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Боррелиоз – это инфекционное трансмиссивное природноочаговое заболевание, 
вызывается боррелиями группы borrelia burgdorferi sensu lato и передается иксодо-
выми клещами. В статье приводится клинический случай развития хронического ик-
содового клещевого боррелиоза с преимущественным поражением сердца, суставов, 
развитием полинейропатии конечностей. Описанный клинический случай интересен, 
с одной стороны, демонстрацией особенностей поражения сердца, обусловленного ик-
содовым клещевым боррелиозом, которое привело в итоге к развитию преходящей A-
V блокады III степени с эпизодами асистолии до 5,5 с и имплантации постоянного 
электрокардиостимулятора. С другой стороны, удивительным в XXI веке является 
то, что, несмотря на широкую доступность высокотехнологичных методов диагно-
стики и лечения в каждой сфере медицинской деятельности, выявление иксодового 
клещевого боррелиоза произошло только спустя 6 лет с момента манифестации кли-
нической симптоматики.  

Ключевые слова: иксодовый клещевой боррелиоз, a-v блокада, электрокардио-
стимулятор, артрит, полинейропатия. 
______________________________________________________________________________ 

 
Иксодовые клещевые боррелиозы 

(ИКБ) – группа инфекционных трансмис-
сивных природноочаговых заболеваний, 
вызываемых боррелиями группы borrelia 
burgdorferi sensu lato и передающихся ик-
содовыми клещами. Клинически заболева-
ние протекает с преимущественным пора-
жением кожи, нервной системы, опорно-
двигательного аппарата, сердца и характе-
ризуется склонностью к хроническому, а 
также латентному течению [1]. В нашей 
стране инфекция впервые была серологи-
чески верифицирована в 1985 г. у больных 
в Северо-Западном регионе [2]. К настоя-
щему времени наибольшая зараженность 
клещевым боррелиозом на территории 
России отмечается в Твери – 47%. Самая 
низкая заболеваемость – в Архангельском 
крае (0,3%). В Рязани заболеваемость кле-

щевым боррелиозом составляет 13% [3,4]. 
Боррелии – это граммотрицательные што-
порообразные спирохеты. На территории 
России доказана патогенность для челове-
ка 4 геновидов: b.burgdorferi sensu stricto, 
b.garinii, b.afzeliiи и b.miyamatoi. Геноти-
пические особенности возбудителя нахо-
дят четкое отражение в клинических про-
явлениях ИКБ, что обуславливает поли-
морфность клинической картины в зави-
симости от этиологии заболевания и, соот-
ветственно, в ряде случаев – трудности 
ранней диагностики. 

Наиболее часто боррелии проникают 
в организм человека при укусе самкой 
клеща с его слюной. Возможна передача 
боррелий через фекалии клеща при попа-
дании их на кожу и последующего втира-
ния в кожу при расчесах. Более редким пу-
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тем передачи боррелий от животных к че-
ловеку может выступать алиментарный 
путь, реализующийся при употреблении в 
пищу сырого козьего молока или молоч-
ных продуктов без термической обработ-
ки. Инкубационный период длится от 2 до 
30 дней. Реакция организма человека на 
боррелии зависит не только от патогенных 
свойств спирохеты, но во многом от гене-
тической предрасположенности ответа 
иммунной системы. При ИКБ возможны 
несколько вариантов реализации инфекци-
онного процесса. В большинстве случаев у 
инфицированного человека происходит 
купирование заболевания в инкубацион-
ном или начальном периодах болезни при 
клинически незаметных проявлениях ин-
фекционного процесса. В других случаях 
возникает заболевание со всеми присущи-
ми ему характерными проявлениями ин-
фекции – это манифестные формы. В ряде 
случаев встречается латентная инфекция. 
Для ИКБ характерна и хроническая ин-
фекция, которая может развиваться как 
после клинической стадии острого и подо-
строго боррелиоза, так и после периода 
латентной инфекции [5,6].  

