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Актуальность 

• масштабность распространения  

• этиологическим полиморфизмом (бактерии, вирусы, простейшие, риккетсии) 

•  общность источников и механизмов инфицирования 

• разнообразие клинических проявлений  

• повсеместная распространенность  

• формирование новых антропургических очагов генетический полиморфизма 
возбудителей  

• высокая инфицированность клещей-переносчиков  

• риск персистенции и хронизации инфекций 



Определение 

 Болезнь Лайма (болезнь Лима, клещевой боррелиоз, Лаймборрелиоз) - инфекционное 
трансмиссивное природноочаговое заболевание, вызываемое спирохетами и 
передающееся клещами, имеющее наклонность к хроническому и рецидивирующему 
течению и преимущественному поражению кожи, нервной системы, опорно-
двигательного аппарата и сердца. 



Этиология 

 

 

 

• Возбудитель относится к семейству Spirochaetaceae, роду 
Borrelia.  

• Borrelia burgdorferi – грамотрицательная подвижная бактерия.  

По форме напоминает штопорообразно извитую спираль,  

состоящую из осевой нити, вокруг которой расположена цитоплазма,  

ее длина от 11 до 25 мкм и ширина 0,18-0,25 мкм, размеры меняются в разных хозяевах 
и при культивировании. 



Эпидемиология 

• Основной резервуар возбудителя – мелкие грызуны, дикие и домашние животные, 
птицы, распространяющие инфицированных клещей при миграционных перелетах. 

• Передача возбудителя осуществляется через укусы паукообразных членистоногих - 
иксодовых клещей. 

• Заражение человека происходит при инокуляции боррелий со слюной клеща при 
кровососании. Возможно инфицирование при раздавливанииклеща при 
втирании испражнений клеща при расчесах в поврежденную кожу. Доказана 
возможность транспланцентарной передачи инфекции от матери к плоду. 
Заражение происходит в весенний- летний период.  

• Восприимчивость людей к боррелиям высокая. 



Эпидемиология 

• В настоящее время известно около 20 геновидов боррелий, относящихся к комплексу 
B.burgdorferi sensu lato.  

• Доказана патогенность для человека 4 геновидов: B.burgdorferi sensu stricto, B.garinii, 
B.afzelii и B.miyamatoi.  

• Клещи заражаются боррелиями после укусов ими домашних или диких животных, 
которые являются хозяевами данных микроорганизмов (около 130 видов мелких 
млекопитающих и 100 видов птиц) и насекомое становится их пожизненным 
носителем. Более того, самки клещей передают боррелии своим личинкам, из которых 
формируются взрослые клещи и которые буквально с момента рождения являются 
переносчиками инфекции. В природных очагах зараженность клещей может 
варьировать от 5–10 до 70–90 %, т. е. практически каждый укус клеща может вызвать 
заражение боррелиозом. 



Жизненный цикл иксодового клеща 



Патогенез 

Укус клеща и 
проникновение 

возбудителя в организм 

Формирование на месте 
укуса кольцевидной 

эритемы 

Занос возбудителя с током 
крови в органы, суставы, 

периневральные и мозговые 
оболочки 

Активное раздражение иммунной 
системы, что приводит к 

генерализованному и местному 
гуморальному и клеточному 

гипериммунному ответу. 

Формирование ЦИК 
Генерация тканями, пораженными 

ЦИК, лейкотаксических  стимулов и 
фагоцитоза с последующим развитием 
лимфоплазматических инфильтратов. 

Лимфоплазматические инфильтраты 
формируются в коже, подкожной 
клетчатки, лимфатических узлах, 
селезенке, мозге, периферических 

ганглиях 

Повышается уровень Т-хелперов и Т-
супрессоров, секреция интерлейкина-1. 
Интерлейкин-1 стимулирует секрецию 

простогландина и коллагеназы 
синовиальной тканью 

Воспаление в суставах, что приводит 
к резорбции кости, деструкции 

хряща. 



Клиническая картина 

• Инкубационный период от инфицирования до проявления 
симптомов обычно 1—2 недели, но он может быть и намного 
короче (несколько дней), или длиннее (от месяцев до лет). 
 

• По стадиям болезнь Лайма делится на 2 стадии: 

 

Ранний период 
I стадия - ранняя локализованная инфекция; 
II стадия - ранняя диссеминированная инфекция; 

 
Поздний период 
III стадия - поздних проявлений. 



I стадия (длительность стадии от 3 до 30 дней) 
 

• Характеризуется развитием на месте внедрения возбудителя 
первичного аффекта в виде хронической мигрирующей эритемы 
Афцелиуса – Липшютца. 



II стадия (спустя 1-3 месяца после появления 
эритемы) 

 
• Характеризуется диссеминацией возбудителя с током крови и лимфы по организму. 

• Развивается неврологическая и кардиальная симптоматика. Неврологические симптомы 
в виде менингита, менингоэнцефалита с лимфоцитарным плеоцитозом 
цереброспинальной жидкости, парезом черепных нервов и периферической 
радикулопатии.  

• Поражение ССС в виде — нарушение проводимости по типу атриовентрикулярной 
блокады, включая полную поперечную блокаду, которая является хотя и редким, 
но типичным проявлением системного клещевого боррелиоза. 

