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ВВЕДЕНИЕ
Клещевой боррелиоз (болезнь Лайма, Лайм-боррелиоз, ик-

содовый клещевой боррелиоз) – природно-очаговое, трансмиссив-
ное, инфекционное заболевание, характеризующееся большим 
разнообразием клинических форм. Впервые они были описаны в 
Европе, в том числе и в России, еще в конце XIX века [1–3]. В 
начале ХХ века шведский врач-дерматолог Арвид Афзелиус ус-
тановил взаимосвязь между появлением на коже кольцевидной 
мигрирующей эритемы («эритема Афзелиуса») и присасыванием 
клеща [4]. Позднее у таких больных были описаны другие кли-
нические симптомы: боли и парестезии в месте присасывания 
клещей с последующими неврологическими нарушениями в виде 
менингита, пареза лицевой мускулатуры и радикулита [5–8].

В отечественной литературе середины XX века описаны слу-
чаи развития острых лихорадочных состояний и появления кож-
ных эритем у больных, подвергшихся укусам иксодовых клещей 
в регионах, эндемичных по клещевому энцефалиту [2, 9]. Одна- 
ко данные случаи диагностировались как «стертая», эритема-
тозная форма клещевого энцефалита, хотя попытки выделить 
вирус клещевого энцефалита не привели к положительным ре-
зультатам. 

В 1975 году в США, в штате Коннектикут, городке Лайм 
впервые были описаны случаи клещевого боррелиоза у группы 
детей с клиническими симптомами ювенального ревматоидного 
артрита. Заболевание, названное болезнью Лайма, развивалось 
после присасывания клеща, в большинстве случаев артрит соче-
тался с мигрирующей кольцевидной эритемой. При этом уровень 
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заболеваемости жителей в 100 раз превышал показатель заболе-
ваемости ювенальным ревматоидным артритом [10, 11]. 

В 1982 году американский микробиолог Вилли Бургдорфер 
впервые выделил и идентифицировал неизвестные ранее спиро-
хетоподобные микроорганизмы из клещей Ixodes dammini [12]. 
Позднее американские и европейские исследователи выделили 
эти микроорганизмы из крови, биоптатов кожи, спинномозговой 
жидкости больных людей [13–16]. 

До начала 1980-х годов болезнь Лайма в США и хроничес-
кая мигрирующая эритема в Европе рассматривались как два 
самостоятельных заболевания с неясной этиологией, несмотря 
на то, что уже тогда было обнаружено определенное сходство 
клинических проявлений между европейскими и североамери-
канскими случаями заболеваний. Выделение и идентификация ти- 
пового штамма спирохет В31 из клещей Ixodes scapularis (пре-
жнее название – I. dammini), а также выделение спирохет от 
больных людей и животных в США и Европе позволили опреде-
лить этиологические и эпидемиологические закономерности кле-
щевых боррелиозов и прийти к заключению о единстве происхо- 
ждения болезни Лайма и хронической мигрирующей эритемы 
[17, 18]. С 1991 года болезнь Лайма была включена в офици-
альный государственный перечень заболеваний, регистрируемых 
на территории Российской Федерации [2]. 

ВОЗБУДИТЕЛИ БОРРЕЛИОЗА  
И ИХ ХАРАКТЕРИСТИКА

Свое название род Borrelia получил от имени французского 
микробиолога А. Борреля (A. Borrel). Род Borrelia входит в се-
мейство Spirochaetaceae (порядок Spirochaetaceae), которое, кроме  
боррелий, включает еще два рода: Treponema и Leptospira. Род 
Borrelia представляет собой гетерогенную популяцию различных  
видов микроорганизмов и подразделяется на две большие под-
группы: 1) возбудители возвратной клещевой лихорадки: B. re- 
currentis, B. duttoni, B. parkeri, B. turicatae, B. hermsii, B. miya- 
motoi sp. nov и т. д.; 2) возбудители Лайм-боррелиозов: B. burgdor- 
feri sensu stricto, B. garinii, B. afzelii, B. usitaniаe, B. valaisiana, B. 
andersonii, B. bissettii, B. japonica, B. tanukii, B. turdi, B. inica. 
Данные 11 видов боррелий вследствие высокого фенотипическо- 
го и генетического сходства были объединены в единый комп-
лекс B. burgdorferi sensu lato [18–22]. Гомология геномной ДНК 
у боррелий – возбудителей возвратной клещевой лихорадки и 
Лайм-боррелиозов – составляет от 30 до 44% [23], а среди 
различных видов боррелий, входящих в комплекс B. burgdorferi 
sensu lato, – от 48 до 70% [19].

Патогенными для человека в настоящее время считают только 
три вида боррелий: B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, B. 
afzelii. Роль остальных видов B. burgdorferi sensu lato, выделя-
емых из клещей, в патологии человека неизвестна [18, 24]. Воз-
можно, патогенный потенциал боррелий, входящих в комплекс 
B. burgdorferi sensu lato, более широк, чем предполагается. Так, 
например, у пациентов с мигрирующей эритемой из стран Запад-
ной Европы были выделены несколько B. bissettii-подобных штам-
мов и атипичный штамм А14S [19, 25, 26]. Генетический вариант 
DN127 (B. bissettii) был выделен в Словении из доброкачест-
венной лимфоцитомы больного Лайм-боррелиозом [27]. Штамм 
B. lusitaniae, выделенный в Португалии и использованный для 
изучения экспериментальной боррелиозной инфекции у мышей, 
вызывал такие же гистопатологические изменения во внутрен-
них органах, как и B. burgdorferi sensu stricto штамма N40 [28]. 
С помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР) было показа-
но, что широко распространенный на территории Евразии вид B. 
valaisiana присутствовал в клиническом материале от больных 
Лайм-боррелиозами [19]. Эти данные свидетельствуют о потен-
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циальной возможности инфицирования человека данными вида-
ми боррелий.

Эпидемиология
Лайм-боррелиозы – это широко распространенные клеще-

вые зоонозы [29]. Заболевания людей чаще всего регистрируют-
ся в Северном полушарии в странах Европы, Азии и Северной 
Америки [18, 29]. Патогенные для человека виды боррелий лока-
лизованы в определенных географических областях. B. burgdor- 
feri sensu stricto, главным образом, распространена в Северной 
Америке, реже встречается в Европе. B. garinii и B. afzelii преоб-
ладают в Европе, ряде регионов Азии и отсутствуют в Северной 
Америке [18, 24, 29–31]. Восприимчивость человека к боррелиям 
высокая [39]. Случаи заболевания регистрируются среди всех 
возрастных групп, чаще болеет взрослое трудоспособное население.

Эпидемиологические и эволюционно-генетические данные сви-
детельствуют о том, что изначально родиной B. burgdorferi sensu 
stricto была Америка, позднее, начиная с XV века, после откры-
тия Нового Света, данный вид распространился на Европейский 
континент [19]. Единичные случаи серологически подтвержден-
ного Лайм-боррелиоза описаны в некоторых регионах Южного 
полушария: Южной Америке, Африке и Австралии [32–35]. В 
то же время выделить B. burgdorferi sensu lato, за исключением 
одного случая в Марокко [36], не удалось ни от переносчиков, 
ни от больных людей [33]. 

Лайм-боррелиозы широко распространены в Скандинавии и 
странах Центральной Европы (Германия, Австрия, Словения и 
т. д.). Так, в Южной Швеции регистрируется до 69 случаев на 
100 тыс. населения ежегодно. В некоторых эндемичных облас- 
тях этой страны показатель заболеваемости достигает 160 слу-
чаев на 100 тыс. населения в год [37]. В Южной Германии регис-
трируется до 111 случаев заболевания на 100 тыс. населения 
ежегодно [38]. В Австрии и Словении – до 130 случаев заболе-
вания на 100 тыс. населения в год, причем заболеваемость детей 
выше, чем у взрослых [18]. 

На территории Российской Федерации располагается боль-
шая часть мирового ареала клещевых боррелиозов [39, 40]. По 
данным официальной статистики, ежегодно количество заболев-
ших клещевыми боррелиозами в Российской Федерации колеб-
лется от 7 до 9 тысяч [41]. При этом большая часть случаев 

данного заболевания регистрируется на основе эпидемиологичес-
кого анамнеза (присасывание клеща) и наличия клинической 
симптоматики (мигрирующей эритемы), поскольку другие средс-
тва диагностики клещевых боррелиозов практически отсутству-
ют. Это, несомненно, не отражает реальную картину заболевае-
мости клещевыми боррелиозами в нашей стране. Такие области 
Российской Федерации, как Ленинградская, Томская, Тверская, 
Ярославская, Костромская, Калининградская, Пермская и Тю-
менская, а также Уральский, Западносибирский и Дальневос-
точный регионы характеризуются высоким уровнем заболевае-
мости клещевыми боррелиозами [41]. 

В Российской Федерации практически повсеместно распро-
странены такие виды боррелий, как B. garinii и B. afzelii. От 
клещей, собранных на Европейской части нашей страны, выде-
лены изоляты B. valaisiana и B. lusitaniae, а в 2000 г. – изолят 
B. burgdorferi sensu stricto [2, 39, 40, 42]. Показано, что два и 
более генетических варианта боррелий комплекса B. burgdorferi 
sensu lato могут находиться в организме одного клеща. Возмож-
на реинфекция человека различными штаммами одного вида бор-
релий [51].

Переносчики боррелий
В настоящее время на Земле насчитывается свыше 850 ви-

дов клещей, многие из которых являются переносчиками широ-
кого круга микроорганизмов: бактерий, вирусов, простейших и 
грибов [43]. Установлено, что более 30 видов боррелий, вызы-
вающих заболевание у животных и человека, передаются им 
клещами. Именно эти переносчики играют главную роль в рас-
пространении Лайм-боррелиозов. Численность иксодовых кле-
щей в эндемичных регионах и процент их зараженности борре- 
лиями используют для определения показателя распростране- 
ния данной инфекции [18, 43].

Группа клещевых боррелиозов включает в себя две само-
стоятельные нозологические формы инфекционных заболеваний, 
которые зависят от вида переносчиков. Первый путь передачи –  
с аргасовыми клещами (аргасовые клещевые боррелиозы – АКБ), 
которые обитают в зонах пустынь, полупустынь и субтропиков, 
второй путь – с иксодовыми клещами (иксодовые клещевые 
боррелиозы – ИКБ) [40]. 
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Иксодовый клещ (Ixodes damini) как переносчик возбудите-
ля болезни Лайма был впервые установлен в 1977 году [11]. В  
экологическом отношении возбудители болезни Лайма тесно свя-
заны с иксодовыми клещами и их естественными хозяевами.  
Для Евразии наиболее важное эпидемиологическое значение имеют 
клещи Ixodes ricinus и Ixodes persulcatus, в США – I. scapularis 
[18]. Возможна передача боррелий другими видами Ixodidea, но 
их роль в эпидемическом процессе незначительна [18]. Описан  
случай выделения изолята B. afzelii из москитов Aedes 
vexans [44]. 

Клещи служат не только переносчиком, но и основным ре-
зервуаром B. burgdorferi, так как инфекция у них сохраняется 
всю жизнь и может передаваться трансовариальным путем по-
томству. В различных регионах мира, эндемичных по Лайм-бор-
релиозам, зараженность клещей рода Ixodes колеблется от 10 до 
90% [18, 24]. Для клещевых боррелиозов характерна весенне-
летняя сезонность (май–сентябрь), соответствующая наиболь-
шей активности клещей [18, 47].

Цикл трансмиссии боррелий начинается в процессе кормле-
ния неинфекционного клеща на животном-прокормителе, инфи- 
цированном этими спирохетами. Естественным резервуаром ин-
фекции в природе являются многие позвоночные: белохвостые 
олени, крупный рогатый скот, овцы, собаки, грызуны, а также 
некоторые виды птиц [18, 24, 45]. Показано, что миграция птиц 
оказывает влияние на распространение клещей, инфицирован-
ных B. burgdorferi, в новые регионы [46].

Клещевые микст-инфекции
Общие переносчики и совпадение географических ареалов 

распространения клещевого боррелиоза и клещевого энцефалита 
обуславливают вероятность одновременного заражения человека 
двумя возбудителями и развитие у него смешанной инфекции 
[48]. В последние годы появились сообщения о микст-инфекци-
ях, переносимых клещами Ixodes ricinus, у которых в организме 
одновременно присутствуют представители различных микроор-
ганизмов: Borrelia burgdorferi sensu lato, Babesia microti (возбу-
дитель бабезиоза) и Anaplasma phagocytophila (возбудитель гра-
нулоцитарного эрлихиоза человека), риккетсии и ряд других [49, 
50]. Смешанные инфекции в клещах встречаются с различной 

частотой. При этом процент клещей (I. ricinus и I. scapularis), 
инфицированных только B. burgdorferi, был более высоким (от 
9 до 47%), чем процент клещей, содержащих одновременно как 
B. burgdorferi sensu lato, так и A. phagocytophila (от 0 до 26%, 
преимущественно менее 10%). Только 2% клещей от общего  
количества были одновременно инфицированы возбудителями B. 
burgdorferi sensu lato и Babesia microti [43]. Таким образом, 
часть клещей представляет собой фактор риска в отношении 
развития микст-инфекций в организме человека.

Морфофизиологическая и биохимическая  
характеристика

Боррелии – грамотрицательные спиралевидные микроорга-
низмы, длиной 8,0–30,0 мкм и шириной 0,2–0,5 мкм, растут в 
микроаэрофильных условиях и сравнительно легко окрашива-
ются анилиновыми красителями [18, 24]. 

Морфология боррелий имеет следующую структуру: поверх-
ностный толстый (2–10 нм) аморфный мукоидный слой (S-слой), 
для которого характерен высокий уровень нестабильности и лег-
кость отделения от наружной мембраны; гибкая трехслойная 
цитоплазматическая мембрана; периплазматическое пространс-
тво; эндофлагеллы (фибриллы, сократительные нити); покрытый 
внутренней трехслойной мембраной протоплазматический ци-
линдр, содержащий нуклеоплазму, рибосомы, нуклеиновые кис-
лоты и т. д. [18]. 

Боррелии подвижны. Сокращение флагеллиновых комплек-
сов обеспечивает движение в виде асимметричного ротационного 
вращения пучков фибрилл, независимое от хемотаксиса [18, 23]. 
Каждая фибрилла состоит из флагеллинового филамента (нити), 
флагеллинового крючка и базального диска [18]. Всего в перип-
лазматическом пространстве между внешней клеточной мемб-
раной и протоплазматическим цилиндром находятся от 3 до 20 
параллельных фибрилл, плотно окружающих микробную клет-
ку. Фибриллы прикрепляются субтерминально и биполярно к 
протоплазматическому цилиндру. Количество фибрилл зависит 
от типа выделенного изолята и условий его культивирования 
(наличие питательных веществ, рН среды и т. д). Отмечена кор-
реляция между уменьшением числа фибрилл и снижением инва-
зивности боррелий [18, 53].
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У боррелий отсутствуют митохондрии. Имеется два вида 
везикул: «пузыри» и «почки» размером до 2 нм. Эти элементы 
являются результатом выпячивания внешней трехслойной, на-
ружной и/или протоплазматической мембран. Точная роль вези- 
кул неизвестна; предполагается, что они участвуют в обмене ге-
нетическим материалом, поддержании жизнеспособности и виру-
лентности клеток боррелий [18]. 

В связи с тем, что боррелии являются облигатными парази-
тами, их гены кодируют минимальный набор белков, необходи-
мый для поддержания репродукции. Среди них: ферменты, обес-
печивающие репликацию ДНК, транскрипцию и трансляцию; 
белки, ответственные за систему репарации и рекомбинации, 
транспорт питательных веществ и энергетический метаболизм, под-
вижность и хемотаксис; регуляторные элементы. Боррелии –  
хемоорганотрофы, нуждающиеся в аденозинтрифосфате (АТФ). 
У них отсутствуют гены, кодирующие компоненты дыхательной 
цепи и синтез аминокислот, а также ферменты, необходимые 
для цикла трикарбоновых кислот и окислительного фосфорили-
рования; компоненты биосинтеза жиров; кофакторы; нуклеотид- 
ные основания [18]. Боррелии имеют железосодержащую суперок-
сиддисмутазу, но не обладают каталазной и пероксидазной 
активностью [54]. Особенностью данной спирохеты является так-
же и то, что она не содержит ферментов, необходимых для син-
теза липополисахарида [18]. 

Боррелии – строгие анаэробы и крайне требовательны к 
условиям культивирования, что обуславливает необходимость 
использования сывороточно обогащенных питательных сред. Оп-
тимальная температура роста боррелий – 33°C, хороший рост 
наблюдается также в диапазоне температур 28–37°С [55]. Кле-
точное деление происходит каждые 6–12 ч во время логариф-
мической фазы роста. Время генерации боррелий колеблется в 
пределах 6–20 ч [18, 55]. Спирохеты, выращенные в питатель-
ной среде, могут храниться в низкотемпературном холодильнике  
при -70°С и ниже в течение нескольких лет без утраты своих 
свойств, что позволяет создавать музейные коллекции штаммов 
[55]. В результате многолетних исследований для выделения и 
культивирования боррелий была разработана жидкая среда BSK-
II (среда Barbour-Stoenner-Kelly). Однако процесс ее изготовле-
ния весьма трудоемкий, а кроме того она имеет высокую стои-
мость [18, 23, 56]. 

