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Болезнь Лайма (Ей) - хроническое или рецидивирующее трансмис­

сивное природноочаговое заболевание, поражающее разные органы и 

системы., Многие характерные клинические проявления инфекционного 

процесса известны дерматологам, невропатологам, ревматологам, 

врачам других специальностей и были давно описаны как самостоя­

тельные заболевания или синдромы неясной этиологии: хроническая 

мигрирующая эритема, эритема Афцелиуоа, клещевая кольцевидная 

эритема, акродерматиг, хронический атрофирующий акродерматит, 

лимфзденоз кожи, лимфоцит ома, серозный менингит, радикулонэврат, 

лвьфзцйтарннй меиингорадикулсневрит Баннвартца или синдром Бан- 

квартца, хронический артрит, Лайм-артрит и др. Лишь сравнитель­

но недавно установлено их этиологическое единство я показано , 

что заболевание представляет собой боррелиоз. В соответствии с 

"Международной статистической классификацией болезней и связан­

ных медицинских проблем** (MK5-I0), а также с. "Международной но­

менклатурой болезней” (Женева, 1985) заболеванию дано унифициро­

ванное единое наименование Ljme disease , что переводится как 

болезнь Лайма. В этой связи название "системный клещевой борре- 

лиоз", появившееся в отечественной литературе, не может быть ре­

комендовано для дальнейшего употребления, хотя оно достаточно 

точно отражает этиологию и патогенетические особенности заболе­

вания.

I.I. ВЕДОМ £С10£И2ейкая_сщзавка 
Открытию возбудителя предшествовали обширные многолетние (с 

1975 г.) кяиникс-зпидешологические исследования, проведённые в 

городке Лайм (название которого в дальнейшем получило отражение 

в наименования нозологической формы) и других населенных пунктах 

Штата Коннектикут (США). Возбудитель, оказавшийся спирохетой,
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впервые изолировал в 1981г. американский исследователь Вилли 

Бургдорфер от клещэй Ixodes daemini , 3 1984г. его соотечествен­

ник Расселл Джонсон показал,-что эти спирохеты представляют со­

бой неизвестный ранее вид рода Bon-elia и в несть их первоот­

крывателя дал им название Borreiia burgdorferi . т.о. БД по 

существу представляет собой новую проблему' .современной инфекци­

онной патологии.

В нашей стране типичные кожные проявления БД были описаны е!це 

в конце прошлого - начале нашего столетия. Б 50-60-е года среди 

невропатологов возникла дискуссия по поводу так- называемой эрите­

матозной формы клещевого энцефалита. Некоторые исследователи 

(К.Г.Уманский, А.Н.Шаповал, Р.Кузнецова и др.> дифференцирова­

ли эти заболевания от клещевого энцефалита и задолго до открытия 

В . b u r g d o r f e r i  четко высказывались в пользу их этиологической

самостоятельности. В-отдельных областях многие годы при госпита­

лизации таким больным ставили диагноз "клещевая кольцевидная -эри­

тема".

Целенаправленные исследования'этиологии, сероэпядемиологии, 

природной очаговости и клиники БД проводятся в вашей стране с 

1984г. В следующем году она была вперзыв верифицирована серологи­

чески в СССР.

1.2. £аспррсзране^ше_болезш_Дайма_в_СССР и

вероятное значе.кие, в„ инфекционной патологии

БД имеет чрезвычайно обширный нозоареал, связанный, главным 

образом, с лесными ландшафтами умеренного климатического пояса. 

Природные очаги БД имеется в Северной Америке, Евразии, на севере 

Африки и, видимо, в Австралии.

В СССР к настоящему времени заболевания этим боррелиозом и 

(или) его природные очаги серологическими и микробиологическими
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методами выявлены в Эстонии, Латвии, Литве, Молдове, Украине , 

Киргизии и РСФСР, а в пределах последней - в 26 крупных админи­

стративных территориях от Калининградской области на западе до 

•Сахалинской на востоке. Т.о. большая по протяженности часть миро­

вого нозоареала ЕЛ находится в пределах нашей страны, где её гео­

графия сходна с распространением клещевого энцефалита (КЭ). Это 

объясняется идентичностью основных переносчиков возбудителей БЛ 

и КЭ.

ЕЛ способна поражать центральную нервную и сердечно-сосудистую 

системы, а также опоряо-двигаТельный аппарат. Она представляет 

большую опасность для здоровья людей и может приводить к длитель­

ной нетрудоспособности, а при тяжелых поздних проявлениях - к ин­

валидности. Но уровню заболеваемости и тяжести клинического тече­

ния она сейчас представляет собой одну из наиболее актуальных 

проблем для США и многих европейских стран. По мере совершенство­

вания .диагностики и улучшения информированности врачей выявленное 

число случаев вс всех странах быстро увеличивается. Так, в США. 

оно возросло примерно с 1100 случаев в 1986г. до 7500 в 1989 г., 

примем, по мнению американских специалистов, это в 5-10 раз меньше 

реальной заболеваемости. По данным, полученным в нашей стране и 

ряде европейских стран, заболеваемость ЕЯ обычно в 2-3 раза выше, 

чем аналогичные показатели по КЭ.' По экспертной оценке в СССР 

ежегодно может быть по меньшей мере от 5 до 10 тыс. свежих случа­

ев болезни Лайка, что, очевидно, приводит к накоплению среди насе­

ления значительного числа больных с хроническим течением заболева­

ния. Т.о. по уровню ежегодной заболеваемости БЛ, очевидно, занима­

ет одно первых мест среди нриродноочагоэых инфекций и имеет 

важнейшее значение в современной инфекционной патологии.



2. ЭТИОЛОГИЯ б

2.1. йраисие св§дв!Щя;_о_возйу$2теле

Возбудитель Ш  - градатрицательная спирохета (порядок Spirochete- 

tales , семейство Spiroch&etaceae ), относящаяся К роду Borrelia 

и виду Borrelia burgdorferi . Известно более 20 родственных ви­

дов боррелий, вызывающих заболевания человека и животных и пере­

дающихся, как правило, иксодоидными клещами. Однако в.burgdor­

feri - единственный из них, вызывающий заболевания людей в 

лесах умеренного климатического пояса.

Микробная клетка в.burgdorferi представляет собой извитую, лево- 

или правовращающуюся спираль; она способна к активным возвратно- 

поступательным или вращательным движениям. От других видов бор­

релий ее отличает значительная (от 20 до 30 мкм) длинна при ми­

нимальной (от 0,2 до 0,3 мкм) толщине и сравнительно небольшое 

(7-II) Число жгутиков. В отличие от спирохет других родов бор- 

релии сравнительно легко окрашиваются анилиновыми красителями 

(см. раздел 4.4.2). Как и у других спирохет микробная клетка 

состоит из протоплазматическсго цилиндра, окруженного сначала 

клеточной мембраной, затем - жгутиками и, наконец, наружной 

(внешней) оболочкой, слабо связанной с подлежащими структурами. 

Основныз белковые антигены возбудителя, обусловливающие антите- 

логенез, связаны со жгутиковой фракцией, тогда как видовую и 

внутривидовую идентификацию штаммов обычно определяют белковые 

антигены внешней оболочки. Соотношение: гуанин-цитозин у этого 

вида составляет от 28 до 30,5%; от 31 до 59# ДНК гомологично 
другим боррелшш. Все известные до настоящего времени нзоляты 

содержат от 4 до 9 различных типов плазмид. Предполагается, что 

плазмидные гены могут кодировать синтез белков, участвующих в

патогенезе, поскольку потеря, патогенности штаммами в процессе 

культивирования коррелирует с утратой некоторых, плазмид.
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2.2. Еголощчасиса догребности ао£бздат§ла г &Г2. 27аьтдви2.0£ааав

в. burgdorferi - микроаэрофил и отличается чрезвычайной тре­

бовательностью к условиям культивирования. Его метаболические по­

требности (как и у других видов боррелий) изучены влабо. Многолет­

ние эмпирические попытки получения культур на vitro привели к со­

зданию удовлетворительной среды, так называемой взк-и , пригодной 

для изоляции z культивирования боррелий, в том числе и возбудителя 

ЕЯ. Приготовление этой среды сопряжено со значительными трудностями 

т.к. требует высокого качества и чистоты всех составляющих её ин­

гредиентов, в том числе и воды. Среда готовится следующим образом 

(рабочая пропись для I литра среды BSK-H ).

Прдготовка_прс2аа: после окончания мойки нейтральными детерген­

тами герметически завинчивающуюся культуральную посуду из нейтраль­

ного стекла тщательно сполоснуть водой из стеклянного бидистилля­

тора (ЩВ), высушить и затем автоклавировать.

а) К 800 мл Щ В  добавить 100 мл хГО концентрата тканевой среды 

CMBI, Ю 6 6  (вместо среды cu rl Ю 6 6  можно использовать среду 

199 на растворе Ханкса в адекватном количестве).

б) 11,4 г желатина развести при кипячении в 200 мл Щ В  и авто­

клавировать (15 мин при 15 pel ).

в) В 100 мл ЩВ, нагретой до 60-70 °С, последовательно раство­

рить 5 г неопептона и 2,54 г дрожжевого экстракта ( Yeaato- 

late ); остудить до комнатной температуры.

г) Смещать растворы (см. п.п. "а" и "в") и затем:

- развести в растворе (см. п. "г") последовательно добавляя 

медленно, малыми порциями: бычий сывороточный альбумин 

{фракция 5) - 50 г; HEPES ( я  -2-гидроксиэтвлшшеразин- 

- Н' -2-этансульфоновая кислота) - 5 г; глюкозу - 5 г; на­

трия цитрат - 0,7 г; натрия пируват - 0,.8 г; н-ацетил- D -
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глюкозамин - 0,4 г; натрия бикарбонат - 2,2 г; L -глютамин - 

0,1 г;

- довести pH среда при комнатной температуре до 7,6 1-нормаль-

НИМ NaOH ;
- добавить в среду непрогретую кроличью' (или фетальную бычью)

гу
сыворотку до конечное 'концентрации -  е%;

- профильтровать' среду через грубый префилвтр (порибтость - 

0,8 - 1,2 мкм);

- стерилизовать среду фильтрацией под давлением через нитроцел­

люлозный фильтр пористостью 0.2-мим;

- подогретый до 45-50°С стерильный раствор желатина (см, п.
J-t

"б") добавить к полученой среде и тщательно перемешать.

Хранить среду при 4°С не более I месяца. Рерматичеоки за=т~: • 

винчивающиеся культуральные емкости (Пробирки, флаконы) следует 

заполнять средой на 9/10 обьэш; при этом использование анаэро- 

статов или иных специальных приспособлений при культивировании 

необязательно.

При температуре культивирования оЗ°С такая среда 

монет обеспечивать рост культур от ийокулюмов из 1-2 спирохет 

и накопление боррелий до 1-4 х IQ8 на миллилитр; время генера­

ции II-I2 часов. Нормальный розоватый цвет среды при интенсив­

ном росте боррелий меняется /со желтого в течение нескольких 

дней (иногда, в зависимости от штамма и посевной дозы - до ме­

сяца и более). Резкоё изменив цвета среды на желтый и ее по­

мутнение обычно свидетельствует о бактериальной кбнтаминации, 

а ее покраснение указывает на плесневую контаминацию. Свежие 

изолятн в течение первых пассажей часто образуют аггрегаты в 

виде рыхлых белых комков на дне пробирки; длительно пассируемые



культуры обычно распределяются в среде более равномерно, хотя 

рост всегда вдет стазу. Для пересевов адаптированных к среде 

культур достаточно перенести 1-2 капли инокулюма на свежую сре­

ду. Сохранение музейных культур может быть обеспечено I пересе­

вом в 4-5 недель.

В связи с высокой стоимостью и сложной технологией приготов­

ления среды целесообразно сохранять изоляты в низкотемператур­

ном морозильнике (-70° — 90°С). В этих целях культуру, подлежа­

щую длительному хранению, смешивают со стерильным нейтральным 

глицерином (до конечной концентрации глицерина - 12—1556), затем 

выдерживают при температуре 4~6°С в течение 1 , 5 - 2  часов, пос­

ле чего помещают непосредственно в низкотемпературную камеру.

При таком режиме культуры без повторных размораживаний могут 

храниться в течение нескольких лег. Оттаивание проводят при ком­

натной температуре, после чего сразу производят посев на свежую 

среду. Постольку повторные загораживания культур исключаются, 

для длительного хранения их целесообразно изначально разливать 

в мелкие пробирки (емкостью 0 , 5 - 2  см^).

з. зпипивюяапш

3.1. ЦэЕецосчдкЕ ж осжо&ные_резервуары дифегадш

Основные переносчики боррелий, обеспечивающие их циркуляцию 

в природных очагах и имеющие решающее эпидемиологическое значе­

ние - пастбищные клещи рода Ixodes . в СССР основными перенос­

чиками являются два вида иксодовых клещей: таежный клеща ( i.per- 

suicatus ) , арэал которого простирается от Прибалтики до Тихо­

го океана, и лесной клещ ( i.ricinus ), распространенный в Евро­

пе. Б пределах значительной части Европейской территории СССР 

встречаются оба эти переносчика. При этом, как и при КЗ, имеются
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природные очаги ЕЛ, связанные с одним из указанных переносчиков 

или одновременно с клещами обоих видов.

Естественная зараженность взрослых голодных клещей обычно вы­

сока и может доходить до 30-60$. Максимальные показатели заражен­

ности i.ricinua боррелиями, полученные в разных частях ареала 

этого клеща, как правило, ниже известных аналогичных показателей 

для i.persuicatus . У подавляющего большинства инфицированных 

клещей возбудитель „ содержится в кишечнике. Лишь у несколь­
ких процентов таких особей он проникает в полость тела, слюнные

железы и гонады. Очевидно только такие клеши способны принимать 
дальнейшее;
участие- В поддержании эпизоотического и эпидемического процессов.

