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Иксодовые клещевые боррелиозы (ИКБ) — при-

родно-очаговые трансмиссивные инфекции, характе-

ризующиеся полиморфизмом клинической симптома-

тики с поражением кожи, опорно-двигательного аппа-

рата, нервной и сердечно-сосудистой систем, а также 

тенденцией к хроническому течению. 

Этиология 

Возбудители ИКБ относятся к семейству 

Spirochaeteceae, роду Borrelia [22]. 

Боррелии — грамотрицательные микроорганизмы, 

отличительной особенностью которых является отсут-

ствие у них митохондрий и ундулирующей мембраны. 

Длина микробной клетки — от 10 до 30 мкм, попереч-

ный размер составляет 0,20—0,25 мкм. Морфологиче-

ски боррелии представляют собой штопорообразную 

извитую спираль; имеют жгутики и способны к ак- 

тивным поступательным и вращательным движениям.  

В их составе имеются два главных белковых компо-

нента — специфический флагеллин и неспецифичный 

HSP60. Антигенная структура представлена поверхно-

стными белками Osp (A, B, C, D, E и F), жгутиковым и 

цитоплазматическим антигенами (АГ) [24]. Для воз-

будителей ИКБ характерен значительный антигенный 

полиморфизм. В настоящее время выделяют 13 гено-

видов боррелий. В Европе циркулируют три патоген-

ных геновида — B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii и 

B. afzelii. В пределах одного геновида патогенов также 

наблюдается вариабельность в составе поверхност-

ных белков OspA и OspC. Многие антигенные де-

терминанты внешней оболочки сходны с таковыми у 

боррелий других видов и даже некоторых бактерий, 

что объясняет возможность перекреста в иммунологи-

ческих реакциях. Выраженная гетерогенность возбу-

дителей обусловливает целесообразность выделения 

различных этиологически близких, но самостоятель-

ных нозологических форм боррелиозной инфекции 

[11]. 

Эпидемиология 

ИКБ относятся к группе природно-очаговых зоо-

нозов.  Природные очаги — лесные ландшафты уме-

ренного климатического пояса с широколиственными, 

смешанно-широколиственными или южно-таежными 

формациями растительности. В Российской Федера-

ции ИКБ регистрируются на 50 из 89 административ-
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ных территорий [10]. Наиболее активными очагами 

являются Урал, Западная и Восточная Сибирь, а также 

Северо-Западный регион. 

В природных очагах возбудители ИКБ циркули-

руют между клещами и дикими животными. Источник 

инфекции — дикие позвоночные (более 200 видов, от 

мелких млекопитающих до копытных) и птицы (более 

100 видов); меньшее значение имеют домашние жи-

вотные (крупный и мелкий рогатый скот, собаки). Че-

ловек является «биологическим тупиком». Резервуар и 

переносчик инфекции — иксодовые клещи: таежный  

Ixodes persulcatus — в Европе, центральных и восточ-

ных регионах РФ, лесной I. ricinus — в западных ре-

гионах РФ, пастбищные I. scapularis и I. pacificus — в 

США [29]. Зараженность клещей боррелиями в при-

родных очагах варьирует от 10 до 80% [8]. 

Общность переносчиков для ИКБ и клещевого эн-

цефалита (КЭ) обусловливает возникновение случаев 

смешанной инфекции. В настоящее время установле-

но, что одна особь клеща может быть одновременно 

инфицирована несколькими видами боррелий и виру-

сом КЭ [9]. Кроме того, известны и другие патогены, 

персистирующие в клещах, — девять видов клещевых 

риккетсий, бабезии, эрлихии и анаплазмы [19]. 

Механизм заражения — трансмиссивный (со слю-

ной инфицированных клещей при кровососании). Пу-

ти передачи: трансмиссивный, алиментарный (при 

употреблении сырого, преимущественно козьего, мо-

лока и других молочных продуктов без термической 

обработки), контактный (через микротравмы кожных 

покровов при снятии и раздавливании клеща) и транс-

плацентарный (от инфицированной матери к плоду). 

Сезонность заболевания — весенне-летняя, обу-

словленная периодом активности клещей.  