Молекулярно-биологическая характеристика
Боррелии – уникальные микроорганизмы, имеющие наря-

ду с линейной хромосомой более двух десятков различных вне-
хромосомных генетических элементов – плазмид [18], которыми 
данные спирохеты могут обмениваться между собой [57]. Ко-
личество и размеры плазмид варьируют у различных штаммов 
боррелий [58, 59]. Анализ плазмидного профиля изолятов ис-
пользуют для штаммовой и видовой идентификации B. burgdor- 
feri sensu lato. При пассировании микроорганизма на питатель-
ных средах наблюдается появление гетерогенных клонов борре-
лий, что обусловлено потерей некоторыми клетками ряда имею-
щихся плазмид уже через несколько пассажей [60]. Большинство 
генов, кодирующих молекулярные факторы вирулентности, и 
белки – модуляторы иммунного ответа боррелий – локализо-
ваны во внехромосомных генетических элементах. Потеря по- 
следних приводит к частичной или полной утрате инфекцион-
ности и обуславливает изменение состава клеточных белков и 
антигенного профиля боррелий. Это, в свою очередь, изменяет 
характер иммунного ответа и, возможно, способствует персистен-
ции возбудителя в организме человека [18, 61, 62]. Однако от-
дельные клоны боррелий способны выдерживать длительное 
культивирование на питательных средах без снижения вирулен-
тных свойств, сохраняя при этом минимальное количество плаз-
мид [61, 62]. 

В 1997 году была определена полная нуклеотидная после-
довательность линейной хромосомы B. burgdorferi sensu stricto 
(штамм В31), которая составляет 910725 пар оснований 
(п. о.), содержание G+C – 28,6%. В составе хромосомы B. burg- 
dorferi sensu stricto идентифицировано 853 гена, среди которых 
137 кодируют синтез липопротеинов [63]. Уникальную структу-
ру имеет набор генов рибосомальных РНК, который состоит из 
одной копии гена 16S rРНК (rrf) и двух копий каждого из генов  
23S и 5S rРНК (rrl–rrf) [18]. Кроме хромосомной структуры B. 
burgdorferi sensu stricto в клетках боррелий комплекса B. burgdor- 
feri sensu lato определены нуклеотидные последовательности де-
вяти суперскрученных кольцевых (cp32s, cp8.3 и т. д.) и две-
надцати уникальных двухцепочечных линейных плазмид (lp56, 
lp38, lp25, lp28-1, lp25, lp36, lp28-3 и т. д.) [20, 58]. Показано, 
что данные внехромосомные генетические элементы относятся к 
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низкокопийным (не более 1–2 копий на клетку). Размер плаз-
мид варьирует от 5,0 до 57,7 kb (тысяч п. о.) (по другим дан-
ным, до 200 kb), суммарно достигая более чем 613 000 п. о. на 
клетку [59, 63], содержание G+C – от 23,1 до 32,3% [63]. 

Функции большинства плазмидных генов до сих пор не изу-
чены. Известно только, что некоторые из них обусловливают 
синтез различных липопротеинов, поринов, декоринсвязываю-
щих белков и т. д. Различные плазмиды боррелий имеют одина-
ковые размеры, что существенно осложняет исследование их фун-
кций [64–66]. В частности, это относится к семейству линейных 
плазмид lp28 и семейству кольцевых плазмид cp32. В одной 
клетке боррелии могут содержаться до семи разнообразных коль-
цевых плазмид cp32 одинакового размера 32 kb, которые коди-
руют различные липопротеины. Предполагают, что эти плазми- 
ды являются конъюгативными или представляют собой «профа-
говые геномы» [65, 66]. Все кольцевые плазмиды cp32 тесно 
связаны с плазмидами cp8.3 (8.3 kb) и cp18 (18 kb). Сp18 со- 
держит гены, ответственные за синтез липопротеинов OspE и 
OspF. Данная плазмида гомологична области 18-kb плазмиды 
ср32. Возможно, что сp18 является результатом делеции 14-kb 
участка ДНК плазмиды cp32 [67]. Основной гипотезой, объяс-
няющей одновременное присутствие в клетке множества близ-
ких по своим размерам линейных и кольцевых плазмид, являет-
ся обеспечение инвазии и выживаемости боррелий в организме 
хозяина [58, 65]. 

Клетки боррелий могут содержать бактериофаги. Так, на-
пример, ДНК общетрансдуцирующего боррелиозного бактерио-
фага phiBB-1 при определенных условиях интегрирует с плазми- 
дами семейства ср32. Очищенный препарат бактериофага содер-
жит двухцепочечную ДНК размером 32 kb, имеет икосаэдричес-
кую многогранную головку диаметром 55 нм и длинный хвосто- 
вой отросток размером 100 нм [68]. Показано, что данный бак-
териофаг может нести маркеры антибиотикорезистентности [69]. 

Антигены

Разделение цельноклеточных лизатов боррелий с помощью 
электрофореза в полиакриламиде (SDS-PAGE) выявляет более 
100 полос, соответствующих различным полипептидам [18]. Из 
белков, входящих в состав наружной клеточной мембраны, наибо-
лее хорошо визуализуются поверхностные липопротеины (Osp), 

хотя их экспрессия варьирует в зависимости от штамма и вида 
боррелий [70–74]. В настоящее время выделяют шесть Osp ли-
попротеинов: А, B, C, D, E, F. Липополисахарид у боррелий не 
обнаружен [97]. В табл. 1 приведена краткая характеристика 
наиболее хорошо изученных антигенов B. burgdorferi sensu lato.

Антигенспецифическое типирование липопротеинов OspA и 
OspC применяется для внутривидовой дифференциации борре- 
лий. Оно осуществляется с помощью двух серотипирующих сис-
тем, в которых используют панели моноклональных антител 
[18, 19]. Данный метод позволяет подразделять боррелии на ряд 
различных серотипов: 8 – по антигенной структуре OspA и 16 
– по антигенной структуре OspC. Сравнительный анализ фено-
типических и генетических характеристик изолятов боррелий 
показал, что подразделение на серотипы вполне согласуется с 
современной классификацией B. burgdorferi sensu lato [19]. Так, 
например, серотип OspA 1 характерен для B. burgdorferi sensu 
stricto, серотип OspA 2 – для B. afzelii, серотипы OspA 3–8 – 
для B. garinii [18–20].

Использование другой панели моноклональных антител поз-
волило разделить изоляты B. burgdorferi sensu lato, выделен-
ные в Японии, на серотипы OspA J1–J11 [19]. При этом сероти- 
пы J1–J9 были характерны для B. garinii, серотип J10 соответс-
твовал штаммам B. afzelii, а серотип J11 – B. japonica [19]. 
Серотипы OspC 1–6 относятся к B. burgdorferi sensu stricto, OspC 
7–10 – к B. Afzelii и OspC 11–16 – к B. garinii [19].

Липидный состав

В результате проведенных исследований показано, что ли-
пиды, представленные в боррелиях, в основном, двумя глико- и 
двумя фосфолипидами, составляют 25–30% их сухой массы. При 
этом до 50% от общего количества липидов приходится на гли-
колипиды – холестерил 6-О-ацил-бета-d-галактопиранозид (гли-
колипид 1 B. burgdorferi, BbGL-I) и 1,2-ди-O-ацил-3-O-альфа-d- 
галактопиранозил-sn-глицерол (гликолипид 2 B. burgdorferi, 
BbGL-II) [75], которые имеют трехдоменную структуру и экспо-
нированы на поверхности клеточной мембраны. BbGL-I вызывает 
иммунный ответ и продукцию специфических антител у мы-
шей и кроликов. Антитела к BbGL-II реагируют с обоими глико-
липидами боррелий [75]. 
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83
/9

3/
10

0 
кД

а.
 Б

ел
ок

 м
ем

бр
ан

ны
х 

ве
зи

ку
л,

 р
ас

по
ло

ж
ен

 н
а 

по
ве

рх
но

- 
ст

и 
бо

рр
ел

ий
.

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 д
ан

ны
й 

бе
ло

к,
 н

а-
 

хо
ди

тс
я 

в 
со

ст
ав

е 
хр

ом
ос

ом
ы

.
И

м
м

ун
ог

ен
ен

 [1
8]

. П
ри

 х
ро

ни
че

- 
ск

ой
 с

та
ди

и 
ин

ф
ек

ци
и 

к 
не

м
у 

об
- 

на
ру

ж
ив

аю
тс

я 
пр

еи
м

ущ
ес

тв
ен

но
 

Ig
G

. В
ы

со
ко

сп
ец

иф
ич

ен
.

O
m

s 
66

(p
 6

6)

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 6

6 
кД

а.
 Я

в-
 

ля
ет

ся
 б

ел
ко

м
 н

ар
уж

но
й 

м
ем

бр
ан

ы
  

B
. b

ur
gd

or
fe

ri 
(O

ut
er

 m
em

br
an

e 
sp

an
ni

ng
 p

ro
te

in
). 

Я
вл

яе
тс

я 
ад

ге
зи

- 
но

м
, о

бе
сп

еч
ив

аю
щ

им
 п

ри
кр

еп
ле

-
ни

е 
бо

рр
ел

ий
 к

 б
ет

а3
-ц

еп
оч

ны
м

 и
н-

 
те

гр
ин

ам
 –

 к
ле

то
чн

ы
м

 п
ов

ер
хн

ос
т-

ны
м

 р
ец

еп
то

ра
м

 ч
ел

ов
ек

а.

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 д
ан

ны
й 

бе
ло

к,
 н

а-
 

хо
ди

тс
я 

в 
со

ст
ав

е 
хр

ом
ос

ом
ы

.
И

м
м

ун
ог

ен
ен

. Ф
ак

то
р 

ви
ру

ле
нт

но
- 

ст
и 

бо
рр

ел
ий

 [7
8,

 7
9]

.
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H
SP

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
  

60
/6

2/
72

 к
Д

а.
 Б

ел
ки

 т
еп

ло
во

го
 ш

о-
 

ка
. 

Ге
ны

 д
ан

ны
х 

бе
лк

ов
 н

ах
од

ят
ся

 в
 

пл
аз

м
ид

ах
, к

от
ор

ы
е 

эл
им

ин
ир

ую
тс

я 
пр

и 
па

сс
ир

ов
ан

ии
 в

 к
ул

ьт
ур

е.

И
м

м
ун

ог
ен

ны
, н

о 
м

ал
ос

пе
ци

ф
ич

- 
ны

 [1
8]

.

P 
41

 
(F

la
B

)

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 4

1 
кД

а.
 Ф

ла
-

ге
лл

ин
ов

ы
й 

пр
от

еи
н.

 
Ге

н,
 к

од
ир

ую
щ

ий
 д

ан
ны

й 
бе

ло
к,

 н
а-

 
хо

ди
тс

я 
в 

со
ст

ав
е 

хр
ом

ос
ом

ы
.

И
м

м
ун

ог
ен

ен
. А

нт
ит

ел
а 

к 
ф

ла
ге

л-
 

ли
но

во
м

у 
бе

лк
у 

вы
яв

ля
ю

тс
я 

на
 

вс
ех

 с
та

ди
ях

 и
нф

ек
ци

и.
 Ig

M
 к

 э
то

- 
м

у 
бе

лк
у 

ча
ст

о 
об

на
ру

ж
ив

аю
тс

я 
 

пр
и 

ра
нн

ем
 б

ор
ре

ли
оз

е 
[8

0]
. М

а-
 

ло
сп

ец
иф

ич
ен

. В
ы

со
ку

ю
 с

пе
ци

- 
ф

ич
но

ст
ь 

пр
оя

вл
яе

т 
то

ль
ко

 в
ну

т-
 

ре
нн

яя
 ч

ас
ть

 ф
ла

ге
лл

ин
а.

Р 
37

(F
la

 A
)

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 3

7–
38

 к
Д

а.
 

Ур
ов

ен
ь 

го
м

ол
ог

ии
 м

еж
ду

 р
аз

ли
ч-

ны
м

и 
ви

да
м

и 
B

. b
ur

gd
or

fe
ri 

se
ns

u 
la

to
 с

ос
та

вл
яе

т 
92

–9
3%

. Н
ар

уж
ны

й 
об

ол
оч

еч
ны

й 
пр

от
еи

н 
пе

ри
пл

аз
м

а-
ти

че
ск

ой
 ф

ла
ге

лл
ы

.

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 д
ан

ны
й 

бе
ло

к,
 н

а-
 

хо
ди

тс
я 

в 
со

ст
ав

е 
хр

ом
ос

ом
ы

. 
И

м
м

ун
ог

ен
ен

, н
о 

не
 о

тн
ос

ит
ся

 к
  

им
м

ун
од

ом
ин

ан
тн

ы
м

 а
нт

иг
ен

ам
. 

И
нд

уц
ир

уе
т 

Ig
M

 у
 б

ол
ьн

ы
х 

с 
ра

н-
 

ни
м

 б
ор

ре
ли

оз
ом

. Ч
ув

ст
ви

те
ль

-
но

ст
ь 

оп
ре

де
ле

ни
я 

Ig
M

 в
 И

Ф
А

 с
 

ис
по

ль
зо

ва
ни

ем
 в

 к
ач

ес
тв

е 
ан

ти
- 

ге
на

 р
ек

ом
би

на
нт

но
го

 F
la

A 
ан

ти
ге

- 
но

в 
пр

и 
ра

нн
ем

 б
ор

ре
ли

оз
е 

(I 
ст

а-
 

ди
я)

 и
 н

ей
ро

бо
рр

ел
ио

зе
 с

ос
та

ви
-

ла
 2

0–
27

 и
 5

8%
, с

оо
тв

ет
ст

ве
нн

о 
[8

1–
84

]. 
Н

ед
ос

та
то

чн
о 

сп
ец

иф
и-

 
че

н,
 о

тм
еч

ен
ы

 п
ер

ек
ре

ст
ны

е 
ре

ак
- 

ци
и 

с 
сы

во
ро

тк
ам

и 
кр

ов
и 

па
ци

ен
- 

то
в 

бо
ль

ны
х 

си
ф

ил
ис

ом
, с

ис
те

м
- 

но
й 

кр
ас

но
й 

во
лч

ан
ко

й,
 и

ер
си

ни
о-

 
за

м
и,

 б
ет

а-
ге

м
ол

ит
ич

ес
ко

й 
ст

ре
п-

то
ко

кк
ов

ой
 и

нф
ек

ци
ей

, Э
пш

те
йн

а-
Ба

рр
а 

ин
ф

ек
ци

ей
 и

 п
ол

ож
ит

ел
ь-

 
ны

х 
на

 р
ев

м
ат

ои
дн

ы
й 

ф
ак

то
р.

B
m

p 
A 

 
(Р

 3
9)

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 3

9 
кД

а.
 

О
cн

ов
но

й 
м

ем
бр

ан
ны

й 
бе

ло
к 

(B
as

ic
 

m
em

br
an

e 
pr

ot
ei

n)
. Г

ет
ер

ог
ен

ен
 п

о 
ам

ин
ок

ис
ло

тн
ом

у 
со

ст
ав

у 
ср

ед
и 

ш
та

м
м

ов
 B

or
re

lia
 g

ar
in

ii 
(9

1–
97

%
 го

- 
м

ол
ог

ии
). 

В
ы

со
ко

ко
нс

ер
ва

ти
ве

н 
у 

 
из

ол
ят

ов
 B

or
re

lia
 a

fz
el

ii 
и 

B
. b

ur
gd

or
- 

fe
ri 

se
ns

u 
st

ric
to

 (>
98

,5
%

 го
м

ол
ог

ии
). 

М
еж

ви
до

ва
я 

го
м

ол
ог

ия
 с

ос
та

вл
яе

т 
от

 8
6 

до
 9

2%
. 

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 д
ан

ны
й 

бе
ло

к,
 н

а-
 

хо
ди

тс
я 

в 
со

ст
ав

е 
хр

ом
ос

ом
ы

.
С

ла
бо

им
м

ун
ог

ен
ен

. В
ы

со
ко

сп
ец

и-
ф

ич
ен

. М
он

ок
ло

на
ль

ны
е 

ан
ти

те
ла

 
к 

B
m

pA
 B

. b
ur

gd
or

fe
ri 

se
ns

u 
st

ric
to

 
сл

аб
о 

ре
аг

ир
ую

т 
с 

B
m

pA
 B

. g
ar

in
ii 

и 
не

 р
еа

ги
ру

ю
т 

с 
B

m
pA

 B
. a

fz
el

ii.
 

Ре
ко

м
би

на
нт

ны
й 

B
m

pA
 B

. a
fz

el
ii 

 
ил

и 
B

. g
ar

in
ii 

ре
ко

м
ен

ду
ю

т 
ис

по
ль

-
зо

ва
ть

 в
 к

ач
ес

тв
е 

ан
ти

ге
на

 д
ля

  
им

м
ун

оф
ер

м
ен

тн
ы

х 
те

ст
-с

ис
те

м
 в

 
Е

вр
оп

е 
– 

от
де

ль
но

 и
ли

 в
 к

ом
би

на
- 

ци
и 

с 
B

m
pA

 B
. b

ur
gd

or
fe

ri 
se

ns
u 

st
ric

to
 [8

5]
. Ч

ув
ст

ви
те

ль
но

ст
ь 

та
ки

х 
те

ст
ов

 д
ля

 о
пр

ед
ел

ен
ия

 с
пе

ци
ф

и-
че

ск
их

 Ig
G

 п
ри

 к
ле

щ
ев

ом
 б

ор
ре

- 
ли

оз
е 

(I–
III

 с
та

ди
и)

 3
6,

0 
и 

34
,9

%
, 

со
от

ве
тс

тв
ен

но
. П

ри
 и

сп
ол

ьз
ов

а-
 

ни
и 

в 
ка

че
ст

ве
 и

м
м

ун
ос

ор
бе

нт
а 

 р
ек

ом
би

на
нт

но
го

 B
m

pA
 о

т 
B

. 
bu

rg
do

rfe
ri 

se
ns

u 
st

ric
to

 ч
ув

ст
ви

- 
те

ль
но

ст
ь 

не
 п

ре
вы

ш
ал

а 
13

,9
%

.