Установлена принципиальная возможность трансовариальной и 

трансфазовой передачи боррелий. Однако, вертикальная передача 

возбудителя сама по себе, видимо, не обеспечивает высокую зара­

женность клещей. По имеющимся данным в природных очагах проис­

ходит весьма значительное инфицирование нимф при кровососании. 

Прокормителями этой фазы (а также личинок и взрослых клещей) 

могут быть многие в ™  лесных позвоночных животных (от мелких 

млекопитающих и птиц до копытных). Поэтому круг естественных 

носителей боррелий, в той или инод мере поддерживающих эпизооти­

ческий процесс, в природных очагах,очевидно, достаточно широк. 

Возбудителем Б1 могут заражаться собаки, лошади, скот, во их 

дальнейшая роль в эпизоотологии и эпидемиологии инфекции пока

3.2. Дуги .ипФшшровазия зезр^еяа 

Механизм передачи возбудителя BE как вриррдноочагового транс­

миссивного зооноза в полной мере проявляется по хода' эпизооти­

ческой цепи при его циркуляции независимо от человека. Люди за-
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ражаются трансмиссивным путем. Возбудитель инокулируется при 

укусе клеща с его слюной. У i . rlcinus .на людей нападают нимфы 

и взрослые клещи; у i . p e r s u i c a t u a  - главным образом, имаго. 

Немногие данные о возможности передачи боррелий кровососущими 

двукрылыми, а также нэтрансмиссивным путем, нуждаются в подтвер­

ждении. От больного к здоровому инфекция не передается.

Восприимчивость населения по всей видимости очень высокая, а, 

возможно, и абсолютная. Иммунитет при БЛ нестерилен. Скрининго­

вые исследования доказывают, что интенсивность контакта населе­

ния с возбудителем может быть высока, особенно в районах с высо­

кой численностью и зараженностью клещей. Число лиц с антителами 

особенно велико среди лиц. профессионально связанных с лесом.

3.3. Другие черты эпидемиологии

Паразитарные системы природных очагов ЕЛ и КЗ включают одни 

и те же вицы основных переносчиков, а также носителей боррелий 

и вируса, как правило, совместно существуют на одних и тех же 

участках и в экологическом отношении имеют много общих черт. При 

БЛ и КЗ идентичны причины, формы и интенсивность контакта насе­

ления с природными очагами. Это обусловливает большое сходство 

в эпидемиологии указанных этиологически принципиально различных 

инфекций.

Для заболеваний БЛ характерна весенне-летняя сезонность, обус­

ловленная периодом активности клещей. В очагах с основным пере­

носчиком i.pers u i c a t u a  большинство заражений происходит весной 

и в первую половину лета, во время наибольшей сезонной численности 

взрослых клещей. Клещ i . r i c i n u s  обычно имеет два сезонных пика 

активности: весной и в конце лета - начале осени. Соответственно, 

на значительной территории Европейской части СССР эти периоды 

наиболее опасны.
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Б1 болеют как сельские, так и городские жители, причем доля 

горожан в структуре заболеваемости высока, а в некоторых облас­

тях может оказаться даже выше.. Заражения, сельских жителей;, как 

правило, происходят в давно и хорошо обжитой, местности, сравни­

тельно недалеко от населенного пункта при посещении леса по хо­

зяйственно-бытовым нуждам или во время отдыха. Горожане, включая 

детей дошкольного и младшего школьного возраста, заражаются в 

пригородных лесах, а в ряде городов - в лесопарках внутри город-, 

ской черты, на индивидуальных садово-огородных участках, а также 

на растояшш десятков и сотен километров от городов. Возрастной 

и социалъно-профресиннальный состав заболевших близок к таковому 

в том же регионе при КЗ.

Общность переносчиков, сопряженность паразитарных систем и 

сходство эпидемиологии БЛ.и КЗ-обусловливают возможность одно­

временного заражения двумя возбудителями от одного присосавшего­

ся клеща и развитие микстинфекции.

3.4. йвдешологическое_об следрвание_сгуз.ая

заболевания £кш_подозреиия) _болезнъю_Дайма

Санитарно-эпидемиологическая станция после получения экстрен­

ного извещения на случай заболевания Ж  или подозрения на тако­

вой (уч. ф. № 058/у) проводит его эпидемиологическое обследование, 

в соответствии с "Методическими указаниями но эпидемиологии и 

профилактике клещевого энцефалита" (Приложение & 3 к приказу Мини­

стерства здравоохранения СССР .1 141 от S февраля 1990г.). При 

этом в "Карту эпидемиологического обследования очага инфекцион­

ного заболевания" (уч. ф. № 357/у) дополнительно заносятся сле­

дующие сведения:

- наличие или отсутствие -эритемы после укуса клеща;-

- дата ее появления;
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- максимальный диаметр;

- принимал ли больной антибиотики в связи с данным заболева­

нием, если да, то какие (включая способ применения, дози­

ровку и продолжительность курса);

- основные симптомы в момент обращения к врачу (для хрони­

ческих и рецидивирующих случаев).

3,5. йв1°да_вНя&,1ания_оаа£оа болезни Да&ла 

Выявление очагов ЕЯ проводится с целые получения информации 

о распространении инфекции, прогнозирования заболеваемости и 

планирования профилактических мероприятий. Оно может осущест­

вляться: путем анализа данных о местах заражения людей; путем

серологического обследования населения, домашних и сельскохо-
Ь/-

зяйстванных животных; путем специално организованного обследо­

вания территории на наличие иксодовых клещей, зараженных бсрре-

ЛИ Я М И »

Сведения о ле£тй заражения для каждого случая заболевания 

должны содержаться в эпидкарте (см. раздел 3.4.). Анализ эпвд- 

карт позволяет выявить участки, где существуют природные очаги. 

Путем регулярного нанесения мест заражения на карту или план 

местности можно достаточно точно определить степень опасности 

той или иной территории. Такая работа, проделываемая в течении 

ряда лет, позволяет выявить участки устойчивого эпидемического 

проявления очагов (или их частей).

.^ерологахесаое рбрледоваще^аселркия^живртз!^ (см. раздел

4.5.) наиболее целесообразно проводить после окончания сезона 

активности клещей. Обследование населения должно охватывать 

Все возрастные и профессиональные группы пропорционально их 

численности в конкретном населенном пункте (дли их груше). Об­

следование домашних и сельскохозяйственных животных организует-



ся и проводится совместно с ветеринарными работниками. Особенно 

демонстративным может быть обследование собак, т.к, они часто име­

ют высокий уровень антител к возбудителю ЕЛ. Наличие иммунной прос­

лойки среди местного населения и животных указывает на их регуляр­

ный контакт с возбудителем ЕЛ и возможность существования природ­

ных очагов инфекции э посещаемых ими лесных массивах.

£б^едование_территории ^_надаие_клежеД, 1ава^дБ1р_аозбу£ите- 

лем БЛд. включает: выбор участков для обследования; предварительное . 

планирование работы; сбор клещей и их исследование.

Каждый участок для обследования должен представлять собой кон­

кретный лесной пассив (или его часть) площадью до 15-25 кв. км. Та­

кие участки намечают ̂ исходя из того , что в .совокупности. они должны, 

отражать все наиболее характерные ландшафтные особенности данного 

района и включать все преобладающие типы лесов. Участки отмечают 

на карте и нумеруют.

Ежегодно работу^ исходя из реальных возможностей^ проводят на 

одном или нескольких участках. -Постепенно обследозаЕий могут дать 

представление о ситуации на значительной территории.

На каждом участке необходимо, собрать с растительности для ис­

следования на зараженность, как правило, не менее IGQ-I50 голодных 

клещей. Их собирают в нескольких различных биотопах. Собранных 

клещей живыми доставляют в лабораторию для микробиологического 

исследования (см. разделы 4.2.1.; 4.4.1. и 4.4.2.). В лабораторном 

журнале для каждого исследуемого клеща указывают: дату сбора, 

место отлова (номер участка, ближайший населенный пункт,., биотоп); 

вид клеща; фазу развитий и пол; дату и результат исследования; фа­

милию исследователя.

Боррелии) обнаруженные в клещах^должны быть идентифицированы 

(ом. раздел 4). Наличие в природе клещей, зараженных возбудителем
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БД, свидетельствует о существовании природного очага этой инфекции 

в обследованном лесном массиве.

Итоги работы могут быть суммированы на обобщенной картосхеме.

На ней отмечают обнаруженные природные очаги, места заражения лю­

дей, результаты серологических обследований, а также участки, на 

Которых в результате проведенного обследования зараженные клещи не 

обнаружены. Такая картосхема позволяет судить о распространении и 

эпидемическом проявлении природных очагов БД.

4. ИНДИКАЦИЯ БОРРЕМЙ И ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАШОСТИКА БОЛЕЗНИ ЛАЙМА

4.1. М и р и а д ы  для бактериологического и серологического 

исследования^, их_сбор ̂  транспортировка и хранение

Для бактериологического и серологического исследования обычно 

используют материалы от людей, животкых-носителзй и клещей-перенос­

чиков. В связи с трудностью выделения возбудителя от человека и ди­

ких теплокровных изоляция штаммов редко используется для диагности­

ки болезни у людей и животных или как способ выявления активных 

природных очагов БД. С целью обнаружения и изоляции возбудителя 

чаще всего собирают клещей рода Ixodes .

Сбор голодных взрослых клещей и нимф с растительности осущест­

вляют на стандартный флаг по общепринятой методике. Их удобно со­

хранять и транспортировать, заворачивая в слегка увлажненный меди­

цинский бинт, который затем помещают в полиэтиленовый мешочек. 3 

таких бинтах клещи остаются живыми при 4-8°С (т.е. в обычном холо­

дильнике) до 2 и более месяцев. Для транспортировки клещей на зна- 
ж,

чительное растоянв используют сумки или контейнеры, содержащие лед 

или- иные хладагенты, позволяющие сохранять низкую пояснительную 

температуру.

Для микробиологической диагностики БД (получения изолятов) ис-
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пользуют биопсийные материалы из кожных поражений, ликвор от боль­

ных с генерализованной нейроинфекцией, значительно реже - кровь 

и синовиальную жидкость,-другйе материалы от больных. У  диких поз- 

всночных-носителей для посева берут 'ткани из органов (кусочки ушной 

раковины, сердца, мочевого пузыря, почки, селезенки, печени, иног­

да - кровь, мочу). От клещей - обычно, среднюй кишку. Кровь и дру­

гие биологические жидкости содержат боррелий редко и л ш ъ  в виде 

единичных клеток; методы обогащения пока не разработаны. Поэтому 

для диагностики методами микроскопии и посева их обычно не исполь­

зуют, хотя высевы из ликвора больных иногда удаются. При взятии 

биопсий для высева на среду или патогистологического исследования 

следует учитывать, что скопление боррелий в тканях обычно .локали­

зуются у микроворстаок щеточной каемка клеток, образующих эпители­

альные выстилки полостей соответствующих органов.

Материалы для изоляции боррелий хранению и транспортировке не 

подлежат. Поэтому высевы возбудителя из любах источникбв следует 

проводить только при наличии на месте условий, обеспечивающих 

стерильность работы, и среды для изоляции (см. раздел 4.2.).

Кусочки тканей из биопсийных и секционных материалов для пато- 

Гистологической диагностики следует фиксировать в 2-3 сменах 

(по содержанию формальдегида) нейтрального формалина. Фиксация в 

последней смене (через 1-2 суток) может осуществляться неограни- 

чено долго^ и материал для микроскопических) обнаружения возбуди­

теля (см. раздел 4.4.3.) можно сохранять при комнатной температу­

ре и транспортировать в формалине без ограничений. Длительная 

(свыше 2 недель) фиксация в нейтральном формалине обычно повыша­

ет качество препаратов, предназначенье: для импрегнации серебром. 

Возможна также транспортировка и длительное хранение (до окраски) 

фиксированных на пламени мазкоз из средней кишки-клещей (см. раз-
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дел 4.4.2.). Сухие мазки из средней кишки клещей оез фиксации, 

предназначенные для идентификации боррелий в клещах иммунофяуо- 

ресцентным методом (см. раздел 4.5.1) можно сохранять (избегая 

увлажнения) при 4-6°С в холодильнике не более месяца и транспор­

тировать в термосе или сумке с охлаждением.

Для серологического исследования используют сыворотку или плаз­

му крови, реяв - синовиальную жидкость или ликвор, полученные 

общепринятыми способами. Биологические жидкости, окрашенные в 

результате лизиса эритроцитов, помутневшие или содержащиз взвеси, 

для исследования непригодны. Поэтому они должны быть тщательно 

очищены от примеси эритроцитов и других взвесей центрифугировани­

ем (500-1000g , 5-10 мин.;. Свободные от включений стерильные 

пробы запаивают в стерильные ампулы или помещают в герметичные 

стерильные флаконы с резиновыми пробками. В таком виде их можно 

хранить при 4°С (до года) и транспортировать. Хранение в заморо­

женном состоянии не рекомендуется, т.й. в результате неоднократ­

ного замораживания и оттаивания возможно снижение титров антител. 

Хорошему сохранению способствует добавление консерванта (I капля 

1% раствора азида натрия на I мл биологической жидкости), не вли­
яющего на результаты серологической реакции.

Для массовых обследований населения (и, в частности, детей 

раннего возраста) пригодны пробы крови, взятые из пальца на филь­

тровальную бумагу. Для этого можно нарезать листы примерно 3x10см 

На каждом листке с помощью специального шаблона или циркуля с 

карандашным грифелем предварительно намечают по 2 окружности ди­

аметром около 2 см на растоянии 2-3 см друг от друга. Для разных 

партий фильтровльнай бумаги заранее определяют диаметр окружности 

таким образом, чтобы на ограниченную ею площадь поместилось 0,1 см3 

крови. Каплю 1фови из пальца, полученную с соблюдением обычных
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требований асептики и антисептики, помешают в центр окружности 

так, чтобы при расплывании по бумаге капля заняла все простран­

ство в пределах окружности. На один листок берут не менее 2 ка­

пель на случай необходимости перестановке: реакции. На листке 

простым мягким карандашом проставляют номер, соответствующий 

истории болезни или опросному листу пациента. Листки просушива-
£ Ь1Л&.

