.itg.be/Files/docs/Reisgeneeskunde/TBE%20Endemic%20Risk%20Map_updated%202016.pdf
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hoogte met milde temperaturen en hoge luchtvochtigheid [14]. In tegenstelling tot de verwekker van de 
ziekte van Lyme (Borrelia burgdorferi) die in het hele verspreidingsgebied van de vector voorkomt, is het 
voorkomen van TBEV beperkt tot zogenaamde ‘natural foci’ waarin het onder bepaalde botanische, 
zoölogische, klimatologische en geo-ecologische omstandigheden tussen geïnfecteerde kleine zoogdieren en 
teken circuleert. In Europa is TBE endemisch in 27 landen [2]. In de afgelopen twee decennia zijn in veel 
Europese landen regelmatig nieuwe endemische foci geïdentificeerd. Het transmissierisico van TBE is in de 
afgelopen jaren fors toegenomen in Europa (met uitzondering van Oostenrijk) en Rusland. Factoren die 
verantwoordelijk zijn voor de toename van de incidentie, prevalentie en verspreiding van TBE zijn 
waarschijnlijk verandering van vrijetijdsactiviteiten, verplaatsing van mensen naar voorsteden, urbanisatie in 
TBE-risicogebieden en ‘global warming’. In Oostenrijk is als gevolg van de nationale vaccinatiecampagnes een 
daling gezien van 600 cases in 1980 naar 60 in 2000 [2]. 
 

5.3 VOORKOMEN IN BELGIË 

Hoewel de belangrijkste vector van TBEV (de Ixodes ricinus-teek) in België voorkomt en de circulatie van het 
virus aangetoond werd in dieren (reeën, vee en everzwijnen), werd tot en met 2017 geen enkel autochtoon 
geval van tekenencefalitis gerapporteerd. Als gevolg van een grote proportie asymptomatische infecties en 
de vaak aspecifieke klinische tekens wordt de ziekte echter mogelijk ondergediagnosticeerd. In 2018 was er 
één waarschijnlijk en in 2020, 3 bevestigde gevallen waarbij de infectie met zekerheid in België werd 
opgelopen. Hierbij lag tweemaal de bron in Vlaanderen en éénmaal in Wallonië. Jaarlijks worden één à twee 
infecties gediagnosticeerd bij niet gevaccineerde personen na een reis in een land waar de ziekte endemisch 
is, zoals Oostenrijk en andere landen in Europa, en neemt het aantal geteste personen toe.27,28 

 

6 BEHANDELING 

Er bestaat geen specifieke therapie. De behandeling is symptomatisch. Patiënten met 
meningitis, encefalitis of meningo-encefalitis moeten bewaakt worden op een intensive care-afdeling omdat 
respiratoire insufficiëntie als gevolg van bewustzijnsdaling door hersenoedeem en/of neuromusculaire 
paralyse snel (binnen een uur) kan optreden. Het gebruik van corticosteroïden is niet gevalideerd in klinische 
studies. [1] Bedrust zou de prognose verbeteren. [1,2,17] 
Toediening van specifiek TBE-immunoglobuline verhoogt de kans op een ongunstig verloop van de 
ziekte [1,10-12].  
 

7 PRIMAIRE PREVENTIE 

7.1 IMMUNISATIE 

De Hoge Gezondheidsraad beveelt vaccinatie aan voor reizigers die tijdens het tekenseizoen (voorjaar, zomer 
en herfst) endemische regio's bezoeken en buitenactiviteiten ondernemen in beboste gebieden. Voor 
risicogroepen zoals boswachters is er binnen de huidige epidemiologische context in België geen aanbeveling 
voor vaccinatie. Enkel indien TBE endemisch wordt met een incidentie van >5/100.000 gevallen kan 
vaccinatie voor deze groepen worden aanbevolen.29 

7.2 ALGEMENE PREVENTIEVE MAATREGELEN 

Consumptie van ongepasteuriseerde melk(producten) moet worden vermeden [1]. 
 
Adviezen voor het algemene publiek, ter voorkoming van een tekenbeet in endemische gebieden tijdens 
het ‘tekenseizoen’, zijn: 

http://www.tekenbeten.be/hoe-kan-ik-mij-beschermen
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 Blijf zo veel mogelijk op de paden. 

 Draag kleding die je armen en benen bedekt en gesloten schoenen. Stop je broekspijpen in je kousen. 

 Draag lichtgekleurde kleding, dan zie je een teek beter. 

 Gebruik een insectenwerend middel met bijvoorbeeld DEET op je onbedekte huid. Er zijn aangepaste 
concentraties nodig voor kinderen, zwangere vrouwen en vrouwen die borstvoeding geven.  Vraag raad 
aan je apotheker.  

 Controleer nog dezelfde dag op tekenbeten nadat je in de natuur was en volg de symptomen op. Ga 
met klachten naar een arts. 

 

8 MAATREGELEN NAAR AANLEIDING VAN EEN GEVAL 

8.1 BRONOPSPORING 

Via een vragenlijst wordt in kaart gebracht waar de infectie in België is opgelopen en met welke gezondheidsklachten 

de infectie gepaard gaat.  

8.2 CONTACTONDERZOEK 

Niet van toepassing. 

 

8.3 MAATREGELEN TEN AANZIEN VAN PATIËNTEN EN CONTACTEN 

Niet van toepassing. 
 

8.4 PROFYLAXE 

Niet beschikbaar. 

8.5 WERING VAN WERK, SCHOOL OF KINDERDAGVERBLIJF 

Niet van toepassing. 
 

9 OVERIGE ACTIVITEITEN 

9.1 MELDINGSPLICHT 

 
TBE is meldingsplichtig sinds 2024 indien het om een (mogelijke) autochtone besmetting gaat. 
 

CRITERIA  

Klinisch criterium 
Elke persoon met symptomen van inflammatie van het Centraal zenuwstelsel(bijvoorbeeld, 
meningitis, meningo-encephalitis, encephalomyelitis, encephaloradiculitis).  

Epidemiologisch criterium 
Blootstelling aan een gemeenschappelijke bron (ongepasteuriseerde melk of geografisch) 

Laboratoriumcriteria 
Waarschijnlijk labocriterium  
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• TBE specifieke IgM antilichamen in één serumstaal 
Laboratoriumconfirmatie 
       OF 

• TBE specifieke IgM EN IgG antilichamen in bloed 
OF 

• TBE specifieke IgM antilichamen in cerebrospinaal vocht 
OF 

• Seroconversie of viervoudige titerstijging van specifieke antilichamen 
OF 

• TBE viraal nucleïnezuur in een klinisch staal 
OF 

• Isolatie van TBE in een klinisch staal  

 

GEVALSDEFINITIE 

Waarschijnlijk 

• patiënt met passend klinisch beeld EN waarschijnlijk labocriterium  
OF 

• patiënt met passend klinisch beeld EN epidemiologische link 

Bevestigd 

• patiënt met passend klinisch beeld EN laboratoriumconfirmatie 

 

9.2 INSCHAKELEN VAN ANDERE INSTANTIES 

 

9.3 ANDERE RICHTLIJNEN 

 

 

9.4 VOORLICHTINGS- EN INFORMATIEMATERIAAL 

- Zie http://www.tekenbeten.be/home  

- Folder Gezond Leven specifiek rond TBE wordt aangemaakt.  
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