P 
30

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 3

0 
кД

а,
 н

а-
 

ру
ж

ны
й 

м
ем

бр
ан

ны
й 

пр
от

еи
н,

 с
о-

 
ст

оя
щ

ий
 и

з 
26

7 
ам

ин
ок

ис
ло

т. 
И

м
е-

 
ет

 з
на

чи
те

ль
ны

й 
ур

ов
ен

ь 
го

м
ол

о-
 

ги
и 

с 
пе

ри
пл

аз
м

ат
ич

ес
ки

м
и 

су
б-

 
ст

ра
тс

вя
зы

ва
ю

щ
им

и 
бе

лк
ам

и 
гр

а-
м

от
ри

ца
те

ль
ны

х 
ба

кт
ер

ий
. 

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 б
ел

ок
, и

м
ее

т 
хр

о-
 

м
ос

ом
но

е 
пр

ои
сх

ож
де

ни
е,

 р
аз

м
ер

 –
  

0,
80

1 
kb

.

И
м

м
ун

ог
ен

ен
. Э

кс
пр

ес
си

я 
ге

на
  

р3
0 

на
бл

ю
да

ет
ся

 у
 B

. a
fz

el
ii,

 B
. 

ga
rin

ii 
и 

B
. b

ur
gd

or
fe

ri 
se

ns
u 

st
ric

to
. 

Ур
ов

ен
ь 

эк
сп

ре
сс

ии
 в

ар
ьи

ру
ет

 в
  

за
ви

си
м

ос
ти

 о
т 

те
ст

ир
уе

м
ог

о 
 

ш
та

м
м

а 
[8

6]
.
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Р 
27

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 2

7 
кД

а,
 л

и-
 

по
пр

от
еи

н.
Ге

н,
 к

од
ир

ую
щ

ий
 б

ел
ок

, в
хо

ди
т 

в 
со

- 
ст

ав
 с

ам
ой

 б
ол

ьш
ой

 л
ин

ей
но

й 
пл

аз
-

м
ид

ы
 р

аз
м

ер
ом

 5
5 

kb
.

И
м

м
ун

ог
ен

ен
 [7

6]
.

Р 
18

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 1

8 
кД

а,
 л

и-
 

по
пр

от
еи

н.
 

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 б
ел

ок
, к

ар
ти

ро
ва

н 
 

в 
пл

аз
м

ид
е.

И
м

м
ун

ог
ен

ен
 [1

8]
.

Р 
13

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 1

3 
кД

а,
 ги

д-
ро

ф
об

ны
й 

ли
по

пр
от

еи
н 

на
ру

ж
но

й 
м

ем
бр

ан
ы

. В
ы

по
лн

яе
т 

ф
ун

кц
ию

 п
о-

 
ри

на
 [8

7]
.

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 б
ел

ок
, и

м
ее

т 
хр

о-
 

м
ос

ом
но

е 
пр

ои
сх

ож
де

ни
е.

И
м

м
ун

ог
ен

ен
, э

кс
пр

ес
си

ру
ет

ся
 в

 
бо

ль
ш

их
 к

ол
ич

ес
тв

ах
 п

ри
 к

ул
ьт

ив
и-

ро
ва

ни
и.

D
bp

 A

Д
ек

ор
ин

св
яз

ы
ва

ю
щ

ий
 б

ел
ок

 А
, а

д-
ге

зи
н.

 Л
ок

ал
из

ов
ан

 н
а 

по
ве

рх
но

ст
и 

кл
ет

ок
 б

ор
ре

ли
й.

 О
бл

ад
ае

т 
вы

со
- 

ко
й 

м
еж

ви
до

во
й 

ге
те

ро
ге

нн
ос

ть
ю

 
ср

ед
и 

па
то

ге
нн

ы
х 

дл
я 

че
ло

ве
ка

 
бо

рр
ел

ий
 (г

ом
ол

ог
ия

 п
о 

ам
ин

ок
ис

-
ло

тн
ом

у 
со

ст
ав

у 
ко

ле
бл

ет
ся

 о
т 

43
 

до
 6

2%
). 

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 б
ел

ок
, в

хо
ди

т 
в 

со
- 

ст
ав

 л
ин

ей
но

й 
пл

аз
м

ид
ы

 р
аз

м
ер

ом
 

49
 k

b.

Ч
ув

ст
ви

те
ль

ны
й 

и 
сп

ец
иф

ич
ны

й 
ан

ти
ге

н.
 Р

ек
ом

ен
ду

ю
т 

ис
по

ль
зо

- 
ва

ть
 к

ом
би

на
ци

ю
 D

bp
A 

B
. b

ur
gd

or
- 

fe
ri,

 B
. a

fz
el

ii,
 B

. g
ar

in
ii 

в 
кч

ес
тв

е 
ан

ти
ге

на
 д

ля
 И

Ф
А

. А
нт

ит
ел

а 
к 

да
н-

но
м

у 
бе

лк
у 

об
ла

да
ю

т 
пр

от
ек

ти
вн

ы
м

 
де

йс
тв

ие
м

 [8
8,

 8
9]

.

D
bp

 B
Д

ек
ор

ин
св

яз
ы

ва
ю

щ
ий

 п
ро

те
ин

 B
, 

ад
ге

зи
н,

 р
ас

по
ло

ж
ен

ны
й 

на
 п

ов
ер

х-
но

ст
и 

кл
ет

ок
 б

ор
ре

ли
й.

Ге
н,

 к
од

ир
ую

щ
ий

 б
ел

ок
, в

хо
ди

т 
в 

со
- 

ст
ав

 л
ин

ей
но

й 
пл

аз
м

ид
ы

 р
аз

м
ер

ом
 

49
 k

b.

Э
кс

пр
ес

си
ру

ет
ся

 т
ол

ьк
о 

in
 v

iv
o.

Ep
p 

A
М

ол
ек

ул
яр

на
я 

м
ас

са
 –

 1
8 

кД
а.

 
Ге

н,
 к

од
ир

ую
щ

ий
 д

ан
ны

й 
бе

ло
к 

(e
x-

 
po

rte
d 

pr
ot

ei
n)

, в
хо

ди
т 

в 
со

ст
ав

 к
ол

ь-
це

во
й 

пл
аз

м
ид

ы
 р

аз
м

ер
ом

 9
 k

b.

Н
еи

м
м

ун
ог

ен
ен

 [1
8]

.

B
ly

 A
 и

 
B

ly
 B

М
ол

ек
ул

яр
на

я 
м

ас
са

 –
 7

,4
 к

Д
а.

 B
ly

  
A 

– 
ги

др
оф

об
ны

й 
м

ем
бр

ан
ос

вя
зы

-
ва

ю
щ

ий
 п

ро
те

ин
, п

о 
св

ое
й 

ст
ру

кт
ур

е 
го

м
ол

ог
ич

ен
 п

ор
оф

ор
м

ир
ую

щ
им

 
то

кс
ин

ам
 с

 ц
ит

ол
ит

ич
ес

ко
й 

ак
ти

в-
но

ст
ью

 [9
1]

. B
ly

 B
 –

 ги
др

оф
ил

ьн
ы

й 
пр

от
еи

н,
 с

та
би

ли
зи

ру
ет

 B
ly

 A
 и

 п
о-

 
вы

ш
ае

т 
ег

о 
ци

то
ли

ти
че

ск
ую

 а
кт

ив
-

но
ст

ь.

О
ба

 ге
на

, к
од

ир
ую

щ
ие

 д
ан

ны
е 

бе
л-

 
ки

, в
хо

дя
т 

в 
со

ст
ав

 к
ол

ьц
ев

ой
 п

ла
з-

 
м

ид
ы

 р
аз

м
ер

ом
 3

0 
kb

. 

B
ly

 ге
ны

 э
кс

пр
ес

си
ру

ю
тс

я 
на

  
оч

ен
ь 

ни
зк

ом
 у

ро
вн

е 
в 

ку
ль

ту
ре

 
бо

рр
ел

ий
 [9

0]
.

B
B

K
 3

2 
(B

bk
 3

2)

Ф
иб

ро
не

кт
ин

св
яз

ы
ва

ю
щ

ий
 б

ел
ок

, 
ло

ка
ли

зо
ва

н 
в 

на
ру

ж
но

й 
м

ем
бр

ан
е,

 
об

ес
пе

чи
ва

ет
 а

дг
ез

ив
ны

е 
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ОСОБЕННОСТИ ПАТОГЕНЕЗА  
КЛЕЩЕВЫХ БОРРЕЛИОЗОВ

К настоящему времени многие особенности патогенеза Лайм-
боррелиоза остаются невыясненными. Патогенные для человека 
виды боррелий комплекса B. burgdorferi sensu lato представляют 
собой микроорганизмы, адаптировавшиеся в процессе эволюции 
к выживанию в различных биологических объектах окружаю-
щей среды: в клещах и их прокормителях – позвоночных жи-
вотных. Это достигается за счет функционирования различных 
регуляторных генов, изменяющих уровень экспрессии ряда бел-
ков на протяжении жизненного цикла [98]. К классу таких ге-
нов относятся, в частности, три сигма-фактора: s70, s54 (RpoN) 
и sgp33-34 (RpoS) B. burgdorferi [63]. Однако функции многих важ-
ных белков боррелий, в частности OspA, DbpA, OspC, Bbk32,  
Vls, OspE/F, а также роль генов семейства mlp, rev, bba64 (р35), 
vls и других, чья транскрипционная активность изменяется в 
цепочке клещ/млекопитающее/человек, все еще недостаточно изу-
чены [99–102, 118, 119]. 

Регуляция экспрессии генов боррелий в клещах
Пусковыми факторами, регулирующими экспрессию целого 

ряда белков боррелий на генетическом уровне, являются измене-
ния, происходящие во внутренней среде клеща при его контакте с 
макроорганизмом-прокормителем: изменение температуры, рН, 
взаимодействие с компонентами крови при кровососании [98]. Ус-
тановлено, что в чередовании жизненного цикла боррелий важ- 
ную роль играют липопротеины (Osps) [98]. Среди липопротеи-
нов B. burgdorferi наиболее хорошо изучен OspA. Показана важ-
ная роль данного липопротеина в процессе колонизации борре-
лиями кишечника клещей, где он обеспечивает их связывание 
с компонентами кишечника, выполняя функцию «якоря» [100–
103]. Снижение уровня экспрессии белка ОspA во время пита- 
ния клеща кровью млекопитающего позволяет спирохетам поки-
нуть кишечник и переместиться в слюнные железы клеща, отку-
да они могут легко попасть в организм млекопитающего [98]. 

Минимальный синтез белка OspC боррелий в кишечнике кле-
ща и повышенный уровень его экспрессии в слюнных железах 
позволяют предположить, что функцией данного липопротеина 
является обеспечение миграции боррелий к слюнным железам 
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клеща с последующим инфицированием и диссеминацией в орга-
низме позвоночного-хозяина [98]. 

Регуляция экспрессии OspC связана с различными внешни-
ми факторами, которые влияют на спирохету во время жизнен-
ного цикла, включающего в себя клещей и позвоночных. Дан-
ный липопротеин не обнаруживается на поверхности спирохет, 
выделенных от голодных клещей, но экспрессируется сразу пос-
ле кормления. Показано, что усиление синтеза OspC происхо- 
дит вследствие повышения температуры и изменения рН гемо-
лимфы клеща во время кормления [104]. Не исключено, что 
регуляция экспрессии этого липопротеина осуществляется и дру-
гими факторами, например, уменьшением содержания гуанина в 
гемолимфе клеща после поступления в нее крови позвоночных, 
содержащей очень мало пуринов [98, 104, 105]. 

Регуляция экспрессии генов боррелий  
в организме млекопитающих

При исследовании регуляции генов боррелий в опытах in 
vivo было установлено, что экспрессия ряда белков микроорга- 
низма при инфицировании млекопитающих значительно изме-
няется [106–108]. Так, например, экспрессия фибринонектин- 
связывающего белка (Bbk32) повышается во время кормления 
клеща, однако при экспериментальном заражении мышей культу-
рой боррелий остается неизменной. Увеличение синтеза данно-
го белка во время кормления, по-видимому, способствует сохра-
нению инфекционности боррелий в период внедрения в организм 
позвоночных животных [98, 107].

Белок OspA обычно не экспрессируется в организме мышей, 
даже если они инфицированы культурой боррелий, изначально 
имеющих высокий уровень его экспрессии. Это подтверждает тот 
факт, что повышенный синтез OspA у боррелий обуславливается 
микросредой внутри клеща, а снижение уровня его экспрессии 
определяется изменением организма-хозяина [108–110]. В це-
лом, однако, роль OspA в инфекционном процессе человека изу-
чена далеко не полностью. Наличие антител к OspA боррелий 
наблюдается лишь у небольшого числа больных на поздних ста-
диях заболевания при отсутствии лечения [111]. 

Следует отметить, что ряд липопротеинов (DbpA, DbpB, 
Bbk32) и белков семейства Еrps синтезируются боррелиями в те-
чение всего инфекционного процесса у млекопитающих, вклю- 

чая человека [93, 112–114]. Продолжительный период их экс-
прессии свидетельствует о выполнении данными белками важ-
ных функций, необходимых для жизнедеятельности боррелий в 
организме хозяина [98]. После инфицирования позвоночного спи-
рохеты остаются в течение нескольких дней в месте проникнове-
ния (кожных покровах), с последующей колонизацией различ-
ных органов и тканей, включая суставы и сердце, где вызывают 
воспалительную реакцию [98]. 

Боррелии обладают тропизмом к тем клеткам тканей орга-
низма, где увеличен синтез мукополисахаридов соединительной 
ткани и коллагена [18]. Белки DbpA и DbpB обеспечивают связы-
вание боррелий с декорином (коллагенассоциированном экстра-
целлюлярным протеогликановым матриксом макроорганизма), 
который обнаруживается как в коже, так и в различных тканях 
организма человека [115]. Фибронектинсвязывающий протеин 
Bbk32 также способствует прикреплению боррелий к экстрацел-
люлярному матриксу кожи [113]. 

Немаловажную роль в патогенезе играет способность борре-
лий связываться с гликосфинголипидами, имеющимися в клет-
ках макроорганизма: галактозил- и гликозилцерамидом. От-
мечено, что в данном процессе участвуют, по крайней мере, три 
белка боррелий: 67-kDa, 62-kDa Hsp60 и 41-kDa флагел-
лин [18, 98, 116]. 

Боррелии попадают в организм человека со слюной клеща. 
На коже в месте его присасывания развивается мигрирующая 
кольцевидная эритема. Плазминоген, связываясь с боррелиями, 
активируется, образуется плазмин, который способствует диссе-
минации боррелий из места внедрения [18]. С током лимфы и 
крови возбудитель попадает во внутренние органы. Под воздейс-
твием факторов неспецифической защиты макроорганизма часть 
боррелий погибает, выделяя эндотоксин, который запускает каскад 
иммунопатологических реакций [18].

Механизмы, с помощью которых B. burgdorferi выживает в 
организме хозяина, избегая действия его иммунной защиты, яв-
ляются предметом многочисленных исследований [106]. Извест- 
но, что эти механизмы задействуют рекомбинацию генов имму-
нодоминантных поверхностных белков боррелий, которая при-
водит к изменению их антигенных детерминант [99, 117]. Ген- 
ная конверсия и точечные мутации вызывают появление новых 
генетических вариантов боррелий, способных ускользать от ра-
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нее сформированного иммунного ответа организма [120]. При 
этом существует обратная связь между формирующимся в про-
цессе инфекции гуморальным ответом и экспрессией ряда по-
верхностных антигенов боррелий [98, 130, 131]. 

При Лайм-боррелиозе развивается Th1-опосредованный им-
мунный ответ с высоким уровнем продукции гамма интерферона 
[18, 131]. Синтезируются, в основном, IgG1 и IgG3 субклассы 
антител, участвующие в активации комплемента и процессе оп-
сонизации боррелий. Продукция иммуноглобулинов подкласса 
G2 незначительна, а G4 – отсутствует [133]. Индукция гумо- 
рального иммунного ответа на поздних стадиях боррелиоза при-
водит к накоплению в синовиальной оболочке суставов, дерме, 
почках, миокарде специфических иммунных комплексов, содер-
жащих антигены спирохет. Скоплению иммунных комплексов 
способствует миграция нейтрофилов, которые вырабатывают раз-
личные медиаторы воспаления, биологически активные вещест-
ва и ферменты, вызывающие воспалительные и дистрофические 
изменения в тканях [18, 24]. Фагоцитоз боррелий полиморфно-
ядерными лейкоцитами приводит к запуску кислородозависи-
мых и кислородонезависимых механизмов уничтожения возбу-
дителя, в том числе с участием эластаз [137].

Боррелии способны ингибировать комплементзависимый фа-
гоцитоз за счет ряда своих поверхностных белков, связывающих 
плазменный фактор Н (fH) и Н-подобный фактор 1 (FHLP-1) 
[118, 119]. Такой функцией обладают поверхностно экспониро-
ванные липопротеины OspE/F и Erps, имеющие различную сте-
пень гомологии и сродства к связыванию плазменного фактора 
Н между представителями трех основных видов боррелий ком-
плекса B. burgdorferi sensu lato [133–136]. 

Липопротеины боррелий, в частности OspA, являются по-
тенциальными активаторами воспалительной реакции за счет 
связывания с CD14 и Toll-подобным рецептором 2 (TLR2) на 
макрофагах [123, 124]. В результате этого происходит индукция 
секреции макрофаг – опосредованных воспалительных цитоки-
нов (IL-1b, IL-6, IL-10, IL-11 или IL-12) и -опухоленекротизи-
рующего фактора [124, 125]. Предполагают, что OspA может 
участвовать в запуске такого аутоиммунного заболевания, как 
ревматоидный артрит через дифференциацию Th клеток, ко- 
торые экспрессируют IL-17 [126, 127]. Индукция IL-17 в зоне 
мигрирующей эритемы приводит к уменьшению количества по-

ложительных эпидермальных клеток Лангерганса (CD1a), обес-
печивающих «захват» боррелий на ранних стадиях инфекции, 
способствуя тем самым хронизации инфекции [110, 128]. Акти-
вированный клетками боррелий IL-10 стимулирует синтез кол-
лагеназы и простагландиноподобных веществ, которые вызыва-
ют деградацию коллагена и соединительных тканей суставов на 
поздней стадии боррелиоза [18, 128, 133].