ют на воздухе в защищенном от'ги солнечных лучей помещении, затем 

их помещают в полизтиленовкз пакзты (не более 10 в пакет), кото­

рые закрывают иди запаивают. В таком вида при необходимости пробы 

могут храниться при 4-6°С не более 4-5 месяцев. При транспортиров 

ке возможно кратковременное (не более недели) содержание проб при 

комнатной температуре. Для исследования такие пробы вырезают нож­

ницами, измельчают и вымачивают в 0,95 мл физиологического раство­

ра (примерно 8-10 часов) при температуре 4-5°с, затем промешива­

ют пипетированйем и отсасывают. Полученную жидкость в серологи­

ческих реакциях используют как сыворотку, разведенную 1:20.

Все материалы, поступающие з лабораторию для микробиологичес­

кого и серологическогб обследования,маркируют. В сопроводитель­

ных документах должна содержаться г. характеристика ма­

териала и сведения о его источнике, данные о времени и месте сбо­

ра образцов.

Работа по обору, хранению, транспортировке и исследованию ма­

териалов от больных ЕЯ и и,з природных очагов ведется при строгом 

соблюдении режима, учитывающего безопасность персонала (см. "По­

ложение о порядке учета, хранения, обращения, отпуска и пересылке 

культур бактерий, вирусов, риккетсий, грибков, простейших, мико- 

шгазм, бактерийных токсинов, ядов биологического происхождения"

М3 СССР, 1980г.).
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4.2. Изол|пда_восбудателя

К настоящему времени выявлено несколько видов лабораторных жи­

вотных, которые могут служить удовлетворительными моделями для экс­

периментального воспроизведения отдельных аспектов иммуногенеза 

или клинических симптомов ЕЛ. В первую очередь это золотистый (си­

рийский) хомячок,,белые мыши некоторых линий, монгольская песчан­

ка, кролик и собака. Тем не менее, для получения первичных изолятов 

возбудителя лабораторных животных в настоящее время не применяют. 

Единственный метод изоляции возбудителя ЕЛ - посев материала иа 

микробиологическую среду BSK-liсм. раздел 2.2.) или ее модификации.

_для_изолядди 1оабудит§ля. В качестве универсальной 

среда для изоляции боррелий из различных источников можно исполь­

зовать полную среду b s k-ii (с м . раздел 2.2.). Для первичной изо­

ляции культур от млекопитавдпс и человека иногда рекомендуют иск­

лючить из состава среда кроличью (фетальную бычью) сыворотку, ввес­

ти 0,1 - 0,2# агарозу вместо желатина, ввести __i, - изме­

нения в количество того или иного ингредиента и т.п. Однако, на 

свойства среда более существенное влияние оказывают различия в ка­

честве составляющих ее ингредиентов. Поэтому следует строго соблю­

дать соответствующие сроки и условия их хранения, рекомендуемые 

изготовителем.

Для первичной изоляции следует пользоваться свежеприготовленными 

партиями среда, качество которой заранее проверено по показателям 

роста лабораторных штаммов. Существенное значение для успеха пер­

вичной изоляции имеют антибиотики и другие добавки, лимитирующие 

рост сопутствующей микробной флоры (контаминатов), попадающих в 

среду вместе с посевным материалом. Наиболее часто применяют сле­

дующие 1из расчета на I литр среды): рифамшщин (50 мг), фосфоми- 

цин (100 мг), налидиксоЬая кислота (100 мг), канамацин (50 мг),
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5-флуороурацил (100 мг) и циклогексимид (2 мг). Из перечисленных 

добавок следует выбрать сочетание веществ, действующих как на 

грам-лоложителъные, так и на грам-отрипательные микроорганизмы. В 

первую очередь рекомендуют рифамшщик, который обладает широким 

спектром действия на наиболее распространенные грам-положительные 

контаминаты и беззреден для боррелзй и других спирохет даже в до­

вольно высоких концентрациях. Его дополняют налидиксовой кислотой 

(невиграмон), активной против грам-отрицательной флоры или (и) 

фосфомицином. В простейшем случае можно ограничится каяамицином, 

действующим как на грам-положительную так и на грам-отрицательную 

микрофлору. Добавки вводят в среду перед стерилизующей фильтраци­

ей зли (в виде растворов, стерилизованных фильтрацией, или специ­

альных микродисков) - в готовую среду. Почти каждая из добавок 

способна подавлять рост изолируемых борредий, которые могут ока­

заться особо чувствительными к ней. Поэтому их использование сле­

дует ограничить случаями, когда риск контаминации особенно высок. 

При этом желательно использовать для параллельного посева и обыч­

ную среду BSK-II .

Освободить загрязненные первичные изоляты боррелий от контамина 

нтов с помощью пересева обычно не удается. Элективные среды не 

разработаны. Слабо контаминированные первичные изоляты иногда 

удается очистить, пропуская такую культуру через нитроцеллюлозный 

фильтр с пористостью 0,45 мкм. При этом отдельные боррелии (тол­

щина их клеток 0,2-0,3 мкм) могут проникать через фильтр, а наи­

более обычные контаминанты на нем оседают. Полученный фильтрат 

следует пересеять на свежую среду.

4.2.2._Получанае_иаоля10£ от_перенрсчикоз,_носитежй_и_бдльных_ 

лю£ей. Основным источником подучения изолятов из природных очагов 

служат клещи рода ixodea . Это объясняется тем, что изоляты от те-
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плокровных (включая ладей) удается получить значительно реже.

Для посева обычно попользуют взрослых голодных клещей по сле­

дующей Схеме: партию живых (подвижных) клещей (обычно не более 

10 одномоментно) помещают в чистую пробирку (объемом 10-15 мл), 

добавляют 3-5 мл 70$ этанола и промывают, закрыв пробной, энергич­

ным: многократным встряхиванием (в течение 30-40 секунд). Затем 

эту процедуру повторяют. Слив этанол;клещей перекладывают пинце­

том последовательно в две стерильные чашки Петри с дисками из 

фильтровальной бумаги. Основная часть спирта остается на диске 

первой чашки, а во второй чашке с сухой бумагой клещей оставляют 

до вскрытия. Вскрытие производят в металлических ванночках диа­

метром 3-6 см и высотой около I см, предварительно заполненых на 

2/3 объема застывшей смесью пчелиного воска и парафина (1:1) или 

чистым воском. Поверхность смеси в точке фитаацита клеща распланля 

ют нагретым кондом шпателя и помещают на нее клеща дорзальной 

стороной вверх. Затем, не прикасаясь к телу клеща, подплавляют 

шпателем поверхность смеси так, чтобы конечности и вентральная 

сторона тела были прочно фиксированы, а дорзальная сторона оста­

валась свободной. Ванночка с фиксированными живыми клещами трижды 

ополаскивается 95$ этанолом, затем несколько раз - стерильным фи­

зиологическим раствором. Клеща вскрывают под каплей физиологичес­

кого раствора или среды IS9, делая круговой надрез по всему вивше­

му краю (внешней части краевого валика) идиосомы, и отсекая спинной 

щиток под основанием гипостома. Затем тонким пинцетом удаляют всю 

дорзальную часть покровов, обнажая комплекс внутренних органов.

Его извлекают тонким шпателем вместе с кишечником и, без предвари­

тельного измельчения, переносят непосредственно в пробирку со сре­

дой (обычно используют герметически завинчивающиеся культуральные 

пробирки объемом от 6 до 10 мл, на 9/10 заполненные средой). В
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одну пробирку можно помещать посевной материал от I-IQ клещей. 

Герметически закрытые Пробирки помещают в термостат цри 33°С.

Рост боррелий контролируют просмотром капель культуры в темно- 

польном микроскопе (см. раздел 4.4.1). Некоторые изолиты (подоб­

но культурам, адаптированным к среде) могут давать ийте'нсивный 

рост, сопровождаемый пожелтением среды, уже на 3-й - 5-й дни. Но. 

обычно боррелий в посевах Обнаруживают' к концу первой- началу 

второй недели. В отдельных изолятах боррелии Появляются лишь на 

8-й - 10-й неделе, что может не назвать заметных изменений цве­

та среды. Поэтому контроль посевов1 целесообразно проводить во 

меньшей мере еженедельно в: теченйе 2 месяцев.1 При первом же об­

наружении боррелий немедленно Производится пересев на полную сре­

ду b s k-ii (см. раздел. 2.2.).

Посевы материала от позвоночных обычно проводят после предва­

рительного измельчения асептически взятых Ьрганов и тканей в ступ­

ках или гомогенизаторах. С целью изоляции орган мелкого млекопи­

тающего (например, почку мишевийнбго' грызуна) или кусочек орга­

на крупного животного суспендируют в 2-5 мл среды GMRL (199 ила 

rpmi ) и отстаивают В течение 3-Ь мин. для осаждения тканевой 

взвеси. Из надосадочнбй жидкости готовят на той же среде разве­

дение 1:10. В каждую пробирку оо средой BSK-II вносят по 1-2 

капли надосадочной жидкости (разведенной и неразведанной), исполь** 

зуя по 2 пробирки на каждое разведение. Дальнейшие наблюдения н 

пересевы проводят как описано выше Для клещевых изолятов.

Биопсийный материал из кожных поражений у людей берут обычно 

из края поражения, предпочтительно из тех Участкоз, в которых 

наблюдается более бурная динамика процесса. Поверхность кожи пе­

ред биопсией тщательно обрабатывают азопропанолом или перекисью 

водорода, После чего следуют- 3-4 обработки 70$ и, наконец, 95$
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этанолом. Удаляют кусочек к о ш  диаметром около 4 мм (удобен круг­

лый перфоратор для кожных биопсий) и немедленно целиком помещают 

в пробирку с культуральной средой. Обычно пользуются культуральными
О

пробирками объемом 10 см с 9 мл среды.

Асептически взятые пунктаты ликвора или синовиальной жидкости 

в объеме 0,2-0,5 мл немедленно вводят в аналогичные пробирки. Био­

псийные материалы из внутренних органов исследуют аналогично мате­

риалам от животных-носителей. Наблюдение за культурами и пересевы 

осуществляют как указано выше.

4.3. ЙД£нтификадия згазбудителя;

Возбудитель может быть идентифицирован после изоляции на культу­

ральных средах (см. раздел 4.2.), а также непосредственно в мазках 

или замороженных срезах из биоматериалов, полученных от человека, 

носителей и переносчиков. Вое основные метода идентификации борре- 

лпй основаны на иммунологических реакциях. В медицинской практике 

обычно применяют наиболее простые метода идентификации, специфичные 

Для всего рода Eorreiia . Эти родоспецифические метода идентифи­

кации, основанные на иммувофлуоресцентной или иммунофермектной тех­

нике, как правило, удовлетворяют требованиям практики, поскольку 

другие патогенные для человека виды боррелий в пределах Евразийск­

ой части нозоареала Ш. вообще не известны.
Для видоспецифической идентификации и изучения внутривидовогоВ.buxgdorferi

антигенного разнообразия применяют значительно

более сложные процедуры, связанные с техникой моноклональных анти­

тел, различными типами блоттинга, анализом плазмидного состава, ре­

стрикционным анализом ДНК и др. Ввдо- и внутривидоспецифические 

методы идентификации требуют не только получения чистых культур воз- 

•будителя, (накопления в значительных количествах микробной биомассы 

с последующим разрушением клеток, фракционированием полученных ли-
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затов, изучением свойств отдельных фракций и их молекулярных ком­

понентов.

В практических целях наиболее приемлемы , и просты различные мо­

дификации иммукофлуоресцентногр и иммуноферментного методов обна­

ружения антигенов, позволяющие идентифицировать отдельные мшсроб- 

'ные клетки как в культуре, так и непосредственно в биоматериалах 

(замороженных мазках и срезах из органов и тканей людей, животных 

и переносчиков).

Простейшая реакция идентификации возбудителя, наиболее пригодная 

для практических целей, - модификация непрямой .реакции иммунофлу­

оресценции (НРИФ) для обнаружения аптигена (т.е. клеток боррелий). 

На предметное стекло с нефиксированным сухим мазком, например, из 

кишечника исследуемого клеща (приготовление - см. раздел 4.4.), на­

носится диагностическая сыворотка. Ею может служить сыворотка крови 

человека с заведомо известным высоким специфическим титром антител 

к в.burgdorferi (не ниже 1:160), которую применяют в разведении, 

предшествующем ее титру (в данном случае - 1:80). Эта процедура 

представляет собой перзый этап обычной НРИФ. Все последующие этапы 

полностью соответствуют описанию постановки и учета результатов 

этой реакции в разделе 4.5.1. Обнаружение ярко светящихся зеленой 

флуоресценцией клеток характерной для боррелий извитой формы свиде­

тельствует о наличии возбудителя в биоматериале.

Для идентификации боррелий в культуре их необходимо предвари­

тельно отмыть от культуральной среды, т.к. среда bsk-II , чрез­

вычайно богатая белковыми компонентами, попадая в препарат, неспе- 

цифически связывает меченую флуоресцином сыворотку и возникающее 

в результате яркое фоновое свечение может препятствовать обнару­

жению боррелий. Для отмывания культуральную среду с боррелпямп 

центрифугируют при 10-12 тыс. g в течение 30 мин. в центрифуге с
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охлаждением при ГО-12°С. Посла первого центрифугирования среду 

следует отсосать, а образовавшийся на дне пробирки плотный беле­

сый осадок, состоящий из боррелий, расуспензировать пастеровской 

пипеткой в забуференном физиологическом растворе, равном первона­

чальному объему среды (раствор идентичен применяемому при поста­

новке НЕЙФ; раздел 4.5.I.). Процедуру отмывания повторяют 1-2 раза, 

после чего разводят осадок так, чтобы при приготовлении витального 

препарата (см. раздел 4.4.1.) в одном поле зрения микроскопа наб­

людалось 30-40 боррелий. Каплю этого разведения высушивают на пред­

метном стекле без фиксации. Затем ставят НРИФ с диагностической 

сывороткой, как указано выше.