Иммунитет нестерильный, возбудитель способен к 

длительной персистенции в организме, возможны су-

пер- и реинфекции.  

Патогенез 

До настоящего времени многие аспекты патогене-

за ИКБ остаются невыясненными. 

Согласно общепринятому взгляду на течение бор-

релиозной инфекции выделяют три стадии развития 

болезни: локальной инфекции, диссеминации борре-

лий и органных поражений [20].  
В стадии локальной инфекции происходят внедре-

ние возбудителя и его размножение в коже на месте 

присасывания клеща, развитие в коже комплекса вос-

палительно-аллергических изменений и проникнове-

ние боррелий в регионарные лимфоузлы с развитием 

лимфаденита. 

В ответ на присутствие боррелий реагируют мно-

гочисленные факторы специфической и неспецифиче-

ской резистентности макроорганизма. Реакция защиты 

начинается с фагоцитоза микроорганизмов. Активи-

рованные фагоциты секретируют цитокины с провос-

палительными и иммуностимулирующими эффекта-

ми, многие из которых активизируют прилежащий 

эндотелий и дальнейшую направленную миграцию 

эффекторных клеток к месту локализации инфекции 

[18]. Возможна и непосредственная активация эндоте-

лия бактериальными клетками. Кроме того, установ-

лена способность поверхностных липопротеидов бор-

релий индуцировать секрецию монокинов [21]. Пред-

полагается повреждающее действие и токсинов 

боррелий как с эндо-, так и экзопродукцией.  

Основные клинические проявления этой стадии — 

кольцевидная мигрирующая эритема (МЭ), регионар-

ный лимфаденит и слабовыраженный общетоксиче-

ский синдром. Формирование «просветления» в цен-

тре МЭ обусловлено постепенным снижением интен-

сивности воспалительной реакции в месте 

первоначального накопления возбудителя (где борре-

лии подвергаются активному воздействию факторов 

воспаления, теряют свою подвижность, и их количе-

ство уменьшается). 

В процессе фагоцитоза бактерии гибнут, фрагмен-

ты лизированных микроорганизмов становятся дос-

тупными для иммунной системы, в результате чего 

включаются специфические защитные механизмы. 

При достаточном иммунном ответе организма насту-

пает полная элиминация возбудителя, и заболевание 

на этой стадии заканчивается. При незавершенном 

фагоцитозе и неадекватности специфических гумо-

ральных механизмов защиты создаются условия для 

последующей персистенции боррелий [30]. 

В стадии диссеминации боррелий наблюдается их 

гематогенное и лимфогенное распространение из пер-

вичного очага в различные внутренние органы и дру-

гие участки кожи. Не исключается способность пато-

генов к прямой пенетрации через эндотелиальные 

клетки в просвет сосуда и непосредственному пере-

мещению по окружающим тканям. 
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Генерализация инфекции клинически сопровожда-

ется интоксикационным синдромом и органной патоло-

гией. 

Фиксированные боррелии вызывают раздражение 

иммунной системы, формируется гипериммунный 

клеточный и гуморальный ответ [31]. Увеличение ко-

личества специфических IgM наблюдается в период от 

3-й до 6-й нед болезни, а концентрация IgG в сыво-

ротке крови повышается постепенно, в течение меся-

цев, с увеличением числа боррелий и, соответственно, 

их антигенов [17]. Конечным этапом функционирова-

ния иммунной системы является образование цирку-

лирующих иммунных комплексов (ЦИК) с после-

дующей их элиминацией или лизисом. Увеличение 

уровня ЦИК в крови приводит к накоплению их в си-

новиальной оболочке суставов, дерме, почках, мио-

карде, что привлекает нейтрофилы, биологически ак-

тивные вещества и ферменты, вызывающие воспали-

тельные и дистрофические изменения в тканях и 

органах [14]. В патогенезе артритов главную роль игра-

ют липопротеиды возбудителей, которые индуцируют 

секрецию интерлейкина-1 (ИЛ-1) различными клетками 

(прежде всего, моноцитарно-макрофагального звена). 