Персистенция боррелий
Показано, что возбудитель болезни Лайма может сохранять-

ся в организме человека более 10 лет после появления первона-
чальных клинических симптомов. Описаны случаи выделения 
боррелий из биоптатов кожи при хроническом акродерматите 
[138]. Предполагают, что возбудитель персистирует в лимфати-
ческой системе, но механизм этого феномена неизвестен [139, 
140]. Возможно, явление персистенции боррелий комплекса B. 
burgdorferi sensu lato обусловлено их способностью к рекомбина-
ционным перестройкам антигенной структуры поверхностных бел-
ков в процессе репродукции в организме человека, а также транс- 
формацией в цисты (L-формы, сферопласты), которые в после-
дующем способны превращаться в нормальные мобильные спи-
рохеты [139–144]. В пользу последней гипотезы свидетельствуют 
исследования, в которых показано, что, будучи помещенны-
ми в дистиллированную воду, через минуту 95% подвижных 
боррелий превращаются в цисты, а спустя 4 ч такое превраще-
ние достигает 100% [145, 146]. В спинномозговой жидкости 
человека процесс перехода подвижных боррелий в цист-формы 
занимает от 1 до 24 ч. Установлено также, что при инкубации в 
среде BSK-II цисты боррелий конвертируют в мобильные спиро-
хеты в течение 9–17 дней [146, 147]. Это следует учитывать при 
диагностике нейроборрелиоза, поскольку при отрицательном 
результате культивирования проб спинномозговой жидкости при 
микроскопии могут наблюдаться цист-формы боррелий. Спо-
собность боррелий к выживанию в неблагоприятных условиях с 
образованием цист частично объясняет трудности в диагностике, 
а также лечении Лайм-боррелиозов с помощью антибиоти- 
ков [148]. Таким образом, видно, что боррелии в процессе эво-
люции выработали ответные механизмы, подавляющие иммун-
ную систему млекопитающих и обеспечивающие выживание в 
организме иммунокомпетентного хозяина.
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КЛИНИКА КЛЕЩЕВЫХ БОРРЕЛИОЗОВ
Клещевой боррелиоз – это системное заболевание, характе-

ризующееся полиморфизмом клинических проявлений и часто 
имеющее хроническое и рецидивирующее течение. При боррели-
озной инфекции поражаются кожные покровы, нервная и сер-
дечно-сосудистая система, опорно-двигательный аппарат. Поэтому 
болезнь Лайма называют новым «великим имитатором» различ-
ных человеческих болезней [18, 24, 30, 149]. 

Результаты исследований последних лет свидетельствуют о 
том, что характер органных поражений у больных клещевым 
боррелиозом во многом зависит от вида боррелий [150, 151]. 
Молекулярный полиморфизм B. burgdorferi sensu lato, выража-
ющийся в гетерогенности поверхностных белков, является важ-
ным фактором в развитии клинической манифестации заболева- 
ния, которая неодинакова в различных регионах земного шара 
[18, 19]. Например, хронический атрофический дерматит и ней-
роборрелиоз более характерны для Европы, тогда как Лайм-ар-
трит – для США. Получены данные о существовании прямой 
связи между инфекцией B. garinii и неврологической симптома-
тикой, B. burgdorferi sensu stricto и Лайм-артритом, B. afzelii и 
хроническим атрофическим дерматитом [152–156]. В то же вре-
мя на примере B. afzelii показано, что эта спирохета является 
преобладающим, но не единственным этиологическим агентом 
хронического атрофического акродерматита. В небольшом числе 
случаев он может быть вызван и B. garinii, и B. burgdorferi sensu 
stricto [153]. 

Серотипирование большого количества европейских изоля-
тов B. burgdorferi sensu lato, выделенных из биоптатов кожи 
человека, выявило преобладание B. afzelii (OspA серотип 2). B. 
garinii (OspA серотипы с 3 по 7) преобладают в цереброспиналь-
ной жидкости больных нейроборрелиозами. При этом серотип 4, 
выделенный из 285 образцов цереброспинальной жидкости боль-
ных Лайм-нейроборрелиозом, вообще не встречался в клещах, 
собранных в различных регионах Европы [18, 155, 157]. Отли-
чия в клинической картине течения болезни Лайма в некоторых  
нозоареалах могут объясняться генетической гетерогенностью ком-
плекса B. burgdorferi sensu lato, которая обуславливает также 
тропизм боррелий к различным тканям организма и их неодина-
ковую чувствительность к бактерицидному действию сыворотки 
крови человека [158, 159, 160]. 

В настоящее время под термином «болезнь Лайма» принято 
подразумевать целую группу этиологически самостоятельных ик-
содовых клещевых боррелиозов [2]. В основу клинической клас-
сификации клещевых боррелиозов [18] положены признаки по-
ражения органов и тканей организма человека, возникающие на 
определенных стадиях развития заболевания. Выделяют раннюю 
инфекцию, в которой различают I стадию – стадию локализо-
ванной инфекции – и II стадию – стадию диссеминированной 
инфекции, и позднюю инфекцию – это III стадия, связанная с 
персистенцией возбудителя. Разделение клинического течения кле-
щевых боррелиозов на стадии довольно условно и основывается 
прежде всего на временных характеристиках от начала заболе-
вания. Симптомокомплекс, наблюдаемый у больных на 1–3-й 
неделе от начала заболевания, относят к клиническим проявле-
ниям I стадии; II стадия развивается, в среднем, через 1 месяц; 
III стадия – через 2–6 месяцев от начала заболевания. Отсутс-
твие симптомов болезни не исключает развития в последующем 
II–III стадии заболевания. Не у всех больных наблюдаются все 
стадии болезни. Малоизученной остается бессимптомная форма 
инфекции [161].

Классификация клещевых боррелиозов [162, 163]:
Форма заболевания:

Манифестная.
Латентная.

По течению:

Острое (продолжительность болезни до 3 месяцев).
Подострое (с 3 до 6 месяцев).
Хроническое (более 6 месяцев).

По клиническим признакам:

Острое и подострое течение: 
а) эритемная форма;
б) безэритемная форма с преимущественным поражением нерв- 
ной системы – сердца – суставов.
Хроническое течение:
а) непрерывное;
б) рецидивирующее, с преимущественным поражением нервной 
системы – суставов – кожи – сердца.



2� 2�

По тяжести:

Тяжелая.
Средней тяжести.
Легкая. 

По маркерам инфекции: 

Серонегативная.
Серопозитивная. 

Особенности клинической картины Лайм-боррелиозов в 
зависимости от стадии инфекции, нозологического ареала рас-
пространения того или иного вида B. burgdorferi sensu lato под-
робно описаны в зарубежных и отечественных публикаци- 
ях [18, 164–167].

Клиническая картина Лайм-боррелиоза 

I стадия

Локализованная инфекция (дерматоборрелиоз, поражение кожи):
• Мигрирующая эритема 
• Доброкачественная лимфоцитома кожи (боррелиозная лим-

фоцитома).
Инкубационный период составляет 1–53 дня (в среднем 12 

дней). Характеризуется развитием комплекса воспалительно-ал-
лергических изменений кожи в месте присасывания клеща, про- 
являющегося в виде специфической, характерной для Лайм-бор-
релиоза, кожной манифестации – эритемы (мигрирующая эри-
тема – МЭ), которая может быть отнесена к хронической при ее 
наличии более 4 недель. При отсутствии лечения МЭ исчезает в 
среднем за 28 дней, по другим данным, через 10 недель [170], 
что, скорее всего, обусловлено регионом и видом боррелий, став-
ших причиной инфекции. Мигрирующая эритема отсутствует при-
мерно у 25% больных.

Одним из немногих клинических проявлений болезни Лай-
ма наряду с кольцевидной МЭ считается доброкачественная лим-
фоцитома кожи. Клинически доброкачественная лимфоцитома 
кожи характеризуется появлением единичного инфильтрата, или 
узелка, либо диссеминированных бляшек. Локальная персистен-
ция возбудителя в коже в начале заболевания обуславливает 
особенности клиники: относительно удовлетворительное само-
чувствие, слабо выраженный синдром общей интоксикации. Часть 

больных имеет жалобы на наличие гриппоподобных симптомов, 
лихорадку, миалгии и артралгии. В некоторых случаях развива-
ется конъюктивит или регионарная лимфаденопатия. При от-
сутствии лечения антибиотиками спонтанное выздоровление на 
I стадии наступает без осложнений почти в 90% случаев. Вместе 
с тем вероятность выздоровления повышается при использова-
нии антибактериальных препаратов. 

II стадия

Диссеминированная, острая органная манифестация.
Нейроборрелиоз:
• Менингиты
• Менингорадикулиты и менингорадикулоневриты
• Менингорадикуломиелиты и менингорадикулоэнцефалиты
• Цереброваскулярная форма нейроборрелиоза
• Миозиты

Внутриорганные манифестации:
• Моно- и олигоартриты
• Эндо-, мио-, перикардиты
• Гепатиты

Офтальмоборрелиоз:
• Хориоретиниты
• Воспаление зрительного нерва
• Увеиты

Стадия характеризуется высоким клиническим полиморфиз-
мом, обусловленным способностью боррелий проникать в органы 
и ткани и вызывать моно- и полиорганные поражения. Сроки ее 
возникновения варьируют от 1 до 3 месяцев. У 10–15% боль-
ных развивается неврологическая и сердечно-сосудистая симпто-
матика. 

При прогрессировании болезни в патогенезе развития сим-
птомокомплексов важное значение имеет гематогенный путь рас-
пространения боррелий от места внедрения к внутренним орга-
нам, суставам, лимфатическим образованиям; периневральный, 
а в дальнейшем и ростральный, с вовлечением в воспалитель-
ный процесс мозговых оболочек. В половине случаев клиничес-
кие симптомы бифазны. Без лечения заболевание продолжается 
недели и месяцы с последующей ремиссией в 99% случаев, но с 
выздоровлением только в 1/3 случаев.
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Поражения опорно-двигательного аппарата проявляются 
в виде артралгий, тендинитов, бурситов, миалгий, оссалгий, ко-
ротких атак обратимого артрита, миозитов, панникулитов. В 
США у 60% больных с нелеченной болезнью Лайма и наличием 
МЭ наблюдаются короткие атаки моно- или олигоартикулярного 
артрита. В Европе только 3–15% больных страдают от артрита, 
что соответствует частоте встречаемости B. burgdorferi sensu 
stricto. Артрит имеет доброкачественное течение, и лишь у 10% 
больных, преимущественно носителей антигенов HLA-DR4 и 
DRB1, он переходит в хроническую форму на втором или третьем 
году заболевания. Наиболее часто встречается асимметричный 
моноолигоартрит с вовлечением коленных суставов. Без ле- 
чения спонтанная ремиссия наступает в среднем через 6–7 меся-
цев. Считают, что длительность течения этого доброкачествен-
ного варианта артрита, протекающего по типу инфекционно-ал-
лергического заболевания, не превышает 5 лет. У значительного 
числа больных может быть всего 1–2 эпизода артрита. У 10% 
больных после периода интермиттирующего моноартрита, асим-
метричного олигоартрита или мигрирующего полиартрита раз-
вивается хроническая форма боррелиоза (III стадия) [171, 172].

Признаки поражения центральной и периферической не-
рвной системы проявляются в виде менингита, моно- или полинев-
ритов, черепно-мозгового неврита, часто неврита лицевого нер- 
ва, двигательных радикулоневритов, миелорадикулитов, очаго-
вых или генерализованных энцефалитов с экстрапирамидальной 
двигательной симптоматикой, церебральной атаксии, гемипаре-
зов, экзогенных психозов, эпилептических припадков, церебраль- 
ных васкулитов с церебральным инфарктом, прогрессивных эн-
цефаломиелитов, хореи, миелитов. Все эти синдромы могут на-
блюдаться в комбинации. Моносимптоматика редка. Характер- 
ной чертой системного клещевого боррелиоза является сочетание 
менингита (менингоэнцефалита) с невритами черепных нервов 
и радикулоневритами. В Европе среди неврологических пораже-
ний чаще всего встречается менингополирадикулоневрит Бан-
наварта (Garin-Bujadoux-Bannwarth), при котором появляются 
интенсивные корешковые боли.

Поражение сердечно-сосудистой системы наблюдается реже, 
чем поражение нервной системы, и не имеет характерных черт. 
Может возникнуть уже в первую неделю инфекции и должно 
классифицироваться как II стадия. Частота поражений сердеч-

но-сосудистой системы составляет у нелеченных больных Лайм-
боррелиозом в США до 8% и Европе 0,2–4,0%. Нередко у боль- 
ных параллельно наблюдается кожная и неврологическая симпто-
матика. Наиболее частыми симптомами являются нарушения 
проводимости – транзиторные атриовентрикулярные блокады, 
включая поперечную блокаду сердца; нарушения внутрижелудоч-
ковой проводимости, нарушения ритма, миокардит с развитием 
недостаточности кровообращения, эндокардит, дилатационная 
кардиомиопатия, миопери-, пери-, панкардит и т. д. [173, 174].

Более редкими проявлениями боррелиозной инфекции яв-
ляются поражения глаз: конъюнктивиты, ириты, хориоидиты, ге-
моррагии в сетчатке, иридоциклиты, эписклериты, глазные мио- 
зиты, кератиты, воспаления зрительного нерва, панофтальми-
ты. Еще в 1985 году А.С. Steere первым сообщил о микроскопи-
ческой детекции спирохет в глазах женщины, у которой развил- 
ся панофтальмит спустя 4 недели после появления мигрирую-
щей эритемы. 

Описаны редкие случаи поражения респираторной системы 
в виде фарингитов, бронхитов и т. д., а также урогенитального 
тракта (микрогематурия или протеинурия, орхит). Иногда встре-
чаются гепатиты, сплениты, паротиты.

III стадия (период плато) 

Хроническая органная манифестация.
Нейроборрелиоз:
• АСА-ассоциированные моно- и полиневриты
• Прогрессирующий энцефаломиелит
• Цереброваскулярная форма

Поражение кожи (дерматоборрелиоз):
• Хронический атрофический акродерматит
• Доброкачественная лимфоцитома кожи
• Очаговая склеродерма

Моно- и полиартриты
Резистентный к лечению Лайм-артрит.

Заболевание в этой стадии характеризуется хроническим, 
воспалительным и деструктивным процессом, в который вовле-
чены кожа, суставы или нервная система. При III стадии про-
грессирование болезни может наблюдаться более 6 месяцев. Спон-
танная ремиссия третичного боррелиоза не описана. Третья ста- 
дия формируется у 10% больных через 6–24 месяца после остро- 
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го периода инфекции. Наиболее изученными в этом периоде яв-
ляются поражения суставов (хронический Лайм-артрит), пора-
жение кожи (атрофический акродерматит), а также хронические 
неврологические синдромы, напоминающие по срокам развития 
третичный период нейросифилиса.

В течение нескольких месяцев после начала заболевания 
примерно у 60% больных без адекватной терапии отмечается 
клиника артрита, обычно в форме периодических приступов оли-
гоартрита. Поражаются крупные суставы, в особенности колен-
ные, длительность поражения измеряется неделями и месяцами. 
У части больных развивается хронический артрит одного или 
двух суставов с повреждением хряща и костной ткани. В этой 
стадии выделяют три варианта поражения суставов: артралгии; 
доброкачественный рецидивирующий артрит; хронический про-
грессирующий артрит. У 90% больных с Лайм-артритом наблю-
дается положительный эффект при антибиотикотерапии. Число 
случаев устойчивого к лечению Лайм-артрита ниже у детей, чем 
у взрослых [175]. В Европе оба возбудителя B. burgdorferi sensu 
stricto и B. garinii могут быть причиной устойчивого к лечению 
Лайм-артита. Показано, что отсутствие эффективности антибио-
тикотерапии детерминируется HLA-DRA локусом, который так-
же ответствен за развитие аутоиммунного процесса – синовиита 
за счет антигенной мимикрии [176].

Поздний период болезни Лайма характеризуется значитель-
но менее выраженным клиническим полиморфизмом, с преобла-
данием, кроме поражения суставов, своеобразных поражений 
нервной системы: прогрессирующий энцефаломиелит, лимфоци-
тарный менингит, спастический парапарез, некоторые расстройства 
памяти, деменция, хроническая аксональная полирадикулопа- 
тия, лайм-энцефалопатия, хронические невриты, миозиты и фас-
цилиты [177–181]. Латентный период инфекции при нейробор-
релиозе может составлять от 1,5 до 17 лет.

В настоящее время с боррелиозной инфекцией предположи-
тельно связывают также ряд этиологически нерасшифрованных 
заболеваний, например, прогрессирующую энцефалопатию, ре-
цидивирующий менингит, множественный мононеврит, некото-
рые психозы, судорожные состояния, поперечный миелит, вас-
кулит сосудов мозга. Однако установлено, что Лайм-боррелиоз 
не является причиной развития множественного склероза, ами-

отрофического латерального склероза и болезни Альцгейме-
ра [182, 183].