В качестве диагностической можно использовать не только сыворот­

ку больного с известным специфическим титром, но и любые другие 

биологические жидкости, содержащие антитела к в.burgdorferi или 

отдельным ее фракциям, вплоть до моноклональных антител, с соот­

ветствующими антивидовыми мечеными сыворотками.

4.4. Метод микррскохрщ

Этим методом боррелий сравнительно легко выявить лишь у неко­

торых экспериментальных хозяев возбудителя (бшюкэктомированные 

белые мыши, монгольские песчанки). У других лабораторных животных, 

больных людей, а также позвоночных, контактировавших с возбудите­

лем в природных очагах, накопление боррелий в органах и тканях не­

велико. Поэтому при их исследовании микроскопия мазков, отпечатков, 

толстых и "раздавленных" капель и других подобных препаратов, как 

правило, мало результативна. Лишь в некоторых случаях ее эффектив­

ность может быть повышена путем предварительного центрифугирования 

материала (например, при исследовании крови и мочи некоторых видов 

животных). Лучшие результаты дает обычно просмотр гистологических 

препаратов, но он весьма трудоемок. В целом, возможности метода
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микроскопии при клинических исследованиях и изучении хозяев возбу­

дителя в природных очагах ограничены. Его применение значительно 

более целесообразно цри оценке зараженности клещей-переносчиков. 

Объектом микроскопии служит кишечник живых голоднее: особей, в ко­

тором боррелии обнаруживаются особенно часто. С равным успехом 

используют витальные и фиксированное препараты. Простота их приго­

товления позволяет сравнительно быстро исследовать индивидуально 

массовые сборы клещей. Б этих целях может быть применен и метод 

иммунофлуоресценции (см. раздел 4.3.).

1.1.1. ^ 2иго£02ление_и_просмотр витальных препаратов_из клещей_ 

в темном поде^. Необходимое оборудование: микроскоп с темнопольным 

конденсором ОИ-13 и препаратоводателем типа GT-I2, осветитель ОИ-19 

или другой системы, чистые обезжиренные предметные стекла толщиной 

не более 1,2 мм, покровные стекла 18x18 мм, заточенные препариро- 

зальные иглы. Оптимальна сухая система с общим увеличением хбОО 

(объектив - х40; бинокулярная наездка АУ-12 - xl, 5; окуляры - х Ю ) .

Для приготовления препарата из взрослого клеща на предметное 

стекло наносят каплю физиологического раствора объемом 20 мкл, в 

которую помещают исследуемую особь. Придерживая клеща одной препа- 

рировальной иглой, второй - надо сделать 5-6 надрезов идиосомы и 

слегка надавить на нее так, чтобы в физиологический раствор вытек­

ло небольшое количество бурого по дзету материала. Этот материал, 

состоящий преимущественно из обрывков эпителия дивертикул средней 

кишки и элементов ее содержимого, круговым перемещением остатков 

жслеЗ/енаго _ клеща равномерно распределяют по площади 0,7-0,8 кв.см 

Затем каплю перекрывают покровным стеклом. Такой препарат начина­

ет подсыхать через 10-15 мин., поэтому его просмотр следует начи­

нать немедленно после приготовления. При необходимости некоторое 

время он может быть сохранен во влажной камере.



тт -  2 7Для просмотра препарата освещение устанавливают так, чтобы при 

закрытой диафрагме осветителя на наложенном на зеркало микроскопа 

листе бумаги можно было четко видеть изображение нити спирали лам­

пы, что достигается передвижением патрона с ней в кожухе освети­

теля. После установки света открывают диафрагму осветителя, на вер­

хнюю линзу конденсора наносят к з ш ш  дистиллированной воды и поме­

щают препарат на предметный столик микроскопа. Далее, используя 

объектив с небольшим увеличением (х8 - х9), поднимая и опуская 

конденсор следует добиться появления в поле зрения светлого пятна, 

которое с помощью зеркала и регулировочных винтов конденсора выво­

дят на середину поля. Установив объектив х40, переходят к просмот­

ру. Поля зрения просматривают параллельными рядами так, чтобы вся 

площадь препарата могла быть обследована равномерно. Для этого де­

лают соответствующие интервалы между поляки зрения в одном ряду, 

а также между соседними рядами. В препаратах из сильно инфициро­

ванных клещей борралий обычно удается обнаружить в самом начале 

просмотра. Но, т.к. среди зараженных переносчиков, как правило, 

преобладают слабо инфицированные особи, то выявление спирохет 

часто требует большего объема работы. Норма просмотра, при кото­

рой препарат может считаться отрицательным, составляет не менее 

200-250 полей зрения.

Аналогичным образом можно вести и исследование нимф. При этом 

объем капли физиологического раствора, в которой иссекают клеща, 

должен быть значительно меньше (не более 5 мкл).

4.4.2._Приготоаление_и_проом°тп окрашенных,_фиксщованньцс_ггоеца- 

ратра из_клецей. Необходимое оборудование: микроскоп со светлополь- 

ным конденсором и препаратоводителем, осветитель ОИ-19 или другой 

системы, предметные стекла толщиной не более 1,4 - 1,5 км, острые 

ножницы, глазной пинцет. Оптимальное увеличение - хбОО - х750 в 

системе с масляной иммерсией (объективы: х90 - xIQO).
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Для приготовления препарата из взрослого клеща, удерживая его 

пинцетом, отрезают задний край тела -исследуемой особи. Срез промаг- 

кивают фильтровальной бумагой. Держа клеща вертикально, проводят 

срезом по поверхности предметного стекла, делая мазки по 2,5 - 

3,0 см. Мазки высушивают на воздухе и фиксируют. Наиболее простой 

способ - фиксация в пламени спиртовки или газозой горелки. Для 

этого предметное стекло (мазками вверх) трижды проводят над пла­

менем так, чтобы его прямое воздействие не превышало 1-2 сек. По­

сле этого препарат можно длительное время хранить в сухом месте 

при комнатной температуре. Окраску проводят общепринятым способом 

по Романовскому-Гимза (40-60 мин в Ъ% водном растворе Гймза с по­

следующим ополаскиванием и высушиванием). Затем препарат необходи­

мо докрасить кристаллическим фиолетовым в течение 10-30 мин, по­

сле этого слегка ополоснуть под тонкой бтруйкой вода, быстро уда­

лить оставшиеся капли спринцовкой (фильтровальную бумагу использо­

вать для этого не рекомендуется) и высушить. Сослав краски: 80 ил 

2? раствора оксалата аммония (калия иди натрия); 2G мл метилового 

или этилового спирта; 2 г кристаллического фиолетового. Краситель 

растворяют в спирте и смешивают с раствором оксалата. Полученную 

краску можно хранить при комнатиой температуре не менее года и ис­

пользовать многократно. Т.к. выцветание препарата начинается доста­

точно быстро, его просмотр должен быть проведен не позже, чем че­

рез 2-3 недели после приготовления. До этого препараты нужно хра­

нить в темноте. В случае выцветания препарата возможна его повтор­

ная докрасна кристаллическим фиолетовым указанным выше способом.

При просмотре препарата поиск боррелий ведут на тонких (не бо­

лее одного слоя клеток) участках мазка с таким расчетом, чтобы в 

каждом из двух мазков просмотреть не менее IQ0-I50 полей зрения . 

Выполнение этого объёма работы с высокой степенью вероятности га-
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рантирует обнаружение боррелий з препарате из инфицированного кле-

Длн приготовления препарата из нпщы её раздавливают любым тон­

ким инструментом о зашлифованным концом и остатками клеща .прово­

дят по предметному стеклу. Обычно такам путем удается сделать лишь 

один мазок, который обрабатывают и исследуют как описано выше.

4.4.3. ймпрещятрн сере^ом_тсто5 отаче£,кшс_П£епаЕатов в прак­

тических целях применяется редко (см. раздел 4.1). Методы серебре­

ния возбудителя в мазках, отпечатках и каплях для в. Burgdorferi , 

как Правило, не применяют, используя более простые и быстрые спо­

собы их выявления (см. разделы 4.4.1 я 4,4.2), хотя, в принципе, 

возможно серебрение общепринятым методом по Fontana в одной из 

его многочисленных модификаций (например, широко распространённым 

в отечественной микробиологической практике серебрением по Морозо­

ву). При серебрении в. burgdoj-feri в срезах отличные результаты да­

ют прописи Boama-Steiner , Dieterle ,Warthin-Starry и некото­

рые другие. Старые прописи метода Levaditi и его модификаций ме­

нее элективны, т.з. при этом слишком активно лмпрегнируются фоно­

вые элементы тканей, что затрудняет обнаружение боррелий. Приводил 

усовершенствованную модификацию метода Wartbin , которую отличает 

сравнительная простота и возможность работы с материалом, содержа­

щим костные элементы (что существенно при изучении патогенеза су­

ставных поражений):

- Кусочки тканей (можно и с костью) фиксируют 4 % нейтральным 

формалином (2 недели и более). Предварительно можно перфузя- 

ровать сосуды таким формалином, приготовленным на физиологи­

ческом растворе.

-Если есть кость, ткани декадыi,'/филируют в 20 % муравьиной кис­

лоте с 5 % цитрата натрия.
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- Кусочки обезвоживают в возрастающем ряду этанола, пропитыва­
ют целлоидином, просветляют в хлороформе и толуоле и заклю­

чают в парафин.

- Готовят серийные срезы 5-7 мкм.

- Доводят срезы до воды, как обычно.

- Помещают срезы на 10 мин. в 0,01 М ацетатный буфер с pH 3,65; 

затем - на 45 мин. в 1% AgNO^ в том же ацетатном буфере при 

60°С.

- Проявитель готовят смешиванием 30 мл 5% желатина в ацетатном 

буфере того же состава с 3 т  2% AgNOj в ацетатном буфере, 

причем оба раствора содержатся при 60°С. К этой смеси добав­

ляют I мл свбжа-'цриготовленного 35? гидрохинона в ацетатном 

буфере.

- Этот проявитель немедленно наливают на срезы до начала тони­

рования.

- Срезы промывают в водопроводной воде около 60°С и в дистилли­

рованной годе той же температуры.

- Срезы фиксируют 10 мин. в растворе 305» тиосульфата натрия 

(HajS20j * 5 н20) в воде.

- Срезы промывают в водопроводной воде 30 мин., обезвоживают и 

заключают в бальзам.

- Соседние срезы окрашивают гематоксилин-эозином для наблюдения 

основных тканей.

В результате боррелии хорошо окрашиваются в бархатно-черный 

цвет и легко различимы в срезе по характерной извитой форме.

4.5. С.еролошческая_дщагностика

•Специфический иммунный ответ, преимущественно за счет igM анти­

тел, наблюдается на ранних стадиях болезни и достигает пика в пер­

ш е  3-6 недель. Этот первичный ответ может как снижаться в течение



- 31

нескольких месяцев, так и дергаться годами. Затем на этом фоне 

появляются igG антитела, достоверно обнаруживаемые обычно лишь 

через 4-6 недель с начала заболевания и часто персистирущие нес­

колько месяцев или даже лет. Несмотря на многообразие антигенов 

возбудителя, участвующих в иммуногенезе-, основным иммуногенным 

компонентом на всех стадиях болезни является эндофлагелляршй 

(жгутиковый) антиген. Поскольку иммунный ответ выявляет значитель­

ный антигенный полиморфизм возбудителя и антигенную перекрестную 

реактивность с другими спирохетами, пути совершенствования специ­

фичности серодиагностических реакций направлены на использование 

в диагностике отдельных антигенных фракций (например, жгутикового 

антигена), разработку способов сорбции сывороток антигенами родст­

венных организмов (например, авирулентных трепокем), одновременное 

исследование сывороточных антител к различным антигенным компонен­

там возбудителя (иммуноблотинг, техника моноклональных антител) и 

др.

Несмотря на многообразие серологических реакций, применяемых в 

исследованиях иммуногенеза при < БД, наибольшее распростране­

ние получили два теста: непрямая реакция иммунофлуоресценцяи (НЕЙ?) 

с корпускулярным антигеном и реакция энзим-меченых антител (РЭМА, 

elisa ) с растворимым антигеном. Оба эти теста в наиболее распро­

страненных модификациях обладают сходной диагностической ценностью, 

но НРЙФ требует значительно меньших затрат дефицитного антигена, 

тогда как РЭМА легко поддается автоматизации при наличии соответ­

ствующего оборудования.

i- 5.1 • „Непрямая реакдия шэдунофлуоресцещпш проводится

в два этапа. На первом этапе происходит связывание специфических 

антител тестируемой сыворотки с соответствующим антигеном; на 

втором - эти специфические, связанные с антигеном антитела иденти-
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фщщруются связыванием с антивидовыми мечеными флуорохромом (обычно 

флуоресцикизо тиоцианатом - ФИЩ) антителами, полученными против гло­

булинов сыворотки продуцента специфических антител (например, чело­

века) или определенных классов этих глобулинов (igM , igG и др.).

Для постановки реакции необходим корпускулярный антиген в.burgdorferi, 

который готовят из культуры штамма-продуцента антигена, а таксе стан­

дартные меченые сыворотки против глобулинов человека (или определен­

ного вида животного при эшзоотологических -обследованиях) и Серий 

альбумин, меченый родамином, обеспечивающий контрастирование фона для 

удобства считывания результатов реакции*^.