ИЛ-1, в свою очередь, стимулирует синтез простаглан-

динов и коллагеназы синовиальной тканью, т.е. активи-

зирует воспалительный процесс в суставах, что приво-

дит к резорбции костей и деструкции хрящей [18]. 

На этой стадии возможны элиминация боррелий и 

ЦИК, резидуальный метаморфоз патологического 

процесса и выздоровление. 

В стадии органных поражений происходит разви-

тие реактивно-аллергических процессов в результате 

длительной персистенции боррелий в метастатиче-

ских очагах и их повторной многократной диссемина-

ции в условиях иммунодефицита. Характерны актива-

ция аутоиммунных механизмов и формирование стой-

ких необратимых изменений (дегенеративных и 

атрофических) в пораженных органах [26]. 

К причинам хронизации ИКБ относят длительную 

внутриклеточную персистенцию микроорганизмов в 

фибробластах, медленный иммунный ответ, аутоим-

мунные реакции (образование аутоантител к тканевым 

белкам — аксональным белкам нервной системы, бел-

кам синовиальной оболочки и др.), относительную 

устойчивость некоторых боррелий к воздействию сис-

темы комплемента и их антигенную изменчивость [6]. 

Клиника 

В настоящее время общепринятой классификации 

ИКБ не существует. В России одной из последних 

апробированных является классификация 

Ю.В. Лобзина и В.С. Антонова (1996) [13]. 

Формы болезни: латентная, манифестная. 

1. По течению: острое, подострое, хроническое. 

2. По клиническим признакам:  

— острое и подострое течение: эритемная форма, 

безэритемная форма; 

— хроническое течение: непрерывное, рецидиви-

рующее. 

3. По тяжести: тяжелая, средней тяжести, легкая. 

Клинические проявления 

Острый ИКБ 

Инкубационный период варьирует от 1 до 60 дней 

со средней продолжительностью 7—14 дней. Заболе-

вание обычно начинается постепенно (реже — остро): 

больных беспокоят общая слабость, умеренная голов-

ная боль, головокружение, тошнота, нарушение сна, 

раздражительность. Температура тела повышается до 

37,5—38 С (реже — выше) и иногда сопровождается 

ознобом. У части больных наблюдаются оссалгии, 

артралгии и миалгии, катаральные явления, микропо-

лилимфоаденопатия, вегетативные проявления (скле-

рит, конъюнктивит, гиперемия кожи лица и шеи, ги-

пергидроз). Лихорадочный период продолжается, как 

правило, 2—7 дней [15]. 

Эритемная форма заболевания характеризуется 

наличием в области присасывания клеща (чаще — на 

туловище и нижних конечностях) МЭ, которая явля-

ется патогномоничным клиническим маркером борре-

лиозной инфекции [1]. Вначале появляется небольшое 

пятно, которое в дальнейшем быстро увеличивается и 

приобретает вид кольца с бледным центром и ярко-

красным валиком по периферии (в центре нередко 

можно заметить первичный аффект — след от укуса 

клеща). Диаметр МЭ варьирует от 5 до 70 см. Она 

может сопровождаться чувством жжения и стягивания 

кожи, кожным зудом, болезненностью и нарушением 

чувствительности. Сохраняется до 2—4 нед и более 

(3—5 дней — на фоне антибактериальной терапии); 

обычно исчезает бесследно; после разрешения эритемы 

могут оставаться шелушение и гиперпигментация кожи. 
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У части больных могут быть высыпания в виде гомо-

генного пятна неправильной формы. У большинства 

пациентов имеет место регионарный лимфаденит. МЭ 

регистрируется в 40—90% случаев острого ИКБ [16]. 

Безэритемные формы характеризуются отсутствием 

МЭ в месте присасывания клеща, а также вторичных 

эритем на всем протяжении заболевания. 

К особенностям острого боррелиоза в РФ относят 

раннее поражение различных органов (на 2—3-й нед 

болезни), преимущественно при безэритемных формах 

[7]. 

Подострый и хронический ИКБ  

Подострый и хронический периоды ИКБ характе-

ризуются развитием органной патологии. 