К поражению кожи позднего периода относят хронический 
атрофический акодерматит (Acrodermatitis chronica atrophicans 
– ACA). Хронический атрофический акродерматит встречается 
в любом возрасте и наблюдается у 1–2% больных боррелиозом. 
Средний инкубационный период АСА определить трудно. Он мо-
жет развиться уже на I стадии из МЭ, а также после диссемина-
ции боррелий и хронизации инфекции. Описаны случаи выделе- 
ния возбудителей клещевых боррелиозов из кожи больных атро-
фическим акродерматитом с давностью заболевания 2,5 года и 
10 лет. Обычно АСА развивается на коже конечностей, но могут 
вовлекаться и другие участки тела. Воспалительная (инфиль-
тративная) фаза через несколько лет переходит в склеротическую. 
Кожа в этой стадии атрофируется и напоминает смятую папи-
росную бумагу.

У трети больных наблюдается одновременное поражение кос-
тей и суставов, у 40% – поражение нервной системы: сенсорные 
или двигательные расстройства (АСА-связанные полиневриты), 
деструктивные артриты с повреждением костной ткани (атрофи-
ей и т. д.). В литературе описаны случаи этиопатогенетической 
связи Лайм-боррелиозов с очаговой склеродермией.

Проявления клещевых микст-инфекций
В литературе описано несколько клинических случаев под-

твержденной смешанной, или микст-инфекции. Первый случай 
совместного Лайм-боррелиоза и бабезиоза, протекающий как ле-
тальный панкардит, описан в середине 1980-х годов [168]. Микст-
инфекция клещевого боррелиоза и гранулоцитарного эрлихиоза 
с лихорадкой и органными симптомами, возникшими после при-
сасывания клеща, была подтверждена впоследствии выделением 
обоих возбудителей от больного 47-летнего мужчины [169]. В 
США у 5–20% больных острым Лайм-боррелиозом при дополни-
тельном обследовании выявляется также эрлихиоз или бабе-
зиоз [24, 43].
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ДИАГНОСТИКА КЛЕЩЕВЫХ БОРРЕЛИОЗОВ
Диагностика клещевых боррелиозов должна базироваться 

на принципах индивидуального подхода к больному, комплекс-
ности клинической картины и лабораторных методов исследова-
ния (табл. 2).

на две группы [184–188]: 1. Методы, направленные на прямую 
детекцию возбудителя, его антигенов или ДНК. 2. Методы, на-
правленные на обнаружение антител к B. burgdorferi sensu lato.

Диагностические методы,  
направленные на прямую детекцию возбудителя

Культуральный метод

Боррелии могут быть выделены in vitro методом культиви-
рования в жидкой питательной среде BSK II (модифицированная 
среда Barbour-Stoenner-Kelly). В качестве клинического матери-
ала для посевов служат пораженные ткани (биоптаты кожи из 
краевой зоны кольцевидной МЭ, из доброкачественной лимфоци- 
томы кожи и хронического атрофического акродерматита) и биоло-
гические жидкости больного (кровь, спинномозговая и внутри-
суставная жидкости) [189]. Так как количество спирохет в тка- 
нях и жидкостях организма незначительно, то эффективность 
выделения боррелий варьирует в широких пределах. Напри-
мер, частота выделения боррелий из краевой зоны кольцевидной 
МЭ находится в пределах 6–45%, по другим данным, 30–70%. 
В 5–10% случаев боррелии выделяют из цереброспинальной жид-
кости [190]. Процент выделения из крови еще ниже – менее 
4%. Эффективность высевов зависит от стадии заболевания. Не 
исключено, что отрицательный результат культивирования бор-
релий из цереброспинальной жидкости обусловлен присутствием 
в ней цист-форм боррелий. Крайне редко удается высеять борре-
лии из внутрисуставной жидкости. При хронических артритах 
описано выделение боррелий из крови больных с низкими титра-
ми специфических антител [18, 184].

Таким образом, культуральный метод диагностики клеще-
вых боррелиозов, хотя и считается «золотым стандартом», но не 
имеет широкого практического применения в виду его длитель-
ности (от 3–4 до 10 недель), дороговизны и недостаточной эф-
фективности. В основном его используют в исследовательских 
целях, а также для наработки биомассы боррелий, применяе-
мых для других методов диагностики.

Прямая микроскопия

При микроскопическом исследовании в качестве клиничес-
кого материала используют кровь, спинномозговую и внутри-
суставную жидкость, биопсийный материал, клещевой гомоге-

Таблица 2

Клинико-лабораторная диагностика  
клещевых боррелиозов

Симптомы и синдромы
Лабораторные методы

прямые серологические

Мигрирующая эритема 
(I стадия) 

Доброкачественная лимфоцитома 
кожи (I–III стадия)

Нейроборрелиоз
(II–III стадия)

Лайм-артрит
(II–III стадия)

Лайм-кардит
(II стадия)

Хронический акродерматит  
(III стадия)

Культуральный

Прямая микроскопия:

- световая
- темнопольная
- фазовоконтрастная
- электронная
- иммунофлюоресцен-
тная

Полимеразная
цепная реакция

РНГА

РСК

Иммуно-флю-
оресцентный 

анализ

ИФА

Иммуноблот

Необходимо учитывать данные эпидемиологического анам-
неза: посещение леса, парка, дачи; факты нападения, присасы-
вания клещей, снятия клещей с домашних животных (собак) и 
раздавливание клещей руками. Появление кольцевидной МЭ яв-
ляется патогномоничным симптомом. Спустя несколько недель 
к симптомам поражения кожных покровов присоединяются не-
врологические, суставные и кардиальные. Иногда заболевшие люди 
могут не заметить клеща или забыть о том, что снимали его с 
кожных покровов. В этих случаях диагностическое значение имеют 
клинические проявления болезни, а также данные лаборатор-
ных исследований, которые особенно важны для диагностики 
безэритемных, стертых, субклинических форм, а также в позд-
ние сроки Лайм-боррелиоза [18, 24]. Лабораторные методы диа-
гностики клещевых боррелиозов можно условно подразделить 
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низат [18, 184]. Результаты световой микроскопии субъективны 
и противоречивы, так как в процессе фиксации и окрашивания 
препарата боррелии теряют четкость морфологической структу-
ры, что приводит к сложностям дифференциации боррелий с ар-
тефактами и непатогенными спирохетами. В некоторых случаях 
для детекции боррелий используют иммуногистохимический ме-
тод диагностики или электронную микроскопию. Следует учи-
тывать, что количество боррелий в большинстве клинических 
образцов (кровь, спинномозговая жидкость, биоптаты) очень не-
большое, поэтому иногда применяют предварительное концен-
трирование боррелий с помощью центрифугирования. В любом 
случае отрицательный результат микроскопического исследова-
ния не исключает заболевания человека. 

Обнаружение антигенов боррелий

Тесты для выявления антигенов боррелий в различном кли-
ническом материале пока не нашли широкого применения в диа-
гностической практике и используются только в исследователь-
ских целях. Исключение составляет коммерческий тест «Lyme 
Urine Antigen Test» (LUAT, США), который применяется для 
лабораторной диагностики боррелиозов в Северной Америке. Не-
достатком данного теста является его низкая стандартизован-
ность. 

Молекулярные методы диагностики

Достижения последних лет в области медицинской биотех-
нологии и приборостроения открыли возможность использова-
ния в специализированных лабораториях методов молекулярно- 
го тестирования: автоматическая экстракция нуклеиновых кис-
лот, полимеразная цепная реакция в режиме «реального време-
ни», автоматизированная детекция ДНК-мишени. Использова- 
ние этих методов позволяет перевести клиническую генодиагно- 
стику в разряд универсальных и многообещающих подходов, на-
целенных на изучение широкого круга различных этиопатоге- 
нов, включая вирусы и внутриклеточные микроорганизмы. Сегод-
ня с помощью клинической генодиагностики можно осущест-
влять идентификацию генотипов возбудителей инфекционных забо-
леваний с последующей оценкой их патогенетической роли при 
формировании острой или хронической формы инфекционного 
заболевания.

Полимеразная цепная реакция (ПЦР) – один из наиболее 
широко используемых методов молекулярной диагностики – поз-
воляет с высокой степенью специфичности и чувствительности 
осуществлять детекцию ДНК или РНК микроорганизмов в кли-
ническом материале. Трудности культивирования боррелий и низ- 
кая концентрация возбудителя в клиническом материале опре-
деляют потенциальные преимущества ПЦР в качестве метода 
экспресс-диагностики Лайм-боррелиозов. При исследовании био-
птатов кожи из мигрирующей эритемы результат анализа можно 
получить уже на 1–2-й день, тогда как для культурального ме-
тода требуется 3–4 недели [191, 192]. Использование ПЦР для 
исследования цереброспинальной жидкости больных нейробор- 
релиозом показало, что этот метод превосходит по чувствитель-
ности культуральный, но уступает серологическому тестирова-
нию. Чувствительность ПЦР-диагностики составляет при ран- 
нем боррелиозе 25–30%, а при хроническом нейроборрели- 
озе – 10%. 

Главной проблемой ПЦР-диагностики клещевых боррелио-
зов является большое количество ложноотрицательных резуль-
татов. В отличие от инфицированных клещей, в которых коли-
чество боррелий может достигать 4 500 [193, 194], клинический 
материал (цереброспинальная или внутрисуставная жидкость, 
синовиальная ткань, кровь и моча) содержит ничтожно малое 
их количество, и его недостаточно для надежной индикации ме-
тодом ПЦР. Концентрация боррелий в клиническом материале,  
как правило, не превышает 50 клеток/мл, что ниже порога чувс-
твительности стандартных систем ПЦР-диагностики. В цереб- 
роспинальной жидкости, особенно при позднем хроническом бор-
релиозе, количество боррелий еще ниже [195, 196]. Исключение 
составляет синовиальная жидкость больных Лайм-артритами, 
где концентрация боррелий может достигать до 10 000 клеток/
мл [197, 198], поэтому в 85% случаев это заболевание выявля-
ется с помощью ПЦР. Исследование возможности ПЦР-диагнос-
тики при боррелиозах сосредоточено, в основном, на тех стади- 
ях инфекционного процесса, где серологический метод диагнос-
тики недостаточно информативен, прежде всего на раннем бор-
релиозе и нейроборрелиозе. 

Существенное ограничение в использовании молекулярных 
методов диагностики представляет также вариабельность учас-
тков генома боррелий, циркулирующих в Европе и России. Ос-
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новными ДНК-мишенями для ПЦР являются плазмидные гены 
боррелий, кодирующие синтез поверхностных липопротеинов А 
и В (OspA и OspB), а также хромосомные гены флагеллин, 16S 
rРНК и  23S rРНК, р66/Oms66 [18, 199–201]. При экспери- 
ментальном использовании очищенной ДНК боррелий чувс-
твительность ПЦР высокая и составляет 2–100 геномных эк-
вивалента в образце, однако в клинических образцах чувстви-
тельность анализа существенно ниже. В недавних публикациях 
описано использование real-time ПЦР для идентификации борре-
лий. Аналитическая чувствительность метода составляет 10 ко-
пий [202, 203]. 

Необходимо отметить, что в различных диагностических ла-
бораториях результаты ПЦР-анализа ДНК боррелий чрезвычай-
но варьируют. Для повышения достоверности результатов ПЦР 
исследуют сразу несколько клинических образцов от одного и 
того же больного, при этом используют несколько пар прайме-
ров на плазмидную и геномную ДНК боррелий. 

В целом, в настоящее время метод ПЦР-диагностики кле-
щевых боррелиозов нестандартизован и находится в стадии раз- 
работки. Надежды на повышение его чувствительности и досто- 
верности получаемых результатов связывают с разработкой но-
вых, более эффективных тест-систем для генодиагностики, а также 
автоматизацией проводимых исследований. Сейчас ПЦР может 
рассматриваться как дополнительный метод диагностики борре-
лиозов, который в ряде случаев позволяет получить результат 
до формирования серологического ответа у обследуемого пациен- 
та. При этом отрицательный результат ПЦР не исключает забо-
левания, а положительный результат не свидетельствует одно-
значно о наличии активного инфекционного процесса, поскольку 
ПЦР выявляет ДНК как жизнеспособных, так и инактивиро-
ванных боррелий. 

Серологические методы диагностики  
клещевых боррелиозов

Определение антител к B. burgdorferi sensu lato в сыворотке 
крови, цереброспинальной и внутрисуставной жидкостях в на-
стоящее время является основным методом диагностики клеще-
вых боррелиозов, особенно у больных с диссеминированной или 
хронической стадиями инфекции. Для этой цели используются 
как классические методы серологической диагностики, такие как 

реакция непрямой иммунофлюоресценции, РСК, РПГА, так и 
более современные высокочувствительные методы диагностики 
на основе непрямого иммуноферментного анализа (ИФА или 
ELISA) и иммунного блоттинга. 

Специфические иммуноглобулины к антигенам боррелий 
обычно начинают определяться у пациентов на 3–6-й неделе пос-
ле начала инфекции. Изучение развития иммунного ответа у 
нелеченных больных Лайм-боррелиозом показало, что иммуног-
лобулины класса M начинают обнаруживаться на 2–4-й неделе 
после начала инфекции. Образование специфических IgM у ин-
фицированных лиц обычно предшествует появлению иммуногло-
булинов класса G. Однако у некоторых больных синтез IgM мо-
жет задерживаться или отсутствовать вообще. На ранней стадии 
боррелиозной инфекции оба класса специфических иммуногло-
булинов синтезируются в основном против ограниченного числа 
антигенов, в частности, против флагеллина (р41) и наружного 
поверхностного протеина (OspC) B. burgdorferi sensu lato. 

При использовании антител к OspC в качестве серологичес-
кого маркера, необходимо учитывать высокую видовую специ- 
фичность этого белка и возможность получения ложноотрица-
тельных результатов. Рекомбинантный OspC B. afzelii и B. garinii 
более эффективен для выявления IgM, чем рекомбинантный бе-
лок, соответствующий по структуре OspC B. burgdorferi sensu 
stricto. Иммуноглобулины класса M к OspC наблюдались 
у 25–80% больных с мигрирующей эритемой и у 48–72% боль-
ных нейроборрелиозом. Совместное использование рекомбинан-
тных OspC и внутреннего фрагмента флагеллина (14 кДа) в ИФА 
повышает выявляемость специфических IgM [18, 73].

Показано, что сероконверсия наблюдается у 20–50%, а по 
некоторым данным, у 80% больных ранним боррелиозом (I ста-
дия) [18, 184]. Достоверность анализа зависит от методов диа-
гностики и критериев, используемых на этом этапе инфекции. 
При раннем боррелиозе с целью установления сероконверсии важ- 
но исследовать парные сыворотки, полученные от пациентов с 
интервалом в 20–30 дней. Специфические иммуноглобулины класса 
M детектируются у 70–90% пациентов с боррелиозом при I ста-
дии, у 30–80% – при II стадии и у 5–48% – при III стадии. 
Специфические IgG выявляются у больных с I стадией –  
в 50–70% случаев, II стадией – в 65–100%, III стадией – до 
100% [18, 184, 187]. 
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Наличие IgМ к антигенам боррелий в сыворотке крови боль-
ных Лайм-боррелиозом, как правило, указывает на раннюю ста- 
дию инфекции. Однако в некоторых случаях IgM могут выяв-
ляться в течение 1–2 лет. Важно отметить, что оба класса спе-
цифических иммуноглобулинов (G и М) могут детектироваться 
в течение длительного периода времени (более 10 лет). Долго они 
сохраняются также и после успешно проведенной антибиотико-
терапии [18, 205]. По мнению ряда авторов [18, 206, 207], 
серологический анализ не подходит для контроля эффективнос-
ти лечения из-за отсутствия доказательств элиминации борре-
лий. Так, показано, что после антибиотикотерапии Лайм-артрита 
возможно увеличение уровня антител. В то же время выявле- 
ние IgM в отсутствии сероконверсии при анализе парных сыво-
роток, вероятнее всего, свидетельствует о ложноположительном 
результате анализа. 

Иммуноглобулины класса G вырабатываются против целого 
ряда боррелиозных антигенов, пик синтеза данного класса ан-
тител приходится на 6–8-ю неделю после начала инфекции. Их 
наличие, как правило, характеризует острую диссеминирован-
ную или хроническую органную манифестацию инфекции (II и 
III стадии). Выявление IgG при раннем боррелиозе, при отсутс-
твии IgM и клинической симптоматики заболевания, возможно, 
указывает на предшествующий контакт с боррелиями, который 
пациент не зафиксировал вследствие бессимптомного или абор-
тивного течения инфекции. При наличии признаков поражения 
центральной нервной системы необходимо проводить анализ спе-
цифических антител в спинномозговой жидкости, так как отри-
цательный результат анализа сыворотки крови у больного ней- 
роборрелиозом не свидетельствует об отсутствии у него инфек- 
ции. Для позднего боррелиоза характерно значительное повы-
шение титров IgG, особенно при атрофическом акродерматите 
(до 100% случаев). В литературе описаны немногочисленные при-
меры серонегативного Лайм-боррелиоза с клинически неясными 
симптомами, что, в основном, обусловлено иммуносупрессией раз-
ного генеза. В таких случаях для адекватной диагностики особо 
значимым является обнаружение у обследуемых лиц непосредс-
твенно возбудителя инфекции [18]. 

Методология серодиагностических исследований
Согласно рекомендациям Второй национальной конференции 

по серологической диагностике болезни Лайма (октябрь 27–29, 
1994 г., США), для выявления активной инфекции используют 
двухшаговый принцип серологической диагностики, который зна-
чительно увеличивает эффективность исследования [208]. С этой 
целью на первом этапе серологического обследования рекоменду-
ют использовать чувствительный иммуноферментный или имму-
нофлюоресцентный тест, на втором – последующее подтвержде- 
ние результатов анализа с помощью метода иммунного блоттин-
га, который позволяет выявить ложноположительные резуль-
таты, полученные на первом этапе исследования, и тем самым 
существенно повысить специфичность анализа. Однако сероди-
агностика болезни Лайма существенно осложняется антигенной 
гетерогенностью представителей B. burgdorferi sensu lato, оказы-
вающей негативное влияние на показатели чувствительности и 
специфичности используемых диагностических тест-систем. 