Антиген готовится следующим образом:

- Выращивают борредий на среде bsk-ii (см. раздел 2.2.) в течение 

IO-I4 дней.

- Собирают микробные клетки центрифугированием при 10-12 тыс;в 

в центрифуге с охлаждением при 10-12°С а течение 30 мин.

- Отсосав кадосадоЕ, ресуспендпруат боррелий в физиологическом 

растворе с 0,01 М фосфатным буфером (ФБФ) по Мак-йпвейну, pH 7,2; 

вновь центрифугируют в том же режиме. Эту процедуру отмывания 

повторяют 3 раза.

- ресуспендируют последний осадок в небольшом количестве ФЕФ (в 

10 рас меньшем, чем начальный объем микробной культуры)»

_]Для хранения антигена добавляют азид натрия (до 0,012), а также пе- 

ницил&н и стрептомицин (примерно по 100 ед. на I мл антигена). В 

этом состоянии антиген сохраняется яри 4-6°С до года.

зе) - Люминесцирующие сыворотки против глобулинов человека (полива­
лентные, анти- м и анти-G ) и бычий альбумин, меченый рода­
мином, производит КИИЭМ им. Е.Ф. Гамалеи А Щ  СССР, Корпускуляр­
ный антиген для НЕИФ производится мелкими партиями по заказу 
потребителя лабораторией переносчиков инфекций того же институ­
та. Адрес: I23U9S, Москва, ул. Гамалеи, 18.
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Подготовка антигена к работе:

- Развести антиген в ФБФ до концентрации примерно 30-100 микроб­

ных клеток на поле зрения рабочего увеличения микроскопа.

- Нанести небольшую каплю суспензии антигена (объемом около 0,02мл) 

в каждую из лунок хорошо отмытого и обезжиренного предметного 

стекла, специально предназначенного для постановки РИФ*) и вы­

сушить при комнатной температуре на строго горизонтальной по­

верхности.

Антиген на стеклах можно сохранять^избегая увлажнения^при 4-6°С 

до 6 месяцев.

Постановка НРИФ:

- Приготовить рабочее разведение ФИТЦ-меченой сыворотки на раст­

воре альбумина, меченого родамином (в точном соответствии с 

инструкциями, прилагаемыми к каждой упаковке, т.к. разине пар­

тии могут существенно различаться по титрам).

- Приготовить 2-кратные разведения тестируемой сыворотки на ФБФ, 

начиная с 1:5, а также рабочие разведения положительной и отри­

цательной контрольных сывороток (см. ниже).

- Нанести каплю (окаю 0,05 мл) каждого разведения на соответст­

вующую лунку с антигеном. Инкубировать во влажной камере при * 

37°С 30 мин.

- Отмыть стекла в ФБФ в течение 10 мин. (используя при этом маг­

нитную мешалку или шуттель-аппарат). Высушить под струей возду­

ха (не пользоваться фильтровальной бумагой для обсушивания рабо­

чей поверхности стекла с антигеном).

х) - Если специальные стекла отсутствуют, можно использовать обыч­
ные предметные стекла, предварительно нанеся на них сетку, раз­
деляющую стекло на 10-12 отдельныхГ'отсеков", с помощью нитро­
лака.
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- Нанести каплю рабочего разведения меченой сыворотки на каждую 

лунку. Инкубировать, отмыть и высушить, как указано выше.

Для титрования сывороток в Н И ®  обязательными контроляш специ­

фичности являются: а) антиген, обработанный на 1 этапе нормальной 

(т.е. заведомо проверенной на отсутствие специфических антител) сыво­

роткой (отрицательный контроль)-; б) антиген, обработанный на I этапе 

заведомо содержащей специфические антитела в известных титрах чело­

веческой сывороткой (положительный контроль). При этом положительная 

контрольная сыворотка применяется в рабочем разведении, предшеству­

ющем ее титру.

Препараты исследуют в люминесцентном микроскапе типа " Л Ш М "  или 

иных конструкций, допускающих наблюдение в отраженном свете, с водно­

иммерсионным объективом х60, тубусом х1,6 и окуляром х4 или масляным 

иммерсионным объективом х90, тубусом[х1,1 и окуляром х4^. Первичные 

светофильтры (для "ИМАМ") - $0-1-4; C30-2I-2; ФС-1-6; окулярный зе­

леный. При просмотре препаратов оценку результатов проводят на осно­

вании яркости и тона свечения микробных клеток антигена. Отчетливо 

выраженная зеленая флуоресценция большинства изолированно расположен­

ных микробных клеток рассматривается как положительный результат. Сла­

бая зеленовато-красная флуоресценция или почти полное отсутствие

флуоресценции слабо различимых в препарате боррелий оценивается как
.0/

отрицательный результат. Наибольшее разведение тестируемой сывортки, 

для которого наблюдается положительный результат, рассматривается 

как ее титр,
' л/
Оценка результатов титрования сывороток боЬных в поздних фагах 

заболеваний обычно затруднений не вызывает, т.к. в этих случаях ха-

*) - При пользовании масляными иммерсионными объективами следует
избегать широко распространенной ошибочной рекомендации исполь­
зовать дшлетилфталат как заменитель нелюминесцируэдего масла. 
Диметилфталат растворяет клей передних линз отечественных им­

мерсионных объективов, что приводит к их необратимой поломке.
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рактерны высокие положительные титры. Д ея ранних проявлений в связи 

с низкими концентрациями антител и запаздыванием igG-ответа, т.е. 

на протяженный первых 2-3 недель болезни обычно имеют место низкие 

титры специфических антител в сыворотках. В этих случаях правильной 

серологической диагностике способствует постановка реакций с парными 

сыворотками: первой, взятой в момент поступления заболевшего, второй - 

спустя 3-5 недель с начала болезни и не менее 2 недель после взятия 

первой. Значимое (обычно 4-кратное) нарастание титра способствует 

постановке правильного клинического диагноза. Аналогичный подход к 

оценке результатов следует применять и при иных серологических тес­

тах, учитывая не только абсолютные значения титров, но и всю' сово­

купность анамнестических, клинических и эпидемиологических данных, 

включая оценку иммунного статуса больною.

4.5.2. ИммуноФерменткые реакции. Реакция энзим-меченых антител 

основана на том же принципе, что и НРИФ (специфический антиген-антите- 

ло-мечешй конъюгат анти-антител) с тем, однако, отличием, что анти­

антитела метят определенным ферментом (чаще всего, щелочной фосфата­

зой или пероксидазой хрена). Связавшуюся в положительной пробе на 

2 этапе реакции ферментную матку обнаруживают по появлению цветной 

реакции с соответствующим ферменту субстратом (проявителем), который 

добавляется к пробе. При этом результаты реакции считывают визуально 

или, в соответствии с изменением оптической плотности пробы, опреде­

ляют их специальным прибором (ридером).

Постановка некоторых модификаций реакции этого типа возможна и 

с корпускулярными антигенами, а их учет - с помощью обычного микро­

скопа (по результатам специфическогс окрашивания боррелий). Но в 

наиболее распространенных модификациях ( e l is a ) используют станда­

ртные пластиковые микроплакшеты (плашки) с прозрачными плоскодонными 

лунками, на дне которых заранее сорбирован растворимый (реже - кор­

пускулярный) антиген. Для приготовления такого антигена готовят
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сначала концентрат корпускулярного антигена (примерно аналогичный 

применяемому в НРИФ, но в значительно больших количествах), разру­

шают микробные клетки сонификацией при определенном режиме и, пос­

ле центрифугирования, разводят до определенной концентрации по бел­

ку (обычно 5-10 мкг/мл). Антиген вносят в лунки микропланшетов и 

высушивают, после чего в лунки последовательно (с промежуточными 

отмываниями) вносят тестируемую сыворотку в рабочих разведениях, 

конъюгированные с ферментом антивидовые антитела и, наконец, проя­

витель. Реакция может использоваться в лабораториях, располагающих 

возможностью накопления значительных количеств антигенной биомассы 

и соответствующим оборудованием. В СССР сонифицированный антиген в 

настоящее время не производится.

5. КЛИНИКА 

5.1. Общие положения

БД - мультисистемное заболевание со сложным патогенезом. Оно 

отличается выраженным полиморфизмом и требует дифференциальной 

диагностики с рядом заболеваний самого различного профиля.

При ЕЛ могут поражаться многие органы и системы организма: кожа, 

нервная система, опорнодвигательный аппарат, сердечно-сосудистая 

система, глаза, печень, селез^гка и др.

Несмотря на обширный спектр клинических проявлений, а также воз­

можность изолированного поражения одного из многих органов в боль­

шинстве случаев симптоматика типична. Это позволяет обосновывать 

клинический диагноз у большинства больных.

5.2. Да̂ огенез
Клинические синдромы, развивающиеся на разных стадиях ЕЛ, вы­

зываются совокупностью иммунопатологических воспалительных реакций 

и ййици$уются присутствующимэ тканях возбудителем и его антигенами.
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Боррелии способны персиотировать в тканях очень длительное время 

к, активизируясь, вызывать рецидивы заболевания. В поздних стадиях 

болезни они могут инициировать хронические воспалительные процессы 

и стимулировать аутоиммунные реакции, составляющие ванное .звено па­

тогенеза хронического артрита и кейроборрелиоза.

На ранней сталии заболевания (после проникновения боррелпй в 

кожу) начинается выработка специфических антител, а также пролифера­

ция специфичеаких Т-хлеток, обусловливающих клеточный иммунный от­

вет. В этот период оба вида иммунного ответа выражены слабо. В по­

следующем, как и при других инфекциях, происходит нарастание тит­

ров специфических антител и пролиферация Т-клеток (см. раздел 4.5.). 

В дальнейшем специфический IgM - ответ часто сопровождается поли­

клональной активацией В-клеток, что может приводить к повышению 

общего сывороточного IgM и появлению криопрецшштинов, иногда - 

ревматоидных факторов, антднуклеаршх антител, антител к кардиолп- 

пнну и циркулирующих иммунных комплексов. При проникновении анти­

генов боррелпй в ЦЕС начинается выработка антител классов IgM н 

igG интратекально, что тлеет важное значение для диагностики ней- 

роборрелиоза. Клеточный иммунный ответ в наибольшей степени выра­

жен на поздних стадиях болезни, особенно при Лайм-артрдте.

При успешном лечении боррелиоза и выздоровлении уровень антител, 

как правило, снижается до нормального. Однако з ряде случаев высо­

кие титры антител могут выявляться в течение нескольких лет в отсуте 

ствие каких-либо клинических проявлений. Полагают, что это связано 

с персистенцией возбудителя.

Патогенез яа поздней стадии опосредуется отложением комплексов 

антиген-антитело в сосудах и тканях, инфильтрацией пораженных тка­

ней нейтрофилами, а также медиаторами клеточного иммунитета, в част-
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ности, интерлейкином. Так, интерлейкин-1, продуцируемый макрофагами 

в присутствии боррелий и иг антигенов, стимулирует синтез фермента 

коллагеназы и простайландина Е 2. 1 генетически предрасположенных 

ладей боррелии могут быть- пусковым фактором аутоиммунных реакций, 

которые поддергивают воспаление уже з отсутствие возбудителя в 

организме.

Еистопатогэнез характеризуется наличием периваскулярннх инфиль­

тратов, состощпх из лимфоцитов, плазмоцитов и макрофагов, а такке 

диффузной инфильтрацией этими элементами поврежденных тканей. При 

этом боррелий мсжпо обнаруживай перивасвулярно, так и в тканях, 

а в ряде случаев - внутриклеточно.

5.3. £тадот^ьрнлческрго течения

Как и другие спирохетозы (например, сифилис) БД протекает ста­

дийно, с различными клиническими проявлениями на каждой стадии.

При формулировании диагноза рекомендуется зключить стадию болезни 

и дать развернутое описание ведущего клинического синдрома или 

синдромов.

В раннем периоде заболевания (ранняя локализованная инфекция) 

через некоторое время после укуса клеща (в среднем 1-3 недели) у 

60-80 % пациентов развивается клещевая мигрирующая эритема (КМЭ), 

являющаяся клиническим маркером боррэдиоза. Достаточно часто забо­

левание протекает без Ш Э  в дебюте и в этих случаях редко распоз­

нается. как правило, почти одновременно или некоторое время спустя 

после появления эритемы у 80 % пациентов возникает лихорадочная ре­

акция (38-39 °С), увеличение к болезненность регионарных лимфати- 

чесгапс узлов. Появляются симптомы общей интоксикации:головная боль, 

чувство усталости, иногда тошнота и рвота,боли в различных ммптят 

(в том числе и шеи), радикулоалгия и артралгия. В. целом интенсив - 

ность симптомов интоксикации и болевых ощущений умеренна и продол-
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жагатся они обычно не более 3-7 дней. Первая стадия заболевания 

развивается у 40-5055 инфицированных.

Спзктр клинических проявлений 2 стадии (ранняя дассеминирован- 

йная инфекция) необычайно широк. Наряду с хорошо известными прояв­

лениями (синдром Бакнвартца, лимфоцитома, преходящая йрио-вентри- 

кулярная блокада, интермиттирующий артрит), могут встречаться и 

редкие (ошгенит, паЕофтальмит или орхит). Это объясняется гемато­

генным заносом возбудителя в различные органы и развивающимися 

там воспалениями.

Третья стадия (поздняя или хроническая инфекция) связана с нер- 

оистенцией возбудителя и характеризуется преимущественным пораже­

нием одной систеш органов.

Спектр известных клинических проявлений БД приведен в таблице I. 

Наличие всех стадий у одного больного не обязательно: в одних слу­

чаях может отсутствовать первая стадия, в других - более поздние 

(вторая или третья) стадии. Деление на стадии достаточно

условно и хорошо применимо лишь к болезни в целом. В конкретных 

случаях иногда достаточно трудно определить стадию заболевания, 

особенно, если она проявляется одним синдромом, который может быть 

неспецифичен. Иногда стадийности не отмечается совсем и болезнь 

дебютирует хроническим воспалением, характерным для её поздних 

проявлений.