Основные дерматологические проявления. При 

подостром течении могут появляться вторичные коль-

цевидные МЭ, не связанные с местом присасывания 

клеща. Они значительно меньше по размеру (до 4—

6 см) и нередко сопровождаются генерализованной 

лимфоаденопатией и спленомегалией. В ряде случаев 

регистрируется доброкачественная лимфоцитома ко-

жи. Кроме того, описаны пальмарная, диффузная, уз-

ловатая эритемы. При хроническом течении типич-

ным признаком является хронический атрофический 

акродерматит. Могут наблюдаться очаговая склеро-

дермия и другие атрофодермии, а также и неспецифи-

ческие поражения кожи — узловатая эритема, экзема-

тидоподобная пурпура и др. [3]. 
Основные кардиологические проявления. Признаки 

поражения сердечно-сосудистой системы появляются 

обычно на 5—6-й нед от начала заболевания. Вариан-

ты кардиологических проявлений: кардиалгии, нару-

шения проводимости (чаще — атриовентрикулярные 

блокады I—II степени, внутрижелудочковые блокады, 

блокады ножек пучка Гиса, редко — полная попереч-

ная блокада сердца) и ритма (синусовые аритмия, бра-

дикардия и тахикардия, экстрасистолии), миокардит, 

перикардит, редко — эндокардит, дилатационная 

миокардиопатия, панкардит [5]. У подавляющего 

большинства пациентов кардиальная патология но-

сит обратимый характер; после полноценной анти-

бактериальной и патогенетической терапии наступа-

ет излечение. 

Основные артрологические проявления. Артроло-

гические проявления достаточно разнообразны. Выде-

ляют артралгический и артритический варианты по-

ражения [2]. Артралгический вариант представлен 

мигрирующими артралгиями без объективных при-

знаков воспаления. Возможны оссалгии, миалгии и 

миозиты с преимущественной локализацией в области 

шеи, поясницы и нижних конечностей. Наиболее ти-

пичным проявлением артритического варианта при 

подостром течении инфекции является олигоартрит 

крупных и средних суставов — коленных, плечевых, 

локтевых и голеностопных; у 30% больных описаны 

одно- или двусторонний сакроилеиты. Однако в пато-

логический процесс могут вовлекаться и мелкие сус-

тавы кистей и стоп. Часто артриты сопровождаются 

патологией периартикулярных тканей (лигаменти- 

ты, бурситы, дактилиты, синовиты, тендовагиниты).  

При биопсии синовиальной оболочки обнаружива-

ются отложение фибрина, гипертрофия ворсинок, 

выраженные плазмо- и лимфоцитарная инфильтра-

ции. Этот вариант поражения суставов протекает по 

реактивному типу, с частыми рецидивами и продол-

жается не более 5 лет. Хронические формы сопро-

вождаются остеопорозом, истощением и утратой 

хряща, кортикальными и краевыми узурами, иног- 

да — оссификацией периартикулярных тканей. При  

длительном течении артрита у 10% пациентов раз-

виваются небольшие сгибательные контрактуры, 

обусловленные изменениями связочного аппарата 

пораженных суставов. В ряде случаев могут форми-

роваться анкилозы. Считается, что артралгии явля-

ются менее выраженным, субклиническим проявле-

нием артритов, так как им присущи общие черты — 

манифестация у места присасывания клеща (в 60—

70% случаев), моно- и олигоартикулярный типы по-

ражения, преимущественное вовлечение крупных и 

средних суставов. 

Основные неврологические проявления. При под-

остром течении у 30% больных выявляются признаки 

энцефалопатии — расстройства сна, нарушение кон-

центрации внимания и памяти, эмоциональная лабиль-

ность и поражения периферической нервной системы — 

алгический синдром в виде невралгий, плексалгий, 

радикулалгий с преимущественной локализацией в 

области шеи, поясницы и нижних конечностей, нев-

ропатии сенсорного, моторного и смешанного типов, 

регионарные мононевриты. Довольно часто регистри-

руется серозный менингит с умеренным лимфоцитар-

ным плеоцитозом. У 50% больных с неврологически-

ми расстройствами наблюдаются невриты черепных 
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нервов, чаще — изолированный односторонний нев-