Реакция непрямой иммунофлюоресценции

Реакция непрямой иммунофлюоресценции (РНИФ) явля-
ется первым методом, широко примененным для серодиагностики 
боррелиозов. Основной компонент, используемый для постанов-
ки РНИФ, – инактивированные боррелии (корпускулярный ан- 
тиген), фиксированные на предметном стекле. Инкубация сыво-
ротки больного с корпускулярным антигеном приводит к связы-
ванию специфических антиборрелиозных антител. Визуализацию 
комплекса антиген-антитело осуществляют с помощью иммуно-
флюоресцентной антисыворотки против иммуноглобулинов чело-
века и учетом результатов анализа в люминесцентном микроско-
пе [18]. Метод прост и недорог в исполнении, обладает неплохой 
чувствительностью, но недостаточно специфичен из-за наличия 
перекрестных реакций с другими микроорганизмами, в частнос-
ти, с Treponema pallidum.

Учитывая высокий уровень заболеваемости сифилисом в Рос-
сии, который в 1990-х годах приобрел характер эпидемии, про-
цент ложноположительных реакций при использовании РНИФ 
достаточно высок. Тем не менее, в течение последнего десятиле-
тия серодиагностика клещевых боррелиозов в Российской Феде- 
рации проводилась, в основном, методом РНИФ. В качестве ан-
тигена обычно использовался штамм Ip-21 B. afzelii [209]. Диа-
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гностически значимым в РНИФ считают титр специфических ан-
тител 1:40 и выше. 

Иммуноферментный метод серодиагностики

Иммуноферментный анализ (ИФА) антител к антигенам B. 
burgdorferi sensu lato в настоящее время является основным ме-
тодом, применяемым в развитых странах в лабораторной диа-
гностике клещевых боррелиозов. Особое значение в создании стан- 
дартизованных тест-систем, обладающих высокой диагностичес-
кой эффективностью, имеет выбор антигенов, используемых в 
качестве иммуносорбента. С этой целью применяют: грубые экс-
тракты боррелий, нативные очищенные антигены, рекомбинан-
тные антигены боррелий комплекса B. burgdorferi sensu lato и 
синтетические пептиды. 

Лизаты и ультразвуковые сонификаты боррелий являются 
плохо стандартизуемыми препаратами, хотя они и обеспечивают 
достаточную степень чувствительности. Их использование в зна-
чительной степени ограничивается наличием широкого спектра 
неспецифических реакций. С целью увеличения специфичности 
анализа без снижения его чувствительности в качестве анти-
генов применяют экстракты иммунодоминантных белков борре-
лий, выделенных из спирохет с помощью детергентов. Кроме 
того, в качестве иммуносорбента используется также очищен-
ный флагеллин боррелий («IDEIA Borrelia burgdorferi IgG/IgM», 
Dako) [18, 210]. 

Конструирование и композиция стандартизованных высо-
коочищенных рекомбинантных антигенов боррелий, имеющих 
преимущественное распространение в конкретном регионе, в час-
тности, на территории Российской Федерации, – ключ к созда-
нию высокоэффективного диагностикума. Применение в ИФА 
сочетания нескольких рекомбинантных белков B. burgdorferi sensu 
lato позволяет сгладить гетерогенность внутривидовых антиген-
ных различий между боррелиями, дает возможность объединить 
антигены известных патогенных видов боррелий (B. burgdorferi 
sensu stricto, B. afzelii, B. garinii), а также максимально снизить 
перекрестные реакции к возбудителям других инфекций (лептос-
пирам, трепонемам, цитомегаловирусу, вирусу Эпштейна-Барра 
и т.д.).

Анализ литературы свидетельствует о широком использова-
нии в клинической практике коммерческих иммуноферментных 
наборов различных фирм-производителей, в которых в качестве 

иммуносорбента используются нативные или рекомбинантные бел-
ки боррелий [211, 212]. В современных диагностических набо-
рах часто применяют комбинацию нескольких рекомбинантных 
полипептидов – аналогов нативных белков двух или трех видов 
боррелий. К таким рекомбинантным антигенам относятся: внут-
ренний фрагмент флагеллина (р41i), белки р83/100, BmpA(р39), 
р18, OspC, DbpA, DbpB, BBK32 и пептидный антиген VlsE ва-
риабельного региона 6 (IR(6)) от B. afzelii, B. garinii и B. burgdor- 
feri sensu stricto, которые значительно улучшают качество серо-
логической диагностики клещевых боррелиозов [213–218]. 

Сравнительные серологические испытания  
различных иммуноферментных тест-систем  

в ГИСК им. Л.А. Тарасевича
До настоящего времени в Российской Федерации отсутство-

вали зарегистрированные иммуноферментные тест-системы для 
выявления антител к возбудителям иксодовых клещевых борре-
лиозов. В последние годы в нашей стране активизировались ис-
следования, направленные на разработку боррелиозных диагно- 
стических препаратов, прежде всего на основе иммунофермент-
ного и иммунофлюоресцентного анализа.

В 2003 году в лаборатории стандартизации и контроля 
МИБП против арбовирусных инфекций, риккетсиозов и СПИД 
под руководством проф. М.С. Воробьевой были проведены иссле-
дования, посвященные сравнительному анализу иммунофер-
ментных тест-систем, направленных на выявление антител к B. 
burgdorferi sensu lato [219–221]. Для приготовления иммуно-
сорбента в данных диагностических препаратах были использо-
ваны нативные или рекомбинантные антигены боррелий.

Тест-системы на основе нативных антигенов боррелий 

«Боррелиоз-ИФА»

Производитель: Государственный научный центр приклад-
ной микробиологии, г. Оболенск, Россия. В качестве антигена 
использован природный (корпускулярный) антиген, получен-
ный из отечественного штамма П1 B. afzelii, выделенного раз-
работчиками на территории Московской области. В антигене, по 
данным авторов, представлены иммунореактивные белки с моле-
кулярной массой 93, 80, 66, 60, 58, 45, 41, 39, 37, 34, 31, 28, 
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23, 21, 18 кДа, общие для геновидов B. garinii, B. afzelii и B.  
burgdorferi sensu stricto. Конъюгат – поливалентные кроличьи 
антитела к иммуноглобулинам человека, меченные пероксидазой 
хрена. Хромоген AБТС (2,2’-азино-ди-3-этилбензиазолин суль-
фонат). Исследуемый образец сыворотки или плазмы крови че-
ловека используется при постановке ИФА в разведении 1:200. В 
связи с использованием поливалентного конъюгата тест-система 
предназначена для выявления суммарных антител к возбудите-
лям иксодовых клещевых боррелиозов в сыворотке крови чело-
века.

«Enzygnost Borreliosis – IgG+IgM»

Производитель: «Dade Behring Marburg GmbH», Германия. В 
качестве антигена использован природный антиген, выделен-
ный из штаммов PKo B. afzelii. В связи с тем, что в конъюгатах 

используется F(ab)’ фрагмент кроличьих анти-IgG или козьи ан- 
ти-IgM человека, меченных пероксидазой хрена, тест-система 

предназначена для параллельного тестирования сывороток или 
плазмы крови на IgG и/или IgМ к B. burgdorferi sensu lato (ком-

бинированный вариант).

Тест-системы на основе рекомбинантных антигенов  
боррелий

«Боррелиоз-ИФА – IgG» и «Боррелиоз-ИФА – IgМ»

Производитель: ООО «Омникс» (ранее ООО НПФ «Хеликс»), 
г. Санкт-Петербург, Россия. В качестве антигена использована 
композиция рекомбинантных антигенов боррелий двух видов: 
DbpA из B. afzelii и B. garinii, p41 из B. garinii, OspC из B. afzelii 
и B. garinii, p35 из B. afzelii. Конъюгат –моноклональные мы-
шиные антитела против IgG или IgM человека. Хромоген 
– ТМБ. Разведение исследуемых сывороток – 1:100.

«ЛаймБест – IgG»

Производитель: ЗАО «Вектор-Бест», г. Новосибирск, Рос-
сия. В качестве антигена использована смесь рекомбинантных 
антигенов трех видов боррелий: VlsE из B. burgdorferi sensu stricto,  
p41 и BmpA из B. garinii, OspC из B. afzelii. Конъюгат – козьи 
антивидовые антитела к IgG человека, меченные пероксидазой 
хрена, хромоген – ТМБ. Разведение исследуемых сыворо-
ток – 1:10.

«Borrelia – IgG recombinant»

Производитель: «Biomedica», Австрия. В качестве антигена 
использована смесь рекомбинантных антигенов трех видов бор- 
релий: р21 – OspC из B. burgdorferi sensu stricto и B. garinii, 
p41i – внутренняя часть флагеллина из B. garinii, p18 и p100 из 
B. afzelii. Конъюгат – кроличьи антитела к IgG человека, ме- 
ченные пероксидазой хрена. Разведение исследуемых сыворо-
ток – 1:100.

В качестве материала для проводимого исследования были 
использованы образцы сыворотки крови, полученные от боль-
ных боррелиозом, имевших в анамнезе присасывание клеща и 
патогномоничный симптом – мигрирующую эритему. Сыворот-
ки были получены от пациентов с клиническим диагнозом ран-
ний боррелиоз (I стадия) в количестве 57 образцов, а также от 
больных с клиническим диагнозом боррелиоз II и III стадии: 
пациенты с нейроборрелиозом – 2 образца, с Лайм-артритом –  
12 образцов, с хроническим акродерматитом – 9 образцов. Для 
определения неспецифических перекрестных реакций в исследо-
вание были включены сыворотки, полученные от различных групп  
больных с патологией неборрелиозной этиологии (табл. 3). 

Чувствительность и специфичность иммуноферментных 
тест-систем, используемых для выявления  

иммуноглобулинов класса G

На рис. 1–4 представлены результаты исследования чувс-
твительности и специфичности иммуноферментных тест-систем, в 
создании которых использовались рекомбинантные или натив-
ные антигены B. burgdorferi sensu lato.

«ЛаймБест – IgG»

Показано, что тест-система «ЛаймБест – IgG» выявляла 
специфические иммуноглобулины класса G в 36 образцах сыво-
роток крови из 57 образцов, полученных от пациентов с клини-
ческим диагнозом ранний боррелиоз (I стадия), что составляет 
63,2%. Анализ сывороток крови от больных боррелиозом II и III 
стадии (23 образца) показал, что тест-система «ЛаймБест – IgG» 
выявляла иммуноглобулины класса G в 19 сыворотках из 23  
образцов, что составляет 82,6%. Таким образом, суммарная чувс-
твительность для тест-системы «ЛаймБест – IgG» составила 
68,8%. Тест-система «ЛаймБест – IgG» давала ложноположи-
тельный результат с 11 сыворотками (доноров – 4, беременных 
– 2, больных лептоспирозоной инфекцией – 2, системной крас- 
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ной волчанкой – 2 и одна сыворотка с высоким содержанием 
РФ фактора-1). Специфичность тест-системы составила 94,4%.

«Боррелиоз-ИФА – IgG»

При анализе 57 сывороток крови, полученных от больных 
ранним боррелиозом (I стадия), было показано, что тест-система 
«Боррелиоз-ИФА – IgG» выявляла специфические иммуноглобу-
лины класса G в 31 образце (54,4%). Анализ сывороток крови 
от больных боррелиозом II и III стадии показал, что тест-система 
“Боррелиоз-ИФА – IgG” выявляла как положительные 20 
сывороток из 23 исследованных образцов, что составляет 87,0%. 
Таким образом, суммарная чувствительность для этой тест-сис-
темы составила 63,8%. Специфичность, т.е. отсутствие ложно-
положительных реакций, была исследована на 196 сыворотках 
крови здоровых доноров и лиц с заболеваниями неборрелиозной 

Таблица 3

Контрольная группа сывороток крови человека

Сыворотки крови Кол-во

Больных 

сифилисом (первичный серопозитивный, вторичный  
рецидивный с лабораторным подтверждением – RW, 
РИФ, РИБТ и ИФА)

10

системной красной волчанкой 8

гемобластозом 5

ЦМВ-инфекцией 12

с инфекцией Эпштейна-Барра 7

ревматоидным артритом неборрелиозной этиологии 8

с высоким содержанием РФ-фактора  
(титры 1:160–1:1280). 5

лептоспирозом 7

Детей с заболеваниями респираторного тракта  
и новорожденных 10

Беременных 15

Здоровых людей-доноров, без клинических жалоб 109

Всего 276

 1    2           3   4    5    6                   7    8   9

Рис. 1. Результаты изучения чувствительности иммунофермен-
тных тест-систем, используемых для выявления различ-
ных классов антител к Borrelia burgdorferi sensu lato при 
раннем боррелиозе (I стадия).

1
2
3
4
5
6
7
8
9
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этиологии. Тест-система «Боррелиоз-ИФА – IgG» дала один лож-
ноположительный результат при анализе сывороток доноров. Спе- 
цифичность тест-системы составила 99,5%.

«Enzygnost Borreliosis – IgG»

При анализе 57 сывороток крови, полученных от больных 
ранним боррелиозом (I стадия), показано, что тест-система «En- 
zygnost Borreliosis – IgG» выявляла специфические иммуногло-
булины класса G в 18 образцах, что составляет 31,6%. Анализ 
сывороток крови от больных клещевым боррелиозом (II и III 
стадии) показал, что тест-система «Enzygnost Borreliosis – IgG» 
выявляла как положительные 20 из 23 исследованных образ-
цов, что составляет 87,0%. Таким образом, суммарная чувстви-
тельность для этой тест-системы составила 47,5%. Тест-система 

«Enzygnost Borreliosis – IgG» дала ложноположительные резуль-
таты с 6 сыворотками (доноров – 3, беременных – 1, детей –  
1 и одна сыворотка с высоким содержанием РФ фактора-1) из 
196 образцов контрольной группы сывороток крови человека. 
Специфичность тест-системы составила 96,9%.

Процент корреляции результатов между тест-системой «En- 
zygnost Borreliosis – IgG» и тест-системами «ЛаймБест – IgG» и 
«Боррелиоз-ИФА – IgG» составил 88,9 и 94,4%, соответствен-
но, при I стадии, а также 95,0% для обеих тест-систем при II и 
III стадиях. Суммарный процент корреляции результатов анали-
за сывороток крови человека на иммуноглобулины класса G к B. 
burgdorferi sensu lato в тест-системе «Enzygnost Borreliosis – IgG» 
и позитивными в отечественных тест-системах был высок и варь-
ировал в пределах 92,1±4,4–94,7±3,6%.

  1    2             3    4     5    6                       7     8     9

Рис. 2. Результаты изучения чувствительности иммунофермен-
тных тест-систем, используемых для выявления различ-
ных классов антител к Borrelia burgdorferi sensu lato при 
боррелиозе (II и III стадия). Обозначения см. на стр. 47.

Рис. 3. Результаты изучения чувствительности иммунофермен-
тных тест-систем, используемых для выявления различ-
ных классов антител к Borrelia burgdorferi sensu lato 
(I, II и III стадия). Обозначения см. на стр. 47.

  1    2             3     4    5    6                       7     8    9
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«Borrelia IgG recombinant»

При анализе 57 сывороток крови, полученных от больных 
ранним боррелиозом (I стадия), тест-система «Borrelia IgG re- 
combinant» выявляла специфические иммуноглобулины класса  
G в 19 образцах, что составляет 33,3%. Анализ 23 образцов 
сывороток крови от больных боррелиозом II и III стадии пока-
зал, что тест-система «Borrelia IgG recombinant» выявляла как 
иммуноглобулины класса G в 19 сыворотках из 23 образцов, что 
составляет 82,6%. Таким образом, суммарная чувствительность 
для тест-системы «Borrelia IgG recombinant» составила 47,5%.

Процент корреляции результатов между тест-системой «Bor- 
relia IgG recombinant» и тест-системами «ЛаймБест – IgG» и 
«Боррелиоз-ИФА – IgG» составил 88,9 и 94,4%, соответствен-

но, при I стадии, а также 95 и 87%, соответственно, при II и III 
стадиях (табл. 4).

Рис. 4. Результаты изучения чувствительности иммунофермен-
тных тест-систем, используемых для выявления различ-
ных классов антител к Borrelia burgdorferi sensu lato. Обоз-
начения см. на стр. 47.

1       2            3    4     5     6                      7     8      9

Таблица 4

Показатели корреляции результатов оценки  
чувствительности рекомбинантных  

иммуноферментных тест-систем, используемых  
для выявления IgG к B. burgdorferi sensu lato

Тест-системы «ЛаймБест – IgG» «Боррелиоз-ИФА – IgG»

«ЛаймБест – IgG» 81,8±5,2%

«Боррелиоз-ИФА – IgG» 82,2± 5,4%

«Borrelia IgG recombinant» 94,7±3,6% 92,1±4,4%

Тест-система «Borrelia IgG recombinant» дала ложнополо-
жительные результаты с 9 сыворотками (доноров – 2, бере-
менных – 1, больных лептоспирозом – 1, сифилисом – 1, СКВ –  
2, больных с ЦМВ-инфекцией – 1 и одна сыворотка с высоким 
содержанием РФ фактора-1) из 196 образцов контрольной груп-
пы сывороток крови человека. Специфичность тест-системы со-
ставила 95,4%. В тест-системах «ЛаймБест – IgG» и «Borrelia 
IgG recombinant» отмечен небольшой перекрест с сыворотками, 
полученными от больных системной красной волчанкой и леп-
тоспирозом. 

Чувствительность и специфичность иммуноферментных 
тест-систем, используемых для выявления  

иммуноглобулинов класса M

На том же клиническом материале были получены ре-
зультаты диагностической эффективности первой отечественной 
тест-системы, используемой для выявления IgM к B. burgdorferi 
sensu lato.