3.£._0собегаоста_к0£жс£ _проявлений. КМЗ обычно начинается 

с небольшого эритемного пятна на месте присасывания клеща и иног­

да сопровождается региональной лимфоадэнопатией. Оно быстро уве­

личивается, часто приобретает цианотический оттенок, а перифери­

ческие участки ооразуат яркий красный валик неправильной

формы с фестончатыми краями. Зачастую Ш Э  имеет вид гомогенного
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КРОИВШИ# БЯ НА РАЗНЫХ СТАДИЯХ

Системы,
опганы

Ранняя инфекция

--г. — .........  ..тщф*
Поздняя инфекция

локализо­
ванная 
(1-я ста­
дия;

диссеминиоованная 
(2-я .стадия)

Хроническая (3-я стадия)

Кожа Мигрирую­
щая эрите­
ма

Вторичные эритемы, 
ладонная е ш ь  (ка- 
пиллярига), диффу­
зная эритема, ур­
тикарии, лимфощ- 
тома

Хронический атрофичес­
кий- дерматит, очаговые 
склеродермоподобные 
поражения

Опорно-
двига­
тельный
аппарат

Мигрирующие астрал- 
ши, тендинит, бур­
сит#. миалгии, оссал- 
гии. Короткие атаки 
обратимого ат>трйта*\ 
Миозит, остбшелитг' 
Панникудат*'

йнтермиттирующий олиго- 
ар твит. Хронический ар­
трит. Периферические 
энтесопатии. Периостит 
или подвывихи на фоке- 
акродерматита. Миозит.

Нервная
система

Менингит, черепно­
мозговые невриты, 
неврит лицевого нер­
ва, двигательные или 
чувствительные ради- 
кулоневриты, множест­
венные мононевриты, 
неярко выраженный ч 
энцефалит, миелит*' 
хорея*! церебральная , 
атаксия*;, эпилепсия*;

Хронический энцефало­
миелит, спастический 
парез, атаксия, стер­
тые растройстза памяти, 
хроническая аксональ­
ная радикулопатия, 
деменция*?

Лимфати­
ческая
система

Региональ­
ная лимфо- 
аденопатия

Региональная и гене­
рализованная лимфо- 
аденопатия, сшсено- 
мегалия

-

Сердце Атриовентрикулярные 
блокады, миоперикар- 
дат, панкарцит

-

Глаза Коньх&тивит, ирит*), 
хориоидит*) .геморра­
гии в сетчатке*', пав- 
офтальмит*'

Кератит

Печень - "Мягкий" яли рициди- 
вивтпоший гепатит

-

Респира­
торная
система

— Фашнгит{не^сЕутгагив- 
ныи, непродуктивный 
кашель)

*
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Таблица I (продолжение)

Урогени­
тальный
тракт

Обшие Выраженная утомляе- Утомляемость
симптомы Минимальные мооть и слабость

Микрогематурия или . 
поотеинурия. Орхит^'

&) - Проявления, описакые в нескольких достоверных случаях
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пятна неправильной формы с большей или меньшей инфильтрацией кожи.

В отличие от местной реакции на укус клеща, диаметр КМЭ обычно 

больше 5-10 см. КМЭ монет появиться на, любом участке кожи, но чаще 

- в местах, куда предпочитаю присасываться клещи (В подмышечных 

областях, на животе, шееЬ- Еели М3 расположена на задней поверх­

ности тела и не вызывает-неприятных, ощущений, она может оставать- 

сй незамеченной до развития других признаков-заболевания. КМЭ мо­

жет самостоятельно исчезнуть, но обычно сохраняется длительно (в 

среднем 4-10 недель). Как правило, эритема проходит бесследно.

Во 2-й стадии болезни в результате гематогенного распростране­

ния возбудителя могут появляться .вторичные эритемы. Их локализация 

не связана с местом укуса клеща. Как правило, они меньшего диамет­

ра и могут проявляться в виде ладонной сыпи (капиллярзтов), диф­

фузной эритемы, узловатой эритемы, а также в виде лимфоцитомы.

Одно из немногих типичных проявлений БЛ - доброкачественная 

лимфоцитома кожи (ДНК). Она имеет разноооразный спектр проявлений: 

'от единичного инфильтрата или узелка до диссеминированных бляшек. 

Наиболее типичным является поражение мочки уха -или соска ареолы. 

молочной железы, которые ■ выглядят отечными, ярко малиновыми и 

слегка болезненны при пальпации. Кожа, на месте поражения может 

быть фиолетовой и плотной на ощупь. ДИК может сочетаться с други­

ми проявлениями БД, но наиболее типично изолированное появление 

этого сшщрома. Длительность ее течения - от нескольких дней до 

месяцев и даже лет при отсутствии лечения.

Типичным проявлением поздней стадии БЯ .является хронический 

атрофический акродерматпт (ХАД). Он встречается чаще у пожилых 

женщин, однако может развиваться и у молодых лвдей обоего пола. 

Болезнь развивается постепенно с появления циннотячно-красннх пя­

тен на раз-
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гибательных поверхностях конечностей (колени, локти, твд кисти и 

додошвы), редко на лице и туловище. Процесс, как правило, симметрич­

ный, но может быть и односторонним. Появление пятен может сопрово­

ждаться развитием воспалительных инфильтратов, отечностью кажи. Пят­

на имеют тенденцию к периферическому росту и слиянию. Воспаление 

развивается в течение нескольких месяцев или лет. Кожа на месте пя­

тен постепенно атрофируется и приобретает вид папиросной бумаги. 

Через кожу просвечивают вены и сухожилия; обычно она гиперпигменти- 

рована.

Примерно у 1/3 цзтаантов наблюдается одновременное поражение кос­

тей и суставов: боли з костных выступах (.локтевом отростке, лодыжке, 

меншаланговых суставах пальцев) в местах поражения кожи и подвывихи 

суставов ниже кожного поражения. У 30-45% больных развивается симп-* 

томы периферической (генерализованной или локальной) полинейропатии, 

чаще - нарушения чувствительности.

.Период после перенесенной I-й стадии ЕЯ до развития ХАД составля­

ет от I до 8 лет и более, которая у большинства иро’гекает латентно.

В настоящее время предполагают, что ряд кожных заболеваний неиз­

вестной этиологии этиологически связаны с боррелиозной инфекцией: 

морфеа, лихэнеллезный склероз, клещевая гранулема, ан$лярная грану­

лема, системный оозпнсфплькый фасциит, альгодистрофия, склеродермо­

подобная реакция, очаговый склероз, атрофодерма, односторонний акро- 

цианоз.

5.3.£.^ообеЕности_невролог11ческшс_пвоявлекий. Неврологические 

нарушения при БД отличаются на разных ее стадиях по степени выраженн­

ости, тяжести и клиническому синдрому. Наиболее часто они наблюдают­

ся во второй и третьей стадиях болезни, а в первой - как правило, 

отсутствуют или проявляются в виде умеренных мигрирующих болей в шей-



- 44

ном, грудном, поясничном отделах позвоночника и до ходу нервных 

стволов.

Для 2-й стадии болезни характерны многообразные поражения нерв­

ной системы. В Европе и СССР неврологические расстройства выявля - 

ются чаще, чем в США.. Самыми типичными нарушениями в этом периоде 

являются: триада в виде поражений периферической .нервной системы, 

синдрома менингита и невритов черепных нервов (с преобладанием ли­

цевого). Неврологические расстройства обычно выявляются на 4-й не« 

деле болезни (с интервалом от I до 10 недель). Каждый из симптомо- 

комплексов поражений нервной системы может наблюдаться отдельно 

или в различных сочетаниях.

Поражения .периферической нервной системы имеют место более, чем 

у 30-75 % больных с неврологическими расстройствами. Они проявляют­

ся в виде сенсорных, двигательных и сочетанных нарушений. Процесс 

мелет захватывать вся отделы периферической нервной системы: от

дистального (моно- и полиневриты) до вовлечения сплетений (плекси­

ты) а корешков (радикулиты). ИГ - одна из редких нозологических 

форм без избирательного поражения определённых образований перифе­

рической нервной системы. Еередко наблюдаются корешковые чувстви­

тельные расстройства в шейном, грудном и поясничном отделах позво­

ночника, боли по ходу одного или нескольких нервов. Больные жалу­

ются на сильные боли в месте поражения, онемение, покалывание, чув­

ство ползания мурашек, жжение и другие неприятные ощущения. Невро­

логическое обследование обычно позволяет определить различную сте­

пень чувствительных нарушений, снижение двигательных функций в оп­

ределённых мышечных группах и понижение или выпадение сухожильных 

рефлексов.

у больных с парезами мышц впоследствии развиваются мышечные ат­

рофии. При поражении одноименных конечностей наблюдается асимметрия 

двигательных нарушений - парезы мышц имеют различную степень вира-
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женкости. Как правило, сроки развития парезов конечностей не совпа­

дают по времени, их отделяет промежуток в несколько недель или даче 

месяцев, Частыми поражениями периферической нервной системы являют­

ся грудные радикулиты. Они проявляются выраженным болевым синдромом 

или чувством сжатия и сдавления с распространением ощущений на не­

сколько дерматомов. Чувствительные расстройства могут проявляться 

как в виде гяло-, так и гиперстезии.

Один из типичных синдромов Поражения периферической нервной си­

стемы получил название менингорадикулита Банкзартца. Этот симптомо- 

комплекс характеризуется болевым синдромом, нередко связанным с ме­

стом присасывания клеща. Болевой синдром возникает, в о с к о в е о м ,  

вследствие поражения корешков спинальных нервов с преимущественной 

локализацией в шейно-грудном отделе позвоночника. Неврологическое 

Обследование выязляет признаки раздражения и выпадения чувствитель­

ных я двигательных корешков. Б ликворе часто определяется умеренный 

или выраженный плеоцитоз лимфоцитарного характера (от десятков до 

сотен) с увеличенным содержанием белка. Менингеальные симптоья мо­

гут быть выражены слабо или вовсэ не проявляются. На фоне проводи­

мого лечения неврологические симптомы идут на убыль в течение 1-2 

месяцев. У частя больных при хорошем восстановлении утраченных 

функций может быть задержка санации спинномозговой жидкости. Число 

больных с менингорадикулитом Баннвартца может составлять белее 20 % 
от общего числа пациентов с клещевой эритемой.

Более чем у  50 % больных с неврологическими отклонениями могут 

наблюдаться поражения черепномозговых нервов. Наиболее часто отве­

чается поражение I I  пары черепных лицевых нервов. Примерно в 2/3 

случаев эти нарушения наблюдаются с одной стороны, у  остальных -  

с обеих. Двусторонний парез лицевых мышц при наличии соответствующе­

го эпидемиологического анамнеза как и клещевая эритема патогнемоки- 

чен для ЕЯ. Появлению парезоз лицевых мышц часто предшествует (или
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наблюдается одновременно) онемение и покалывание в той не половине 

лица, но чувствительные расстройства выявляются редко. У большинст­

ва больных в области уха или никней челюсти на поражённой стороне 

появляются боли. Поражение ствола лицевого нерва происходит дист­

альнее отхождения от него барабанной струны. Как правило, стейень 

пареза лицевой мускулатуры не достигает полного паралича, и восста­

новление начинается через 2-3 недели от стабилизации нарушений. Ос­

таточные явления в виде мышечной слабости (пареза) лицевых мышц на­

блюдаются нечасто, и формирование контрактуры обычно не происходит.

Большинство больных с менингитами предъявляют жалобы на головную 

боль различной интенсивности. В начальном периоде заболевания го­

ловная боль может быть сильной, иногда мучительной, затем постепен­

но снижается и, наконец, стихает. Остаются явления тяжести, сниже­

ние работоспособности, дискомфорт. Кроме головной боли наблюдается 

тошнота, рвота, светобоязнь, болезненность при движении глазных яб­

лок. Нередко определяется ригидность затылочных мышц. Друтиэ менин­

геальные знаки выявляются реже. В спинномозговой жидкости постоянно 

наблюдается лимфоцитарный плеоцитоз (в среднем 100 клеток на I мкл), 

нередко с повышенными цифрами белка. Давление ликвора и уровень са­

хара нормальны, но могут быть повышены. При электрофоретическом ис­

следовании спинномозговой жидкости часто отмечается повышение ха - 

рактерных полос олигоклональных иммуноглобулинов С и м .

В детском возрасте наблюдается преобладание синдрома серозного 

менингита над другими неврологическими расстройствами. У взрослых 

наиболее распространенным типом неврологических нарушений является 

поражение периферической нервной системы.

У трети больных наблюдаются умеренные энцефалитическпе явления
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в виде нарушений сна, концентрации вникания, расстройств памяти, 

эмоциональных отклонений, повышенной возбудимости и др. Явления 

энцефалита имеют тенденцию к восстановлению на фоне проводимого 

лечения и заметно не коррелируют с интенсивностью головной боли 

и менингеальными знаками. 7 большинства больных на ЭЭГ отмечают­

ся нарушения биоэлектрической активности в виде преобладания про 

цессов возбуждения, снижения порога судорожной готовности и др.

При исследовании методами компьютерной томографии и магнитного 

резонанса у  части больных определяются очаговые изменения с тен­

денцией к восстановлению по мере клинического выздоровления.

Из других неврологических отклонений во второй стадии БД отме­

чались поперечный миелит, энцефаломиелит, острая демиелинизирую- 

щая полиневропатия, хорея, церебральный псевдотумор и др.

Неврологические и психоневрологические проявления БД, харак­

терные для её третьей стадии, наблюдаются спустя месяцы или да­

же годы от начала заболевания. Они могут сопровождаться явлени­

ями Лайм-артрита или другими поражениями и включать большое чи­

сло нарушений, которые теперь рассматривают как связанные с БД 

(нейроборрелиоз).