рит лицевого нерва (с парезом лицевой мускулатуры), 

реже — V, X, XI и XII пар черепных нервов. Важ-

ным диагностическим признаком нейроборрелиоза 

является распространенный менингополирадикуло-

неврит (синдром Баннварта), характеризующийся 

клинической триадой — сильные корешковые боли в 

области поясницы и шеи с моторными и сенсорными 

нарушениями, парез или паралич лицевого нерва, се-

розный менингит. Неврологические симптомы при 

лечении обычно полностью исчезают в течение не-

скольких месяцев, но могут рецидивировать, и заболе-

вание приобретает хроническое течение [12]. 

При хроническом течении могут регистрироваться 

менингомиелиты, менингоэнцефалиты, цереброваску-

лярный нейроборрелиоз, прогрессирующий энцефа-

ломиелит с психоорганическими проявлениями и со-

четанные синдромы [28].  

Другие проявления ИКБ. Описаны фарингиты, 

бронхиты, конъюнктивиты, увеиты, ириты и иридо-

циклиты, кератиты и хориоидиты, гепатиты, пораже-

ние урогенитального тракта (нарушения функции мо-

чевого пузыря, нефриты, орхиты, эндометриты, нару-

шения менструального цикла и лактации, сексуальные 

расстройства) [4, 23, 27]. 

Региональные особенности ИКБ 

Особенностями ИКБ в Томской области являются 

высокий удельный вес безэритемных форм (до 60%) и 

микст-инфекции — ассоциации с КЭ (до 40%). Эти 

варианты течения характеризуются наличием выра-

женного клинического полиморфизма, развитием ран-

ней органной патологии, частым отсутствием типич-

ных проявлений и высоким риском формирования 

хронизации инфекционного процесса. 

Лабораторная диагностика 

Для лабораторной диагностики ИКБ наиболее 

широко используются серологические методы иссле-

дования — непрямая реакция иммунофлюоресценции 

(нРИФ) с боррелиозными АГ (определение антител 

(АТ) к боррелиозным АГ, диагностический титр — 

1 : 40 и выше), иммуноферментный анализ (ИФА) кро-

ви (определение специфических IgM и IgG) и наибо-

лее чувствительный и специфичный метод — иммун-

ный блот (определение АТ к определенным белкам 

боррелий). Целесообразно применение и прямого мо-

лекулярно-биологического метода — полимеразной 

цепной реакции (ПЦР) (определение ДНК боррелий в 

различных биологических материалах — клеще, кож-

ном биоптате, крови, моче, ликворе, суставной жидко-

сти и др.). ПЦР позволяет обнаружить инфицирован-

ность пациента уже на 7—10-й день от момента укуса 

клеща, установить геновиды боррелий и оценить эф-

фективность антибактериальной терапии (оптималь-

ный срок повторного исследования — через месяц 

после окончания курса. За это время происходит пол-

ное выведение ДНК боррелий из организма). Кроме 

того, ПЦР является методом выбора при серонегатив-

ных формах боррелиозов. 
Для достоверности диагноза ИКБ, определения 

стадии инфекционного процесса и оценки эффектив-

ности лечения рекомендуется проведение комплекс-

ной динамической специфической диагностики с ис-

пользованием нескольких методов и тест-систем [25].  

Дифференциальный диагноз ИКБ 

Дифференциальный диагноз острого ИКБ прово-

дят с заболеваниями, сопровождающимися общеток-

сическим синдромом и кожными проявлениями, — КЭ, 

эрлихиозами, бабезиозом, клещевым сыпным тифом 

Северной Азии, сифилисом, рожей, эризипелоидом, 

инфекционными эритемами, острыми дерматитами, 

гриппом, аденовирусной инфекцией, энтеровирусной 

инфекцией, инфекционным мононуклеозом, лептос-

пирозом и др. 