«Боррелиоз-ИФА – IgМ»

При анализе 57 сывороток крови, полученных от больных 
с I стадией клещевого боррелиоза, показано, что тест-система 
«Боррелиоз-ИФА – IgМ» выявляла как позитивную 31 сыво-
ротку, что составляет 54,4%. Анализ сывороток крови от боль-
ных инфекцией II–III стадии показал, что тест-система «Борре-
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лиоз-ИФА – IgМ» выявляла 7 из 23 образцов (30,4%). Эти же 
сыворотки выявляются и тест-системой «Enzygnost Borreliosis –  
IgМ». Анализ сывороток крови контрольной группы выявил, 
что рекомбинантная тест-система «Боррелиоз-ИФА – IgМ» об-
ладает высокой специфичностью – 99,0%. Только две сыворот-
ки (от доноров) из 196 образцов давали ложноположительный ре- 
зультат (в повторе).

«Enzygnost Borreliosis – IgМ»

При анализе 57 сывороток крови, полученных от больных с 
I стадией клещевого боррелиоза, показано, что тест-система «En- 
zygnost Borreliosis – IgМ» выявляла 32 позитивные сыворотки 
(56,1%). Анализ сывороток крови от больных инфекцией II–III 
стадии показал, что «Enzygnost Borreliosis – IgМ» выявлял 9 из 
23 образцов (39,1%). Процент корреляции результатов тест-систе-
мы «Боррелиоз-ИФА – IgМ» по отношению к тест-системе «En- 
zygnost Borreliosis – IgМ» составил при раннем боррелиозе I  
стадии 87,5%, при II и III стадии – 77,8%, в целом – 
85,4±3,9%. Специфичность тест-системы «Enzygnost Borreliosis 
– IgМ» на группе контрольных сывороток крови человека соста-
вила 94,9%. Десять сывороток (доноров – 3, беременных – 1, 
детей – 1, больных Эпштейна-Бара – 3, СКВ – 1, сифилис –  
1 и одна сыворотка с высоким содержанием РФ фактора-1) из 
196 образцов дали в данной тест-системе ложноположительный 
результат. Следует отметить, что две ложноположительные сы-
воротки, выявляемых в донорской группе, были положительны 
в обеих тест-системах, и их окончательная характеристика воз-
можна только с помощью высокоспецифичных подтверждающих 
тестов, пока не разработанных в нашей стране.

Проведенные исследования согласуются с данными зарубеж-
ных авторов о низком проценте обнаружения серопозитивных 
сывороток крови на IgM у больных поздним боррелиозом, когда 
хорошо выражен иммунный ответ организма на возбудитель и в 
большинстве случаев выявляются IgG, особенно при атрофичес-
ком акродерматите (до 100%).

Чувствительность и специфичность иммуноферментных 
тест-систем, используемых для выявления  

суммарных антител или комбинации IgG+IgM

«Боррелиоз-ИФА»

Результаты проведенных исследований показали, что при 
анализе сывороток крови больных с I стадией Лайм-боррелиоза 
тест-система «Боррелиоз-ИФА» выявляла 18 позитивных сыво-
роток (суммарные антитела) из 57 образцов, или 31,6%. Анализ 
сывороток от больных инфекцией II–III стадии показал, что тест-
система «Боррелиоз-ИФА» выявляла 18 позитивных сывороток 
из 23 образцов, что составляет 78,3%. Таким образом, суммар-
ная чувствительность этой тест-системы составила 45,0%. Ана-
лиз выявил, что 41 сыворотка крови из 196 образцов давала  
ложноположительный результат в тест-системе «Боррелиоз-
ИФА». В данной тест-системе отмечены перекрестные реакции с 
сыворотками больных сифилисом; системной красной волчан-
кой; цитомегаловирусной инфекцией; инфекцией, вызываемой 
вирусом Эпштейна-Барра; с высоким содержанием РФ и т. д. 
Таким образом, специфичность тест-системы «Боррелиоз-ИФА» 
составила 79,1%. Воспроизводимость результатов, определенная 
при анализе положительных проб для данной тест-системы, со-
ставила 90%. 

«Enzygnost Borreliosis – IgG+IgM»

Анализ сывороток крови (57 образцов, I стадия клещевого 
боррелиоза) показал, что суммарно зарубежная тест-система «En- 
zygnost Borreliosis – IgG+IgM», созданная по сходной техно-
логии с тест-системой «Боррелиоз-Ифа», выявляла 38 сывороток 
крови из 57 образцов, или 66,7%. Анализ сывороток крови от 
больных боррелиозом II–III стадии показал, что тест-система «En- 
zygnost Borreliosis – IgG+IgM» выявляла 21 сыворотку крови из 
23 образцов, что составило 91,3%. Таким образом, суммарная 
чувствительность зарубежной тест-системы «Enzygnost Borrelio- 
sis – IgG+IgM» в данных группах составила 73,8%. 

Процент корреляции результатов тест-системы “Боррелиоз- 
ИФА” по отношению к тест-системе “Enzygnost Borreliosis –  
IgG+IgM” при анализе сывороток крови от больных ранним и 
поздним боррелиозами составил 61,0±6,4%. Как было показа-
но, 16 сывороток из 196 образцов давали ложноположительный 
результат в данной тест-системе. Следует отметить, что 10 из 16  
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ложноположительных образцов в тест-системе «Enzygnost Bor- 
reliosis – IgG+IgM» отнесены, согласно инструкции по примене-
нию, к категории сомнительных. Суммарная специфичность тест-
системы «Enzygnost Borreliosis – IgG+IgM» составила 91,8%. 

«Боррелиоз-ИФА – IgМ»+«Боррелиоз-ИФА – IgG»

Анализ 57 сывороток крови, полученных от больных с  
I стадией клещевого боррелиоза показал, что суммарно тест-сис-
темы «Боррелиоз-ИФА – IgМ»+«Боррелиоз-ИФА – IgG» выяв- 
ляли 44 сыворотки крови из 57 образцов, или 77,2%. Анализ 
сывороток крови от больных инфекцией II–III стадии показал, 
что суммарно тест-системы «Боррелиоз-ИФА – IgМ»+«Боррели- 
оз-ИФА – IgG» выявляли 20 сывороток крови из 23 образцов 
(87,0%). Таким образом, чувствительность анализа при совме- 
стном применении тест-систем «Боррелиоз-ИФА – IgМ»+«Бор- 
релиоз-ИФА – IgG» в данных группах составила 80,0%. Суммар- 
ная специфичность тест-систем «Боррелиоз-ИФА – IgМ»+«Бор- 
релиоз-ИФА – IgG» на контрольной группе сывороток крови 
человека составила 98,5%. Ложноположительный результат был 
выявлен только в трех сыворотках крови (от доноров) из 196 
образцов контрольной группы.

Исследования, проведенные в ГИСК им. Л.А. Тарасевича, 
подтвердили необходимость одновременного использования при 
скрининге тест-систем, направленных на выявление IgG и IgM к 
боррелиям (в нашем случае «Боррелиоз-ИФА – IgМ» и «Борре-
лиоз-ИФА – IgG», «Enzygnost Borreliosis – IgG+IgM»). Исполь-
зование данной комбинации тест-систем позволяет достичь бо- 
лее высоких показателей выявления специфических антител при 
анализе сывороток крови от больных ранним боррелиозом, кото-
рый наиболее сложен для серодиагностики.

В результате проведенных исследований также было показа- 
но, что иммуноферментные тест-системы, основанные на примене-
нии рекомбинантных антигенов, обладают более высокими пока-
зателями специфичности, чем тест-системы, в которых в качест- 
ве иммуносорбента используются нативные антигены боррелий. 

Результаты исследований четырех отечественных тест-сис-
тем, представленных для регистрации в МЗ РФ, позволили ре-
комендовать к внедрению в практику здравоохранения три из  
них: «Боррелиоз-ИФА – IgМ» и «Боррелиоз-ИФА – IgG», про-
изводства ООО «Омникс»; «ЛаймБест – IgG», производства ЗАО 
«Вектор-Бест».

Подтверждающие тесты
В настоящее время в качестве подтверждающего теста при 

серологической диагностике клещевых боррелиозов используют 
метод иммунного блоттинга с «нативными» цельноклеточными 
лизатами или рекомбинантными антигенами боррелий [18, 184, 
222, 223]. Данный метод позволяет определить спектр специфи-
ческих антител, синтезируемых у обследованного больного к раз-
личным антигенам боррелий. Иммуноблот является более спе-
цифичным и информативным тестом, чем иммуноферментный 
метод. В то же время в классическом понимании боррелиозный 
иммуноблот не является подтверждающим тестом по сравнению 
с ВИЧ-иммуноблотом. Это связано со сложностью интерпрета-
ции его результатов, поскольку не всегда возможно дифференци-
ровать активную инфекцию от ранее перенесенной или дать чет- 
кий положительный ответ при раннем боррелиозе (I стадия).

Основными критериями отбора коммерческого иммуноблота 
для клинической диагностики клещевых боррелиозов являются 
удобство чтения и интерпретации результатов анализа, основан-
ной на идентификации антител к различным антигенам. Метод 
иммуноблота является скорее качественным, чем количествен-
ным, и не может быть использован для мониторинга эффектив-
ности проводимого лечения. При проведении серологической диа-
гностики клещевых боррелиозов все образцы, показавшие при 
первичном тестировании положительные или сомнительные ре- 
зультаты, должны быть подтверждены в стандартизованном IgG 
и/или IgM иммуноблоте. Для пациентов с подозрением на ран-
ний боррелиоз рекомендуется использовать иммуноблот, выяв-
ляющий как специфические IgG, так и IgM.

Согласно рекомендациям Второй национальной конферен-
ции по серологической диагностике болезни Лайма и Center for 
Diseases Control (CDC) (США) [208], результат иммуноблота для 
определения IgM считают положительным, если в нем выявля-
ется две из трех полос антигенов: 24 kDa (OspC – молекуляр-
ный вес варьирует), 39 kDa (BmpA) и флагеллин – 41 kDa (Fla). 
Для иммуноблота по выявлению IgG в положительном варианте 
ответа должны выявляться минимум пять из 10 полос, соответс-
твующие следующим антигенам: 18 kDa, 21 kDa (OspC – моле-
кулярный вес варьирует), 28 kDa, 30 kDa, 39 kDa (BmpA), 41 
kDa (Fla), 45 kDa, 58 kDa (не GroEL), 66 kDa и 93 kDa. Однако 
данные рекомендации, как показано различными группами ис-
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следователей, не совсем подходят для Европы и, в частности, 
для России. В первую очередь это обусловлено антигенной гетеро-
генностью штаммов и видов B. burgdorferi sensu lato [224–227].

В настоящее время считают, что некоторые из антигенов 
боррелий важны для детекции специфических IgG: Osp17, р21, 
p39, p41, p66, p83/100 (p93) из штаммов B. afzelii; p14, p41, 
p93 из штаммов B. garinii и OspA, OspC, p93 из штаммов B. 
burgdorferi sensu stricto. Наиболее часто специфические IgM в 
иммуноблоте обнаруживают к p18, OspC, p39, p41 из штаммов 
B. afzelii; p39, p41, p66, p83 из штаммов B. garinii и OspC, OspA 
из штаммов B. burgdorferi sensu stricto. Однако спектр антител к 
различным антигенам, выявленный в иммуноблоте, может варь-
ировать в зависимости от стадии инфекции [228–230].

В регионах с высоким уровнем заболеваемости клещевым 
боррелиозом, где от 10 до 20% человеческой популяции содер-
жат антитела к B. burgdorferi sensu lato, а в некоторых группах 
населения (охотники, лесничие и т. д.) процент выявления ан-
тител к боррелиям может достигать 40%, метод иммунного блот-
тинга используют в качестве альтернативы иммуноферментному 
методу диагностики. 

Иммуноблот на основе нативных антигенов боррелий

Для данного вида иммуноблота, как правило, используют 
ультразвуковой сонификат, полученный из чистых штаммовых 
культур одного из видов B. burgdorferi sensu lato. Основным 
недостатком данного вида иммуноблота является присутствие в 
нем, кроме высокоспецифичных антигенов боррелий, ряда низ-
коспецифичных белков, которые могут существеныно осложнить 
интерпретацию результатов тестирования из-за наличия пере-
крестных реакций. Наиболее важным моментом в создании та-
кого иммуноблота является надежная идентификация белков, 
соответствующих каждой полосе электрофореграммы. Такой кон- 
троль осуществляется с помощью панели моноклональных ан-
тител к иммунодоминантным белкам боррелий. Однако вариа-
бельность иммунодоминантных антигенов патогенных для чело-
века видов боррелий значительно ограничивает использование 
иммуноблотов на основе нативных антигенов для диагностики 
боррелиоза.

Иммуноблот с использованием рекомбинантных белков

Использование для данного вида иммуноблота композиции 
иммунодоминантных, высокоочищенных и высокоспецифичных 
рекомбинантных белков боррелий сделало доступным для кли-
нической практики подтверждающие тесты высокой специфич-
ности и чувствительности. Проблемой при производстве таких 
тестов является подбор концентраций рекомбинантных антиге-
нов, определяющих параметры их диагностической эффективнос-
ти. Использование комбинации из нескольких рекомбинантных 
белков от двух или трех видов боррелий позволяет сгладить 
антигенную гетерогенность между различными генотипами бор-
релий, повысить чувствительность и специфичность иммунобло-
та, выявить специфические антитела ко всем трем видам борре- 
лий (B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, B. afzelii) в одном 
анализе.

Улучшение чувствительности рекомбинантного иммуноблота 
наблюдается при использовании полипептидов, соответствующих 
наиболее значимым иммуногенным детерминантам белков (напри-
мер, VlsE или пептид С6 из его аминокислотной последователь-
ности) и комбинации гомологичных белков от различных генови- 
дов боррелий (например, DbpA и BBK32) [211, 215, 216, 231, 
232].

Рациональная (двухшаговая) схема серологической 
диагностики боррелиоза

В США и Европе в течение последнего десятилетия широко 
используют двухшаговый метод серодиагностики Лайм-боррелио- 
зов [208, 225, 233], обладающий высокой специфичностью и 
чувствительностью. Основным скрининг-тестом в этой схеме яв-
ляется ИФА. Исследуемые образцы с положительными или сом-
нительными результатами в ИФА обязательно дополнительно 
тестируют методом иммунного блоттинга (см. схему). К сожале-
нию, такой двухшаговый подход к серодиагностике боррелиоза 
практически не применяется в нашей стране.

Следует отметить, что интерпретация результатов серологи-
ческого анализа осложняется при отсутствии эпидемиологичес-
кого анамнеза и клинических симптомов заболевания. Кроме 
того, жители эндемичных по клещевым боррелиозам территори-
ям нередко являются серопозитивными [18, 24], поэтому в та-
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что у 137 здоровых добровольцев контрольной группы, для им-
мунизации которых использовали плацебо, наблюдалась серо-
конверсия, подтвержденная методом иммунного блоттинга. У 28 
человек этой группы (20%) при этом отсутствовали клинические 
симптомы клещевого боррелиоза [235].

Причины получения ошибочных результатов 
Несмотря на постоянно ведущиеся исследования по совер-

шенствованию тест-систем для серодиагностики клещевых бор-
релиозов, при их применении в лабораторной клинической прак- 
тике возможно получение как ложноположительных, так и лож- 
ноотрицательных результатов анализа [236, 18, 237, 238].

Причины получения ложноотрицательных результатов:

1. Отсутствие или низкие уровни антител при ранней стадии 
инфекции (серологическое окно) как результат задержки им-
мунного ответа, обусловленного особенностями возбудителя.

2. Антигенная гетерогенность возбудителя, которая не позво-
ляет осуществить диагностику в используемой тест-системе.

3. Иммуносупрессия, обусловленная как инфекционной (ВИЧ-1 
инфекция и др.), так и неинфекционной патологией.

4. Ложноотрицательные результаты при определении IgM из-за 
высоких значений специфических IgG.

5. Недостаточная чувствительность тест-системы из-за неопти-
мального подбора используемых в ней рекомбинантных ан-
тигенов. 
Причины получения ложноположительных результатов:

1. Перекрестные реакции с инфекциями, вызванными спирохе-
тами, особенно c возбудителями сифилиса и лептоспироза, а 
также возбудителями возвратного тифа B. hermsii и B. dut- 
toni (как правило, за счет общих антигенных детерминант); 
представителями герпесвирусной группы, в частности с виру-
сом Эпштейна-Барра, цитомегаловирусом (из-за неспецифи-
ческих реакций в результате поликлональной стимуляции B- 
клеток); энтеробактериями; иерсиниозами; кампилобактери-
озами; сальмонеллами; нейссериями; пневмо-, стафилококка-
ми; микобактериями; инфекционным мононуклеозом и т. д. 

2. Наличие аутоиммунных (системная красная волчанка и 
т. д.), ревматоидных (ревматоидный артрит и т. д.) и гемато-
логических заболеваний. 

Схема проведения серологического анализа

ких регионах частота обнаружения асимптоматической инфек-
ции может быть значительной. Так, в результате исследований, 
проведенных в Швеции, показано, что более половины пациен-
тов, имеющих положительный результат в иммуноферментном 
анализе, не имели никаких симптомов, подтверждающих Лайм-
боррелиоз [234]. 

При клинических испытаниях вакцины, используемой для 
специфической профилактики болезни Лайма, было отмечено, 
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Альтернативные методы
Эти методы в настоящее время имеют весьма ограниченное 

применение. К ним относятся: экспресс-тест «PreVue», основан-
ный на обнаружении в крови пациента антител к возбудителю 
инфекции, выявляемых при помощи генетических маркеров; ла-
бораторный тест, применяемый для исследовательских целей, с 
использованием метода проточной цитометрии. Тест позволяет 
определять уровень цитотоксических (вызывающих гибель бор-
релий) антител в сыворотке крови больного с клещевым борре-
лиозом. 