В Европе выделяют три основные формы нейроборрелиоза: прогрес­

сирующий хронический энцефаломиелит, хронический полиневрит и ла­

тентную (субклиническую) инфекцию.

Хронический энцефаломиелит может сопровождаться преимуществен­

ным поражением спшшого мозга, и тогда обнаруживается его значи­

тельное сходство с рассеянным склерозом. При большом акценте по­

ражения вещества головного мозга клиническая картина напоминает 

энцефалопатию, нередко - с психическими отклонениями. 7 больных 

энцефалопатией отмечаются нарушения памяти, поведения (повышенная 

возбудимость или де:$з*ссия), расстройства сна, речи и др. В спин­

номозговой жидкости больных наблюдается повышение содержания белка,
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продукция специфических антител к возбудителю заболевания (интрате- 

калькый синтез иммуноглобулинов О, А и М , в части случаев - повы­

шение клеточного состава и др.). Специальными методами исследования 

этих больных могут быть выявлены множественные (обратимые) очаги 

поражения белого зещестЕа головного моага, что подтверждает мульти­

фокальный воспалительный процесс.

у большинства больных с полинейропатией наблюдаются расстройства 

чувствительности, дистальные парестезии, корешковые боли и др. Эдект- 

рофпзиологические методы свидетельствуют об аксональной полинейро­

патии с нарушениями проводимости в двигательных и чувствительных 

нервах. В третьей стадии ЕХ значительно чаще наблюдаются явления 

нейропатии с демиелизацией. Могут быть больные с картиной полиради- 

кулоневрита.

5.3.3. Особ^таост^^рдиа^шх и ревмаяотескк щзоявлерий. Кар­

диальные проявления при БХ возникают у 8-1055 больных через 1-3 меся­

ца после КМЭ (мало вероятно, что поражение сердца, возникшее более 

чем через 6 месяцев после ШЭ, связано с боррелиозом). Наиболее час­

тыми симптомами являются нарушения проводимости - транзиторные ат- 

рио-вентрикулярные блокады I и II степени. Приходящие нарушения 

проводимости сердца зафиксировать сложно, однако проведение ЭКГ 

желательно у всех пациентов с КМЭ, поскольку полной атрио-вентри- 

кулярной блокаде обычно предшествуют менее выраженные нарушения 

ритма. Полная поперечная блокада сердца является хотя и редким, но 

достаточно типичным проявлением БХ и почти всегда требует для кор­

рекции применения исскуствениых водителей ритма.

Помимо нарушения атрио-вентрикулярной проводимости выделяют и 

другие формы поражения сердца - нарушения внутрижелудочковой про­

водимости (в 9-20/5), нарушения ритма (18-23$), миоперикардит (5-23$)
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с развитием недостаточности кровообращения в 15# случаев, эндокар­

дит и дилатационная миокардиопатия. Иногда латентное течение мио­

кардита или скудность клинических проявлений, а также приходящий 

характер нарушений ритма, не всегда позволяют его своевременно ди­

агностировать и лечить. Это может привести к выраженной дилатации 

полости сердца, сопровождающейся правожелудочковой недостаточностью. 

В целом, при своевременной диагностике и лечении, прогноз миокарди­

та хороший и в 92# случаез отмечается полное купирование симптомов.

Ревматические проявления БД достаточно разнообразны и включают 

в себя поражение суставов (артралгии, артриты), периартрикулярных 

тканей (энтезопатии, лигаментиты, бурситы, дакталит.ахиляодекия), 

миозиты и фибромиалгию. Различают несколько вариантов поражения 

суставов: артралгия, рецидивирующий артрит, хронический артрит.

Мигрирующие артралгии отмечаются в 20-50# случаев, сопровожда­

ются миалгиями, «евдовагинитами. При этом объективные признаки 

воспаления могут не выявляться и при большой интенсивности артрал- 

гий, которые изредка даже обездвиживают больного. Как правило, бо­

ли в суставах носят интермиттиругащий характер, длятся в течение 

нескольких дней и сочетаются со слабостью, утомляемостью, головной 

болью, плохим самочувствием.

После периода артралгий может развиться доброкачественный ре­

цидивирующий (иитермиттирующий) артрит. Одновременно с ним наблюда­

ется лихорадка, может рецидивировать КМЭ, выявляется долиадения, 

абдоминальные боли, головные боли и другие неспецифические симптомы 

интоксикации. Этот вариант поражения суставов развивается в сроки 

от нескольких дней до нескольких месяцев после возникновения Ш З .  

Наиболее часто встречаются асимметричный моноолигсартрит с вовле­

чением колонных сустазоЕ. Менее типично развитие кист Бейкера, по­

ражение мелких суставов. Эпизоды артрита длительностью от 7-14 дней
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до нескольких недель могут повторяться несколько раз, причем про­

межутки между рецидивами составляют от нескольких недель до нес­

кольких месяцев. С течением времени частота рецидивов снижается, 

атаки становятся всё более редкими и затем прекращаются. Полага­

ют, что это доброкачественный вариант артрита, протекающий по ти­

пу реактивного. Он самопроизвольно заканчивается й дольше 5 лет 

не продолжается. У большого числа больных могут быть всего 1-2 

эпизода сртрита. Лабораторные показатели при этом варианте отража­

ют умеренную или низкую воспалительную активность.

Суставной синдром при ЕЯ после интермиттирующего олигоартрита 

или мигрирующего полиартрита у ряда больных (около 10 % случаев), 
особенно носителей dr 2 и DR 4 антигенов, приобретает характер 

хронического. Это является признаком перспстенции возбудителя, со­

провождается образованием паннуса и эрозией хряща., Иногда Лайм- 

артрит (IA) морфологически неотличим от ревматоидного артрита. При 

хроническом ЛА поражается не только синовиальная оболочка, но и 

другие структуры сустава, периартикулярнне ткани (буроиты, лига- 

ментиты, зктезодатии). В более поздких стадиях в суставах выявля­

ются типичные доя хронического воспаления изменения: остеопороз, 

истончение и утрата хряща, кортикальные и краевые узуры, реже - 

дегенеративные изменения. Рентгенологически могут выявляться суб- 

артикулярный склероз и кисты, остеопороз, оссификация периартику- 

лярных тканей, эрозия хряща, остеофиты, кальцификация мениска. 

Морфологически синовиальная оболочка при ЛА характеризуется не- 

специфической гипертрофией ворсин, гиперплазией синовиальных кле­

ток, лимфоплазмоклеточной пролификацией и инфильтрацией, образова­

нием фолликулов. В синовиальной строме обнаруживаются массивные де­

позитивы фибрина. Особенностью синовиита являются микрососудистые 

поражения по типу облитерирующего эндартериита или образование



'луковичной шелухи", как при сифилисе.

Полагают, что для хронического ЛА характерна серояегативность 

по ревматоидному igti фактору, выявляемому в латекс-тесте. Однако, 

некоторыми авторами показано, что при использовании иммунофермент- 

ного метода /вм фактор выявляется уже на 1-й стадии заболевания 

и повышается во 2-й, коррелируя с уровнем сывороточного JgM .

Количество циркулирующих иммунных комплексов, а также криоглобу- 

линов, определение которых иногда применяется для выявления иммунных 

комплексов, у БД больных обычно повышен, в их составе превалируют 

JgM над уровнем JsG . По мере хрокизации артрита иммунные комп­

лексы имеют тзнденвдю к локализации в поврежденных суставах, при этом 

их концентрация в синовиальной жидкости повышается с увеличением 

продолжительности воспаления.

Миозит является достаточно редким проявлением БЯ. Выделяется не­

сколько типов боррелиозного миозита: интерстициальный миозит с миал- 

гиями, отечность мышц (чаще в ранней стадии болезни) и очаговый узел­

ковый миозит (в более поздних стадиях). Клинически миозит проявляет­

ся мышечной слабостью и щалгиями. Типичной локализации боррелиоз- 

ннй миазит не имеет. Уровень КфК в крови обычно не повышается, эл­

ектромиография, как правило, баз изменений.

7 детей по сравнению со взрослыми ЛА развивается гораздо чаще. 

Зачастую он может быть первым проявлением БЯ, но/ вследствие труд­

ностей в выяснении анамнеза, а также схожести клиники с ювенильным 

ревматоидным артритом, острым ревматизмом а с реактивным^артритрмиt 

трактуется как проявление одного из этих заболеваний. Несмотря на 

сложности диагностики и лечения,лишь в 3J& Случаев ЛА у детей пере­

ходит з хроническую форму, сходную с таковой у взрослых.
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Для диагностика ЕЯ чрезвычайно ванны эпидемиолого-анамнестичес- 

кие данные: возникновение заболевания в летний период б эндемичном 

районе, наличие присасывания клеща или частое посещение леса, дру­

гие обстоятельства, которые могли способствовать контакту с клеща­

ми. Развитие типичной мигрирующей эритемы после укуса клеща явля­

ется клиническим маркёром болезни, олужит основанием для постанов­

ки диагноза ЕЯ и назначения специфического лечения антибиотиками. 

Диагностировать безэритемные случаи ЕЯ, а также заболевание в стаг 

дии диссеминации сложно из-за чрезвычайного полиморфизма юшничес 

них проявлений. Поэтому, наряду с клинико-эпидемиологическими дан­

ными, необходимо привлечение лабораторных методов диагностики и, 

в первую очередь, серологических исследований (см. раздел 4.5).

Обоснованием для диагноза могут быть некоторые другие типичные 

для ЕЯ симптомы: доброкачественная лимфоцитома уха, хронический 

атрофический акродермагит. Если имеются указания на присасывание 

кЛеща, особое внимание обращают на развивающиеся после укуса один 

или несколько синдромов: поражение суставов по типу артралгцй 

(особенно моноартрит) рецидивирующего или хронического характера, 

серозный менингит(изолированно или в сочетании с другими невроло­

гическими проявлениями), паралич черепных нервов(особенно лицевого), 

синдром Баннвартца, транзиторная атриовентрикулярная блокада 2-й 

или 3-й степени или шоперииардит. Для подтверждения диагноза ЕЯ 

при этом необходимо повышение титров специфических антител. При по­

явлении неспецифических симптомов -диагноз может быть'установлен 

только на основании комплексного обследования с применением серо­

логических или иных методов (см. раздел- 4.)..

Различные варианты ЕМЭ .могут напоминать аллергический дерматит, 

эритематозы, реакцию на укусы других членистоногих, мультифошную 

эритему. КМЭ необходимо также дифференцировать с различными видами



кольцевидных эритем, например, с центробежной аннулярной эритемой. 

Для этого в сложных случаях применяют исследование ■ биопрепаратов 

(см. разделы 4.2. и 4.4.3.).

Не все случаи доброкачественной лимфоцит омы кожи (ДЕК) могут 

быть отнесены к БЕ. Ев дифференциальный диагноз, как и других 

конных проявлений, слсаек и иногда требует применения комплекса 

серологических методов. ДЕК необходимо дифференцировать со злокаче­

ственной лимфомой, конными поражениями при СКВ, саркомой.

Проявления хронического атрофического акродерматита (ХАД)часто 

неправильно оценивают, особенно у пациентов пожилого возраста. ХАД 

может встрзчаться в сочетании о варикозным расширением вен и в 

этом случае трактуется как трофические нарушения в коже. ,ХАД мо­

нет расцениваться как экзема, нарушение микроциркуляции, локаль­

ная склеродерма, лихен склерозно и атрофия, как поражение кожи при 

различных соединительнотканных заболеваниях. Воспалительные ин­

фильтраты в начальной стадии ХАД можно принять за узловатую эри­

тему. Для подтверждения диагноза ХАД эффективны серологические те- 

стй, которые (Йазают положительны до 90-100 % случаев и гистологи­

ческие исследования кожи.

Диагноз БЕ в случае неврологических нарушений зачастую непрост 

и зависит от стадии заболевания и степени выраженности поражений 

нервной системы. Во второй фазе Ж  щ  одно и  характерных невроло­

гических нарушений не является патогномоничным для этого заболева- 

'нии. Клиническая картина при БЕ сходна с аналогичными поражениями 

другой природы.Применение инструментальных методов( электромиогра­

фия, Электроэнцефалография,компьютерная томография мозга и др.)оп­

ределяют только стздснь нарушений, не будучи специфическими. По­

этому в иостановке диагноза решающую роль играет совокупность при-
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меняемых методов: эпидемиологических, серологических, клинических, 

инструментальных и др.

Дифференциальный диагноз неврологических проявлений ЕЯ также за­

висит от фазы болезни. В условиях нашей, страны он проводится прежде 

всего с лихорадочной, менингеальной и очаговой (паралитической) фор­

мами КЭ. При этом нарастание титров антител к вирусу КЭ не исключа­

ет возможности сочетанной инфекции (микст-инфекции).

Наличие у больного признаков менингита с умеренными менингеальны­

ми знаками и лимфоцитарным плеоцитозом заставляет проводить дифферен­

циальный диагноз с асептическими менингитами другой, прежде всего - 

вирусной, природы (энтеровирусы, паротит, лимфоцитарный хориоменин- 

гит, вирус герпеса и др.). В случае затяжного течения, принимающего 

черты хронического заболевания, диагноз следует проводить с такими 

болезнями как туберкулезный и грибковый менингиты, саркощоз и др.; 

однако, дифференцирование по клиническим признакам довольно затрудни­

тельно и не всегда достоверно. Все спирохстозные инфекции (лептоспи- 

роз, сифилис, среднеазиатский клещевой боррелиоз)могут : вызывать

серозные менингиты. Следует иметь в виду, что менингит при БД проте- 
Д.

кает с умеренным' менингеальными знаками, нормальным ликворным дав­

лением и нормальным содержанием в нем сахара; плеоцитоз в ликворе 

не определяется ранее 2-3 недели от начала заболевания.