Полиморфизм клинической симптоматики в под-

острый и хронический периоды обусловливает целе-

сообразность дифференциальной диагностики ИКБ с 

различными инфекционными и неинфекционными 

заболеваниями, сопровождающимися признаками по-

ражения опорно-двигательного аппарата (ревматиче-

ский и ревматоидный артриты, остеоартроз, системная 

красная волчанка, узелковый периартериит, инфекци-

онные артриты — туберкулезный, сифилитический, 

гонорейный, иерсиниозный, хламидиозный, бруцел-

лезный и др.), кожи (инфекционная эритема Розенбер-

га, многоформная экссудативная эритема, сифилис, 

коллагенозы, центробежная кольцевидная эритема 

Дарье и др.), сердечно-сосудистой (ишемическая бо-

лезнь сердца, миокардиты и перикардиты иной этио-

логии и др.) и нервной (серозные менингиты другой 
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этиологии, нейросифилис, корешковый синдром при 

радикулитах и остеохондрозе позвоночника, инфек-

ционно-аллергические полирадикулоневриты, син-

дром Белла, дисциркуляторные энцефалопатия и мие-

лопатия, рассеянный склероз и др.) систем [13]. 

Дифференциально-диагностические критерии 

ИКБ: 

— характерный эпидемиологический анамнез 

(пребывание в эндемичной зоне в сезон заболеваемо-

сти и указания на факт присасывания клещей); 

— отсутствие эпидемиологических данных, ти-

пичных для других инфекций, и анамнеза неинфекци-

онных болезней; 

— основные клинические признаки острого перио-

да ИКБ — МЭ в области присасывания клеща (патог-

номоничный маркер) и общеинфекционный синдром; 

— полиморфность клиники подострого и хрони-

ческого периодов ИКБ (дерматологические, кардиоло-

гические, артрологические, неврологические и другие 

проявления); 

— отсутствие полного объема симптомокомплек-

сов при предполагаемых инфекционных и неинфекци-

онных заболеваниях; 

— специфические лабораторные маркеры ИКБ — 

АТ к боррелиозным АГ в нРИФ, противоборрелиозные 

IgM и IgG в ИФА крови, ДНК боррелий в ПЦР, АТ к 

определенным белкам боррелий в иммунном блоте; 

— отрицательные результаты специфических и 

неспецифических исследований при дифференцируе-

мых заболеваниях.  

Лечение 

Комплекс лечебных мероприятий при ИКБ вклю-

чает госпитальный режим, диету, средства этиотроп-

ной, патогенетической и симптоматической терапии. 

Этиотропная терапия 

Универсальных эффективных схем этиотропной 

терапии не существует.  

Используются следующие группы антибактери-

альных средств: пенициллины (бензилпенициллин, 

аминопенициллины — амоксициллин, флемоксин со-

лютаб и амоксиклав, пролонгированные пенициллины 

— бициллин-5 и ретарпен), тетрациклины (доксицик-

лин, юнидокс солютаб), макролиды последнего поко-

ления (азитромицин, кларитромицин) и цефалоспори-

ны третьего поколения (цефотаксим, цефтриаксон) 

[13]. 
Дозы, кратность и способ применения лекарст-

венных препаратов зависят от периода заболевания и 

выраженности клинических проявлений (см. таблицу). 

По данным различных клиницистов, наиболее эф-

фективными являются цефалоспорины третьего поко-

ления, которые должны быть препаратами выбора при 

поздно начатом лечении в острой стадии ИКБ, ранних 

неврологических проявлениях и хроническом течении 

заболевания с органными поражениями. 

Антибактериальные препараты для этиотропной терапии ИКБ 

Препарат 
Суточная  

доза 

Кратность  

применения, сут 

Способ  

применения 

Бензилпенициллин 3—18 млн ЕД 6—8 В/м 

Амоксициллин 1,5—3,0 г 3 Внутрь 

Флемоксин солютаб 1,5—3,0 г 3 Внутрь 

Амоксиклав 

 

1,125—1,875 г 

3,6 г 

3 

3 

Внутрь 

В/в 

Бициллин-5 1,5 млн ЕД 1 раз в 4 нед В/м 

Ретарпен 2,4 млн ЕД 1 раз в 4 нед В/м 

Доксициклин 0,2—0,4 г 2 Внутрь, в/в 

Юнидокс солютаб 0,2—0,4 г 2 Внутрь 

Сумамед 1,0 г 1-2 Внутрь 

Клацид 1,0 г 2 Внутрь 

Цефотаксим 4,0—6,0 г 2—3 В/м, в/в 

Цефтриаксон 2,0—4,0 г 1 В/в 
 

П р и м е ч а н и е . В/м — внутримышечно, в/в — внутривен-

но. 