• Доброкачественная лимфоцитома кожи 



III стадия (через 6 месяцев — 2 года после острого 
периода) 

 
• Поражение суставов (хронический лайм-артрит) 

2. Поражение кожи (атрофический акродерматит) 
3. Хронические неврологический симптомы 

 

В III стадии выделяют 3 варианта поражения суставов: 
• Артралгии; 
• Доброкачественный рецидивирующий артрит; 
• Хронический прогрессирующий артрит. 



Клинические особенности ИКБ у детей 

• Наиболее часто ИКБ заболевают дети в возрасте от 3 до 10 лет. 

• Мигрирующая эритема развивается у детей в 70–80% случаев и у большинства 
больных имеет кольцевидную форму. 

• Характерной локализацией эритемы у детей является волосистая часть головы, 
околоушная область, лицо, верхняя часть туловища. 

• Общеинфекционный синдром наблюдается у 60–70% больных ИКБ детей и обычно 
более выражен, чем у взрослых. 

• У большинства больных детей наблюдается увеличение регионарных к месту укуса 
клеща лимфатических узлов. 

• У 10% больных детей с острым течением ИКБ наблюдается вовлечение в 
патологический процесс мозговых оболочек с развитием серозного менингита. 

• Развитие хронического течения после перенесенных острых ИКБ у детей наблюдается 
в 15–20% случаев. 



Клинический случай 

• Ребенок 11 лет поступил в клинику детских инфекций с жалобами на высокую 
температуру тела, боль в горле, желтушность кожи и склер, жидкий стул, 
многократную рвоту, нарушение сознания, судороги. 

• Из эпидемиологического анамнеза известно, что у ребенка слева в области колена 
отмечалась длительно незаживающая рана, сопровождавшаяся повышением 
температуры тела. 

• При поступлении в детское инфекционное отделение общее состояние ребенка 
крайне тяжелое, без сознания, лихорадит на субфебрильных цифрах. За предметами 
не следит. На осмотр реагирует кратковременно хаотичными движениями в 
конечностях, повышением тонуса в конечностях. На вопросы не отвечает, команды 
не выполняет. Менингеальные симптомы положительные. Умеренная сглаженность 
правой носогубной складки. Мышечный гипертонус. Правосторонний гемипарез. 
Тургор тканей снижен. В области коленного сустава слева ссадина под корочкой, 
гепатоспленомегалия.  

 



Клинический случай 

• При исследовании – в иммуноферментном анализе крови обнаружены 
специфические антитела класса IgG к антигену viseE Borrelia burgdorferi; IgM к 
возбудителям иксодовых клещевых боррелиозов 6 аг – Borrelia afzelii и антигену 
Bmpa положительный; специфические антитела класса IgM к антигену OspC Borrelia 
afzelii и специфические антитела к антигенам BmpA b OspC Borrelia burgdorferri; в 
общем анализе крови - лейкоцитоз с нейтрофилезом, сдвиг формулы влево до 
миелоцитов, увеличенное СОЄ, анемия 1 ст., моноцитопения, токсическая 
зернистость нейтрофилов, кратковременная тромбоцитопения, анизопойкилоцитоз; в 
биохимическом анализе крови - гипопротеинемия, выраженная гипербилирубинемия; 
ликворограмма - значительное повышение белка (в 4 раза), нейтрофильный 
плеоцитоз. 

• За период наблюдения консультирован неврологом – менингоэнцефалит, алалия, 
когнитивные нарушения. Судорожный синдром, частые полиморфные приступы 
(парциальные вторичногенерализованные). 

 



Клинический случай 

• Лечение: антибактериальная терапия (меропенем, ванкомицин, бензилпенициллин), 
глюкокортикостероиды (дексаметазон), инфузионная терапия (дифференцированные 
глюкозо-солевые растворы с форсированным диурезом), антиконвульсанты (сибазон, 
конвулекс). 

 

• На фоне проводимой терапии состояние ребенка улучшилось, регрессировала 
наблюдавшаяся неврологическая симптоматика, начала восстанавливаться речь. Для 
дальнейшего лечения переведена в неврологическое отделение. 

 



Выводы 

• описанный случай представляет большой интерес не только как клиническое 
наблюдение, но и как широта дифференциально-диагностического поиска, 
осложненного некоторой атипичностью и серьезным прогнозом.  



Алгоритм действия при укусе клеща 



Схемы экстренной 
антибиотикопрофилактики  

 

• В случае обнаружения боррелий в переносчике и не позднее 3 суток после 
присасывания клеща пациентам, детям с 8 лет назначается курс доксициклина или 
юнидокса солютаб (дериват доксициклина) по 0,1 г (старше 14 лет – 0,2 г) 1 раз в 
сутки в течение 5 дней, позже третьего дня от момента присасывания клеща  курс 
доксициклина продлевается до 10 дней. 

• Детям младше 8 лет – амоксициллин с клавулановой кислотой (амоксиклав) в 
суточной дозе 20-40 мг/кг 3 раза в сутки на протяжении 5 дней и при обращении 
позже 3 дня после укуса – 10 дней. 

•  В случае аллергии на амоксиклав – сумамед по схеме: 10мг/кг в один прием внутрь 
в первый день и по 5мг/кг 1 раз в сутки в последующие 4 дня. 

 