Сочетание менингита с парезами лицевой мускулатуры (особенно дву­

сторонними) дают основание подозревать БХ. Парезы копченостей, ра­

дикулярный синдром и др. заставляют дифференцировать БЕ от класси­

ческого полирадихулоневрита (типа Гийен-Барре). Однако, для БД не 

характерен симметричный н восходящий тип поражений конечностей. На- 

блю/дающийся при БД рецадивирующе-ремиттирующий тип течения требует 

проводить дзффзренциальн^ диагноз с рассеянным склерозом.

Лайм-артрит (ЛА) необходимо дифференцировать с болезнью Бехтере­

ва, реактивными артритами, подагрой п псориатической артр>опатией»
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ревматоидным артритом и паливдромннм ревматизмом, а также с инфек­

ционным артритом, гвдрартрозом, болезный Уиппла). При хроническом 

ДА. суставной синдром, приобретающий характер хронического артрита, 

сопровождается образованием эрозий хряща и морфологически схож с 

ревматоидным артритом. Однако, при ревматоидном артрите чаще пора­

жаются мелкие суставы кистей и стоп, а для ДА характерен моноолиго­

артрит крупных суставов, чаще коленных. Короткие атаки олигоартику- 

лярнсго артрита, его рецидивирующий характер могут напоминать ост­

рый приступ подагры. Но при подагре обычно поражается I шдаснефа- 

ланговнй сустав, что сопровождается сильным отеком, покраснэнием 

и мучительной болью. Крайне редка подагра крупных оуставов. Нали­

чие характерных подагрических узлов (тсфусоз), определение уровня 

мочевой кислоты в крови, указание на заболевания почек также помо­

гают в постановке правильного диагноза.

БД может протекать сходно с болезнью Бехтерева, реактивным арт­

ритом и псориатической артропатией (ахйлдодиния, дактилит). Корот­

кие атаки в дебюте, обратимость артрита, а также обычно выявляемые 

повышенные титры антител свидетельствуют о 'ДА, при котором не от­

мечается связи с кишечными и мочеполовыми инфекциями, не так часты 

сопутствующие серонегативным спондвлоартритам поражения глаз и 

сакроилеит.

Таким образом, клинический диагноз БД с достоверностью может 

быть установлен при наличии КМЭ. Наличие других, более редких, но 

типичных синдромов (лимфоцитома уха или соска, синдром Баннвартца, 

хронический акродерматит) также позволяют обосновать диагноз, ко­

торый, как правило, подтверждают выявлением специфических антител 

к боррелиям. В остальных случаях для подтверждения диагноза необ­

ходимы серологические или другие дополнительные методы исследова­

ния. Изменение уровня антител в динамике следует соотносить с кли­

нической картиной. Снижение титров антител всегда прогностически 

благоприятно. При невозможности серологического обследования в
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определённых случаях проводят лечение антибиотиками ex juvantitma •: 

положительный эффект их применения косвенно свидетельствует об инфек­

ционной патологии синдрома.

6, ЛВчкМЕ

Возбудите^ БЯ чувствителен ко многим антибиотикам, поэтому ими 

проводят лечение всех форм болезЕЯ. Большинство её проявлений изле­

чимы, особенно на ранних стадиях. Нелеченлая КМЭ обычно исчезает 

спонтанно, однако, антибактериальное лечение способствует исчезно­

вению эритемы в более короткие сроки и, главное, может предупредить 

развитие последующих стадий заболевания.

Поскольку боррелии способны достаточно быстро расцространяться по 

разным органам, выбор антибиотика для лечения проводят с учётом его 

способностей хорошо проникать в соответетзуущие ткани и достигать в 

них эффективных концентраций. Течение должно продолжаться в течение 

достаточно длительного времени, чтобы добиться элиминации возбудителя 

Из организма з предупредить рецидива инфекции, а также её поздние 

проявления. Универсального антибиотика для лечения &1 к стандартных 

схем терапии не существует.

В настоящее время применяются три группы антибиотиков, достаточно 

высоко эффективных для лечения различных форм БЛ: тетрацнклины, вкио- 

чая доксициклпн ( Doxycyeline ), пеницилликы и цефалоспсрины, Прйме- 

няемая сегодня тактика лечения основывается на обобщённом опыте, от­

ражённом в мировой литературе, и не Может быть признана абсолютной. 

Рекомендованные ниже варианты Терапевтических режимов з целом дают 

хорошие результаты (табл. 2). Продолжительность курса лечения так ае 

важна, как и выбор антибиотика. Если лечение прекращено до купирования 

всех симптомов болезни, может возникнуть рецидив, особенно у ослаб­

ленных пациентов. Все пациенты отвечают на лечение по-разному, 

поэтому терапия должна быть индивидуализированной. Как
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правило, рано начатое лечение (в первые неделя болезни) требу­

ет более коротких курсов. На поздних стадиях для успешного резуль­

тата в среднем требуется четыре месяца непрерывной терапии антиби­

отиками.

При лечении ЕЕ антибиотиками следует иметь в виду следующие 

практические момента:

А) У многих пациентов после начала антибиотикотерашш развива­

ется симптомокомплекс, близкий к реакции Яриша-Герксгеймера (jax- 

isfc. - Herxheimer ). Он заключается в усилении симптомов болезни 

или появлении лихорадки, головной боли, миалгий, артралгий, диареи, 

одышки. Такая р _ ~  ~  ia l̂t реакция является естественным последстви­

ем терапии и косвенным доказательством правильного диагноза, поско­

льку является следствием гибели боррелий. Обнчно реакция развива­

ется на 1-3 день парентерального или на 3-5 день перорального ле­

чения и продолнаэтся не более 7-10 дней.

Б) При лечении антистатиками внутривенно более чем три недели, 

возможна вспышка симптомов болезни, наиболее ?асто отмечающаяся 

на четвертой неделе лечения. Она, видимо, объясняется способностью 

боррелий экспрессировать новые или измененные поверхностные анти­

гены. При развитии такой реакции следует прекратить лечение на 

1-3 дня, а в тянэлых случаях - до полного исчезновения побочных 

симптомов, после чего возобновить курс меньшими дозами. Как пра­

вило, к шестой неделе от начала лечения отмечается значительное 

улучшение.

_ В) При лечении цефалоспоринами третьей генерации следует учи­

тывать особенности фармакокинетики Отдельных препаратов.

Г) Как и при актибиотикотерапии в других случаях, возможно раз­

витие кандэдоза, дисбактериоза и псевдомембранного колита. Поэтому 

параллельно необходимо назначать поливитамины (особенно группы В) и
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Схемы лечений Показания

СХЕМА I (пероральное внесение)

для взрослых:
тетрациклин ( Tetracycllnum ), 250 МГ 
4 раза в день (1г/сут) 10-30 дней или
ДОКСИЦИКЛИН (Doxycyclinum hydrochlo-
ridum ), 100 мг 2 раза в день 

•(200 мг/сут) 10-30 дней или амокдицнклин 
(АлюхусусИшш ), 500 мг 4 раза в день 
(2 г/сут) 10-30 Дней

для детей младше 8 лет: 
доксициклин или феноксиме тилпеницйллин 
( Phenoxymethilpeni'cilliimss • ), 250 МГ 
3 раза в день (750 мг .в сут) или 20 мг/кг. 
веса тела в день в несколько приемов 
10-30 дней.
В случае аллергии к пенициллину - эри­
тромицин ( Eyythrorayoinum ) 250 МГ 3 ра­
за в день (750 мг/сут) или 30 мг/кг в 
день в несколько приемов 10-30 дней.

Первая стадия болезни; 
вторая стадия (пара­
лич лицевого нерва 
или другие изолиро­
ванные мононевриты; 
A-В блокада 1-ой сте­
пени - PQ 0,3 сек). 
Ахродерматит.

СХЕМА 2 (парентеральное введение) 

цефтриаксон (Ceftriaxone ) 2 г Внутри­
венно I раз в день 14 дней или пеници­
ллин (натриевая соль), 20 млн в сутки 
внутривенно (за 6 приемов по 3-4 млн)
14 дней.
В слтаае аллергии к цефтриаксоку и ве- 
ншвдзгау - доксициклин, 100 мг per os 
2 раза в день (200 мг/сут) 30 дней; 
хяорамфеникол (Chloramphenicolum )
250 мг внутривенно 4 раза в день .

(I г/сут) 14 дней

Вторая стадия болезни 
(неврологические на­
рушения, A-В блокада 
2-3-й степени, ивтер- 
миттирующий артрит). 
Хронический артрит.
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рекомендовать употребление кисломолочных продуктов типа ацидофили­

на за 1-3 часа до приёма антибиотика.

Несмотря на эффективные общетерапевтические схемы лечения, при 

различных сиштомокомплексах БД имеются особенности з терапии,Так. 

на ранних стадиях ХАД предпочтительно введение феноксшетюшеницил- 

дина 2-3 г в день в течение 3-х недель перорально или пенициллина 

3 г 4 раза в день в течение 2-Х недель парентерально.

При затяжных и частых рецидивах, хроническом течении моноартри­

та коленного сустава успешно применяется синовэктомия, являющаяся 

радикальным средством. Если рецидивирующий артрит трансформируется 

в хронический, эффективность антибиотиков резко снижается, но хо­

рошим терапевтическим действием обладают внутрисуставные инъекции 

стероидов.

При тяжёлой течении второй стадии БД медленно купирующейся ан­

тибиотиками, показано применение преднизолона в дозе 40-60 от в 

день (курс лечения 4-6 недель).

В некоторых случаях применяют более агрессивные и продолжитель­

ные курсы лечения с учётом стадии болезни и тяжести органных пора­

жений.

При подборе терапии ведущее значение отдаётся клинической эф­

фективности антибиотика. Достаточная дозировка и длительность курса 

лечения определяется только динамикой клинической картины.

7. Щ Щ !ЩрВ НАБДВДЕВДВ

Б связи с тем, что после перенесенной острой ES может последо­

вать хроннзация заболевания, обусловленная персистенцией боррелнй 

в органах и тканях, рекомендуется наблюдение и, по возможности , 

плановое обследование больных, перенесших КМЭ. После установления 

диагноза и обследования больного проводится лечение антибиотиками 

но унифицированной схеме (см. раздел 6). Второе обследование - че-
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рвз 2-3 недели, третье - через 3 мзсяца посла эритемы. Если титры 

антител к в. burgdorferi повышены, то аналогичное обследование 

проводится через 6 месяцев. При отсутствии падения титров антител 

более, чем на одно двойное разведение, прсзодится курс знтибиоти- 

котерапви (см. табл. 2).

Зелательно составление картотеки на лиц, перенесших острую фор­

му заболевания. В дальнейшем, при, обращении больного с кожными , 

неврологическими или ревматическими проявлениями, он направляется 

к соответствующим специалистам с указанием, на перенесённую борре- 

лнозную инфекцию. В этом случае врач-специалист такие проводит об­

следование и, при наличии показаний, направляет сыворотку крови 

для обследования. При нарастании титров антител проводится курс 

аптибиотикотералпи (табл. 2). При положительной динамике (снижение 

титров антител, регресс клнычэсдой Картины) больной динамически 

обследуется и наблюдается I раз в гад; в случае .«отсутствия тако­

вой - он остаётся под более регулярным наблюдением. При необхо­

димости курс антибиотикотералйп проводится вновь в сочетаний с 

симптоматической терапией.

Беременным, подвергшимся цападзнаю клеща и перенесшим КМЭ, так­

же проводится курс антибиотикотерашш, а в дальнейшем в течение 

всей беременности их необходимо активно вызывать и обследовать.

При этом следует иметь в е з д у , ч т о  боррелии обладают способностью 

проникать через плацентарный барьер, оказывая тератогенный эффект. 

Во время родов желательно получить сыворотку крови матери и ново­

рожденного (кровь из пуповины) для серологического исследования . 

Рекомендуется сообщать районному педиатру, что беременность про­

текала на фоне ЕЯ, и передавать результат серологического обсле­

дования ребёнка.

Даже после адекватно пролеченной острой формы боррелиоза и ку-
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колько лет) могут развиться отдалённые проявления. Поэтому необхо­

димо ориентировать пациента в отношении возможности дальнейших ос­

ложнений и необходимости своевременного обращения к соответствую- 

ищи врачам.

8. ПРОФИЛАКТИКА.

Мероприятия по предупреждению заражений БЛ в настоящее время 

сводятся только к неспецифической профилактике, поскольку вакцина 

не разработана и препараты для специфической серопрофилактики от­

сутствуют.

Меры неспешфической профилактики БЯ включают организацию и 

проведение борьбы с клещами-переносчиками в природных очагах, ин­

дивидуальную защиту от клещей с помощью специальных костюмов, а 

тайке санитарно-просветительную работу. Поскольку, основные пере­

носчики ЕЯ те же, что и при КЭ, главные черты эпидемиологии этих 

инфекций чрезвычайно .близки, а их природные очаги приурочены к 

одним и тем же территориям (см. раздел 3), мероприятия по неспе­

цифической профилактике БЛ следует организовывать и проводить сов­

местно с таковыми по КЭ в соответствии с "Методическими указаниями 

по эпидемиологии и профилактике клещевого энцефалита" (Приложение 

3 к приказу Министерства здравоохранения СССР В 141 от 9 апреля 

1990 г.).

В санитарно-просветительной работе необходимо дополнительно об­

ращать особое внимание на важность незамедлительного обращения к 

‘■врачу при появлении мигрирующей эритемы (увеличивающегося от ме­

ста укуса клеща покраснения)независимо от самочувствия пациента, 

причём даже в тех случаях, когда прикрепившийся клещ был быстро 

удалён с поверхности тела. Своевременная антибиотихотерапия по 

назначению врача в подобной ситуации может предотвратить разви­

тие заболевания.
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