Большое значение для элиминации боррелий из 

организма, предупреждения хронизации и прогресси-

рования органных изменений имеет продолжитель-

ность лечения: при остром — 14—21 сут, подостром — 

21—28 и хроническом течении — 28 и более суток. 

Курсы длительные, основной критерий для окончания 

терапии — явное клиническое улучшение и исчезно-

вение активных проявлений болезни. Схемы этио-

тропной терапии различные, чаще используется по-

следовательное назначение антибиотиков различных 

групп продолжительностью 7—10 дней. 

Патогенетическая и симптоматическая 

терапия 

Объем и длительность курса патогенетической и 

симптоматической терапии зависят от степени тяже-

сти (при остром и подостром вариантах течения) или 

стадии компенсации (при хроническом варианте тече-
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ния) ИКБ, а также преимущественности органных 

поражений. 

Применяются следующие группы патогенетиче-

ских средств: дезинтоксикационные, десенсибилизи-

рующие, иммуномодулирующие (с учетом показате-

лей иммунограммы), а также эубиотики (в течение 

всего курса антибиотикотерапии). При преимущест-

венном поражении нервной системы назначают пре-

параты, улучшающие мозговое и периферическое 

кровообращение, активирующие метаболические про-

цессы головного мозга, диуретики, анальгетики, анти-

оксиданты, антидепрессанты, по показаниям (отек и 

набухание головного мозга) — глюкокортикостероиды, 

в период реконвалесценции — витамины групп В и РР, 

плазмаферез, гипербарическую оксигенацию, физио-

терапевтические процедуры. При артрологических 

проявлениях показаны нестероидные противовоспа-

лительные препараты, в период реконвалесценции — 

массаж, лечебная физкультура, электростимуляция 

мышц, лазеротерапия. При преимущественном пора-

жении сердечно-сосудистой системы используют кар-

диотропные препараты (ваготоники, гипотензивные, 

антиаритмические и метаболические средства, ангио-

протекторы и др.). 

Диспансерное наблюдение 
реконвалесцентов  

Диспансерное наблюдение реконвалесцентов ИКБ 

осуществляется в кабинетах профилактики инфекци-

онных заболеваний поликлиник в течение 3 лет после 

перенесенного заболевания [13]. Периодичность вра-

чебных осмотров — через 1, 3, 6, 9, 12, 18, 24, 30 и 

36 мес после окончания курса лечения. При каждом 

обращении проводятся общий и биохимический ана-

лизы крови, анализ крови на наличие ДНК боррелий 

(ПЦР), АТ к боррелиозным АГ (нРИФ), специфиче-

ских IgM и IgG (ИФА крови) и другие исследования 

по показаниям. На поздних этапах наблюдения (через 

6 и более месяцев) целесообразны консультации нев-

ролога, окулиста и, по показаниям, других специали-

стов, а также инструментальные исследования (РЭГ, 

ЭЭГ, ЭМГ, ЭНМГ, МРТ головного мозга, тонография, 

ЭКГ, эхоКГ, рентгенография суставов и др.).  

Экстренная профилактика 

Для экстренной профилактики ИКБ применяются 

антибиотики различных групп: доксициклин по 0,1 г  

2 раза в сутки внутрь в течение 5 дней, сумамед по 

0,25 г 2 раза в сутки внутрь в течение 3 дней, амокси-

клав по 0,375 г 3 раза в сутки внутрь в течение 5 дней, 

бициллин-5 (1,5 млн ЕД) или ретарпен (2,4 млн ЕД) 

внутримышечно однократно. Эффективность экстрен-

ной антибиотикопрофилактики в ранние сроки (до 5 сут 

после присасывания клеща) составляет, согласно ли-

тературным данным, 80—98% [25]. 
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