ЛЕЧЕНИЕ КЛЕЩЕВЫХ БОРРЕЛИОЗОВ
Лечение клещевых боррелиозов должно быть комплексным, 

включать адекватную этиотропную, симптоматическую и пато-
генетическую терапию, а также проводиться с учетом стадии 
болезни, клинической симптоматики и наличия осложнений.

Чувствительность возбудителей боррелиоза  
к антибактериальным препаратам

Выбор схемы лечения клещевого боррелиоза должен быть 
сделан с учетом чувствительности боррелий к тем или иным ан-
тибактериальным препаратам. Кроме этого, необходимо учиты-
вать особенности патогенеза боррелий, такие как: длительный 
период генерации и возможность формирования цистных форм, 
внутриклеточную локализацию возбудителя, присутствие бор-
релий в тканях с плохим кровоснабжением [52]. Известно, что 
боррелии способны становиться резистентными к препарату ле-
чения, а также то, что их разные виды имеют неодинаковую 
чувствительность к антибактериальным препаратам (табл. 5). 

Таблица 5

Чувствительность патогенных видов  
B. burgdorferi sensu lato

(B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, B. afzelii)
к антибактериальным препаратам

Антибактериальные 
препараты

Минимальная подав- 
ляющая концентра-

ция, мкг/мл

Минимальная бакте- 
рицидная концентра-

ция, мкг/мл

β-лактамы

Пенициллин G 0,03–8,0 0,05–>50

Амоксициллин 0,03–1,9 <0,03–3,2

Пиперациллин <0,06–0,125 1,3–2,6

Мезлоциллин <0,06–1,0 0,125–2,0

Азлоциллин 0,125 НД

Цефтриаксон <0,01–0,6 0,02–3,81

Цефотаксим 0,01–1,0 0,02–0,25
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Продолжение таблицы 5

Цефтазидим 0,12–0,25 НД

Цефменоксим 0,03–0,25 НД

Цефуроксим 0,06–0,50 0,25–>2,0

Цефтизоксим 0,06–0,50 0,25–1,0

Цефаклор 16–128 64–128

Цефиксим 0,12–2,0 0,8–1,6

Азтреонам 2–>64 64–>256

Карбопенемы

Меропенем 0,012–0,5 0,5–32

Имипенем 0,06–1,0 НД

Тетрациклины

Тетрациклин 0,01–2,0 0,8–4,1

Доксициклин 0,06–2,0 0,25–6,4

Миноциклин 0,03–1,0 3,0–8,0

Макролиды

Рокситромицин 0,015–0,25 0,0125–0,25

Эритромицин <0,007–1,0 0,05–2,0

Азитромицин 0,003–0,06 0,007–0,04

Диритромицин <0,03–0,06 0,06–0,125

Кларитромицин 0,015–0,06 0,06–0,25

Кетолиды

Кетромицин 0,0019 НД

Телитромицин 0,0078 НД

Хинолоны

Налидиксовая
кислота >4 >4

Офлоксацин 0,5–16,0 1,0–>16,0

Ципрофлоксацин 0,25–8,0 0,5–>16,0

Спарфлоксацин 0,06–8,0 2,0–>16,0

Грепафлоксацин 0,06–2,0 2,0–>16,0

Левофлоксацин <0,5–8,0 4,0–>16,0

Окончание таблицы 5

Моксифлоксацин <0,5 НД

Тровафлоксацин <0,5 НД

Гатифлоксацин 0,25–2,0 4,0–16,0

Ситафлоксацин 0,06–4,0 1,0–16,0

Гемифлоксацин 0,03–0,025 0,25–16,0

Гликопектиды

Ванкомицин 0,25–2,0 2,0–32,0

Тейкопланин 2,0–>8,0 >8,0

Стрептограмины

Квинопристин/дальфоп-
ристин

<0,015–0,25 2,0–8,0

Кетолиды

ABT-773 <0,002 0,002–1,0

Аминогликозиды

Тобрамицин 8,0–64,0 НД

Амикацин 128,0 >128,0

Рибостамицин 8,0–64,0 4,0>32,0

Спектиномицин 0,25–2,0 НД

Хлорамфеникол 1,25-2,0 НД

Троспектиномицин >400,0 НД

Сульфисоксазол 10,0–20,0 НД

Боррелии обладают устойчивостью к аминогликозидам, три-
метоприму, сульфаметоксазолу, ингибиторам гиразы, рифампи-
цину, сульфаниламидам, 5-флуорацилу, фосфомицину, частично 
к рокситромицину. In vitro микроорганизм наиболее чувстви-
телен к макролидам и цефалоспоринам третьего поколения (це-
фтриаксону и цефотаксиму) [18, 24, 239–243]. По эффективности 
бактерицидного действия на боррелии цефалоспорины, предназна-
ченные для перорального применения, можно расположить в сле-
дующем порядке: цефуроксим>цефиксим, цефдинир>цефподок- 
сим>цефаклор>цефтибутен, лоракарбеф>цефетамет-бапрамицин 
[244]. Однако результаты исследований in vitro не всегда совпа-
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дают с эффективностью антибиотиков in vivo. Так, например, 
оказалась неэффективной комбинация препаратов эритромицина 
с пенициллином G для лечения животных с боррелиозной ин-
фекцией [24, 239].

Схемы лечения
Общепринятой схемы лечения клещевых боррелиозов до на-

стоящего времени не существует. В табл. 6 приведены наиболее 
широко используемые схемы лечения различных стадий заболе-
вания, заимствованные из зарубежных и российских источников 
[18, 24, 30, 164, 167, 245, 246].

Нелеченая мигрирующая кольцевидная эритема может ис-
чезнуть спонтанно, в среднем через 1 месяц (от 1 дня до 14 
месяцев). Антибактериальная терапия на I стадии инфекции зна- 
чительно снижает вероятность развития неврологических, кар-
диальных и артралгических осложнений, способствует исчезно-

вению эритемы в более короткий срок, а главное, может предо-
твратить переход во II и III стадии заболевания.

Длительность терапии – от 10 дней для болезни с кожны-
ми проявлениями до 20–30 дней при диссеминированной инфек-
ции. В случае Лайм-артрита антибиотики принимают в течение 
30 и более дней. 

Прогноз

Благоприятный исход болезни и выздоровление во многом 
зависит от своевременности и адекватности этиотропной тера-
пии, проводимой в острый период болезни. В случае неврологи- 
ческих и суставных поражений прогноз в отношении полного 
выздоровления неблагоприятен.

Профилактика

Индивидуальная профилактика заключается в применении 
репеллентов и плотной одежды, покрывающей открытые участ-
ки тела, проведении само- и взаимоосмотров. Обнаруженный клещ 

Таблица 6

Схемы лечения клещевых боррелиозов

Стадии  
инфекции Этиотропная терапия

Ранний локализо-
ванный Лайм- 
боррелиоз,  
I стадия

Доксициклин 100 мг дважды в день, per os в течение 14–21 
дня (взрослым) (широко). 

Амоксициклин 250 мг три раза в день или 50 мг на кг веса 
тела в течение 14–21 дня (обычно детям менее 8 лет) или 
500 мг 4 раза в сутки внутрь или 3х1000 мг (детям 3х10 
мг/кг) (широко).

Цефуроксим 500 мг перорально дважды в день в течение 
14–21 дня (обычно при аддергии к доксициклину или амок-
сициклину) (мало). 

Тетрациклин в дозе 1,0–1,5 г/сутки в течение 10–14 дней 
(нет данных).

Ампициллин в суточной дозе 1,5–2,0 г в течение 10–30 
дней (нет данных).

Эритромицин, который назначают больным при неперено-
симости других антибиотиков в дозе 250 мг 4 раза или 30 
мг/кг в сутки в течение 10–30 дней (нет данных). 

Рокситромицин 3х500 мг, per os (мало).

Азитромицин (сумамед) 2х500 мг, per os в течение 5–10 
дней (очень редко).

Окончание таблицы 6

Ранний диссе-
минированный 
Лайм-боррелиоз, 
II стадия

Цефтриаксон в дозе 1х2 г (детям 60 мг/мл) в сутки внутри-
венно 14–28 дней (широко). Рекомендуется назначать при 
ранних и поздних неврологических расстройствах, высокой 
степени атриовентрикулярной блокады, артритах (в том 
числе хронических). 

Цефотаксим 3х2 г (детям 3х30 мг/кг)  в сутки внутривенно 
14 дней (широко). 

Доксициклин 2х100 мг, per os 14 дней (редко). 

Бензилпенициллин в дозе 20 млн. Ед/cутки (введение доз 
через 4–6 ч) также эффективен. Длительность терапии не 
менее 10 дней (нет данных).

Поздний Лайм-
боррелиоз,  
III стадия

Цефтриаксон в дозе 1х2 г (детям 60 мг/мл) в сутки внутри-
венно 21 день (широко). Рекомендуется назначать при 
ранних и поздних неврологических расстройствах, высокой 
степени атриовентрикулярной блокады, артритах (в том 
числе хронических). 

Цефотаксим 3х2 г (детям 3х30 мг/кг) в сутки, внутривенно 
21 дней (широко) или 2–3х4 г: пульс-терапия) 6–8 циклов 
(редко). 

Доксициклин 2х100 мг, per os 21 день (редко), до 30–60 
дней при Лайм-артрите.
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должен быть немедленно удален, а место присасывания смазано 
йодом. Использование акарицидов (препаратов, убивающих кле-
щей) ограничено. Как показали исследования, применение одно-
кратной дозы доксициклина (200 мг) дает 87%-й эффект защи- 
ты от развития клещевого боррелиоза при использовании дан-
ного антибиотика в течение трех суток после присасывания кле-
ща [247].

Вакцинопрофилактика
Первые исследования, связанные с разработкой вакцины, 

относятся к середине 1980-х годов, когда в опытах in vivo было 
показано, что иммунизация животных «цельноклеточным пре-
паратом» (лизатом) боррелий оказывает протективный эффект 
против B. burgdorferi sensu stricto [18, 248, 249, 271]. Позднее 
два типа инактивированных антиборрелиозных вакцин были за-
регистрированы в США в качестве профилактических препара-
тов для собак.

Для человека подобные вакцинные препараты не применя-
ются из-за опасения, что вакцинация может оказать триггерный 
(пусковой) эффект в развитии ряда патологических состояний, 
включая аутоиммунные реакции за счет наличия у боррелий об-
щих антигенных детерминант с клетками тканей человека. Ос-
нованием для таких опасений послужили эксперименты, прове- 
денные на золотистых хомячках, у которых было отмечено раз-
витие деструктивного артрита после иммунизации цельнокле-
точной убитой боррелиозной вакциной.

Однако работа по созданию эффективных и безвредных ан-
тиборрелиозных вакцин продолжается. В экспериментах in vivo 
испытывается целый ряд вакцинных препаратов нового поколе-
ния: живые аттенуированные вакцины, полученные из бесфла-
геллиновых мутантов [250], ДНК-вакцины и рекомбинантные 
вакцины на основе OspA-антигена [251, 252], вакцины на осно- 
ве антигенов OspC [253], OspB, OspF, OspE [18, 249, 254]. Наибо-
лее оптимистичные результаты получены для вакцинных пре-
паратов на основе поверхностных антигенов боррелий. В настоя- 
щее время принципиальными кандидатами для разработки эф- 
фективной антиборрелиозной вакцины считают рекомбинантные 
белки OspA и OspС.

Максимальным протективным эффектом обладала вакцина, 
разработанная на основе рекомбинантного антигена OspA, кото-

рая при иммунизации обеспечивала полную защиту мышей от  
заражения гомологичными штаммами B. burgdorferi sensu 
lato [255]. При иммунизации экспериментальных животных ре-
комбинантной вакциной на основе OspA или ДНК-вакциной, 
содержащей ген, экспрессирующий данный белок, происходило сти-
мулирование специфического В- и Т-клеточного иммунного отве-
та и наработка высокого уровня протективных антител. В этих 
экспериментах было показано, что наиболее высокие показатели 
защиты наблюдаются только в том случае, когда протективные 
антитела присутствуют в организме животного до момента его 
инфицирования боррелиями. Предполагают, что специфические 
антитела к OspA обладают бактерицидным действием и вызывают  
лизис и гибель боррелий еще в организме клеща, куда они  
проникают с кровью в процессе кормления [256]. Эти же 
антитела блокируют миграцию боррелий из кишечника клещей 
к слюнным железам, предотвращая трансмиссию возбудителя 
[249, 256, 257].

Фирмами «Pasteur Merieux Connaught» и «Smith-Kline-
Beecham» были разработаны две моновалентные рекомбинант-
ные OspA-вакцины. Препарат LYMErixТМ, производства «Smith- 
Kline-Beecham Biologicals», приготовленный на основе высоко-
очищенного рекомбинантного липопротеина OspA, был зарегис-
трирован 21 декабря 1998 года Food and Drug Administration 
(FDA) (США) и предназначен для вакцинации людей старше 16 
лет. Поскольку поствакцинальный иммунитет держится не бо-
лее одного года, предусмотрена ежегодная ревакцинация. 

Многоцентровые клинические испытания данной вакцины, 
проведенные на добровольцах, в том числе на здоровых детях и 
подростках в 17 эндемичных по болезни Лайма областях США, 
показали, что ее эффективность прямо коррелирует с титром 
антител к липопротеину OspA [258]. После трех инъекций вак-
цины наблюдали 80%-ю эффективность защиты людей в возрас-
те от 15 до 70 лет. 

Изучение поствакцинальных осложнений, развившихся у 
вакцинированных за период с 1998 по 2000 год, показало нали-
чие побочных реакций у 905 человек из 1 400 000 вакциниро-
ванных. Побочные реакции были обусловлены преимущественно 
артритогенным потенциалом липопротеина OspA. В большинс-
тве случаев они проявлялись в виде артралгий, миалгий, боли, 
артритов (в том числе ревматоидных), артрозов, паралича лицево-
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го нерва. Из общего числа побочных реакций вакцинации 7,4% 
осложнений отнесены к серьезным, в том числе с угрозой для 
жизни, утратой трудоспособности и летальными исходами [249, 
259].

Как уже было отмечено, OspA неоднороден по своей струк-
туре у штаммов боррелий, выделенных в различных регионах 
мира [260, 261]. В опытах in vivo продемонстрировано отсутст- 
вие или низкий уровень протективного эффекта при заражении 
гетерологичными штаммами боррелий, чей OspA-антиген него- 
мологичен вакцинному антигену. Для США характерна высокая 
гомогенность OspA серотипов боррелий и, как следствие, хоро-
ший протективный эффект моновалентной OspA вакцины [262, 
263]. В то же время в Европе моновалентная OspA вакцина  
оказалась неэффективна из-за большой гетерогенности B. burgdor- 
feri sensu lato по OspA серотипу. Как показали дальнейшие ис-
следования на животных, мультивалентная OspA вакцина обла-
дает хорошим протективным действием при заражении иммуни-
зированных мышей культурами В. burgdorferi sensu stricto, B. 
afzelii и B. garinii [264]. Однако эта вакцина пока еще не про-
шла клинические испытания. 

Отсутствие профилактического действия со стороны моно-
валентной OspA вакцины на территории Евразийского конти-
нента инициировало исследование иммуногенных и протектив-
ных свойств целого ряда других белков боррелий, которые могли 
бы быть использованы в разработке новой вакцины. В каче- 
стве кандидатов предложены ОspC [249, 253] и антигены, ответс-
твенные за диссеминацию боррелий (декоринсвязывающий бе-
лок (DbpA), плазминогенсвязывающий протеин), которые выяв-
ляются на ранней стадии инфекции [265, 266]. 

Показано, что иммунизация рекомбинантным OspC индуци-
рует формирование протективного иммунитета. Об этом также 
свидетельствуют ранее полученные данные, что пассивная имму-
низация животных анти-OspC иммунной сывороткой оказывает  
терапевтическое действие при лечении хронического Лайм-борре-
лиоза [267]. Однако OspC является более гетерогенным по своей 
структуре антигеном среди B. burgdorferi sensu lato, чем OspA 
[268], поэтому можно ожидать, что протективный иммунитет,  
индуцированный иммунизацией данным антигеном, будет штам-
моспецифическим [269]. 

Одним из направлений для повышения иммуногенного и 
протективного потенциала рекомбинантных вакцин является ис-
пользование «коктейля» рекомбинантных OspA и/или OspC, по-
лученных из различных штаммов боррелий. Для Евразийского 
континента такая вакцина может оказаться способной обеспе-
чить эффективную защиту от заражения различными видами B. 
burgdorferi sensu lato.

Кроме OspC и DbpA в качестве потенциальных кандидатов в 
вакцины рассматривают белки OspB [254], р35 и р37 [270] и  
р66 [200], которые способны вызывать развитие протективного 
иммунитета in vivo [272, 273]. Согласно зарубежным данным 
[249], экономическая целесообразность использования специфи-
ческой профилактики привлекательна только в том случае, если 
вероятность сезонного заражения Лайм-боррелиозом на эндемич-
ной территории превышает 1%. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, патогенные для человека виды боррелий 

комплекса B. burgdorferi sensu lato (B. burgdorferi sensu stricto, 
B. afzelii, B. garinii) являются причиной развития разнообразных 
патологических состояний у человека на территории Российской 
Федерации. Официальная статистика не отражает истинной кар-
тины заболеваемости клещевыми боррелиозами в Российской Фе-
дерации ввиду отсутствия до настоящего времени сертифициро-
ванных тест-систем для диагностики данного заболевания. 

Авторы надеются, что представленные в настоящем обзоре 
сведения окажутся полезными для широкого круга специалис-
тов, занимающихся диагностикой, лечением и профилактикой 
клещевых боррелиозов.
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