Течение ИКБ, как и любого другого 
инфекционного заболевания, циклическое. 
В клинической картине выделяют три ста-
дии. Первая стадия – локальная инфекция. 
Наиболее частым симптомом в начальном 
периоде заболевания является появление 
эритемы вокруг первичного аффекта – 
места бывшего присасывания иксодового 
клеща. Эритема может сопровождаться 
субъективными ощущениями (зуд, боль, 
жжение). Зона гиперемии, постепенно 
увеличивается в размере, по периферии – 
до 5-15 см, иногда до 50 см в диаметре 
(отсюда часто встречающееся в литературе 
название – «мигрирующая»). Обычно че-
рез несколько дней центральная часть эри-
темы бледнеет, создается форма кольца, 
поэтому нередко эритему при ИКБ назы-
вают кольцевидной, хотя с такой же часто-
той эритема может быть и сплошной.  
Эритема без лечения сохраняется 3-4 не-
дели, затем исчезает. При инфекционно-
обусловленных воспалительных измене-
ниях кожи другой этиологии подобных 

изменений практически не наблюдается, 
что позволяет считать мигрирующую эри-
тему достоверным клиническим маркером 
ИКБ. Выделяют как эритемные, так и без-
эритемные (до 30%), варианты течения за-
болевания на стадии локальной инфекции. 
Характерны симптомы общей инфекцион-
ной интоксикации [7,8]. 

Вторая стадия – диссеминация воз-
будителя. Возникает через 1-3 месяца. На 
отдаленных участках кожи могут появ-
ляться множественные элементы эритема-
тозного характера и доброкачественная 
лимфоцитома. Характерно поражение 
нервной системы по типу серозного ме-
нингоэнцефалита, невропатии черепных 
нервов, радикулоневрита [9-12]. Развива-
ется миокардит и перикардит. Поражение 
опорно-двигательного аппарата характери-
зуется развитием артралгий, моно- или 
олигоартрита, обычно крупных суставов, 
реже мелких суставов кистей и стоп, вос-
палением периартикулярных тканей (тен-
диниты, тендовагиниты, миозиты) [13,14].  

Третья стадия – хроническое течение. 
Возникает через 6-24 месяца от начала бо-
лезни. Для этой стадии болезни характерно 
развитие прогрессирующего хронического 
воспаления в коже, суставах, нервной сис-
теме, сердце и реже в других органах, при-
водящее к атрофическим и дегенеративным 
изменениям в этих органах. При хрониче-
ском ИКБ возможно прогредиентное тече-
ние (когда признаки болезни в динамике не-
прерывно прогрессируют без ремиссий) или 
рецидивирующее течение с периодами ре-
миссии разной продолжительности. Пора-
жение центральной нервной системы может 
проявляться клиникой астено-вегетативного 
синдрома, энцефаломиелита, рассеянного 
склероза, психических нарушений, эпилеп-
тиформных припадков. Отмечаются пора-
жения черепных нервов (вестибулокохле-
арного и зрительного нервов) со стойкими 
нарушениями их функции. При поражении 
периферической нервной системы наблю-
даются полирадикулоневриты, полиневро-
патия [15-19]. Артриты при хроническом 
ИКБ чаще характеризуются поражением 
одного или двух крупных суставов, обычно 
это один или оба коленных сустава. На-
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блюдаются специфические поражения ко-
жи в виде хронического атрофического ак-
родерматита.  

В диагностике ИКБ правомочен кли-
нико-эпидемиологический диагноз. Учи-
тывается пребывание больного в эндемич-
ных районах, указания в анамнезе на по-
сещение леса, факт присасывания клеща, 
соответствие сезона и начала болезни, 
употребление в пищу сырого козьего мо-
лока. Выявление у больных характерной 
мигрирующей эритемы, ассоциированной с 
эпидемиологическим анамнезом делает 
правомочным установление диагноза ИКБ 
на основании только клинических данных. 
Для этиологической верификации возбуди-
теля используется широкий круг микро-
биологических тестов (микроскопические 
методы обнаружения боррелий в различ-
ных биологических средах, изоляции бор-
релий на питательных средах, обнаружение 
молекул ДНК боррелий в биологическом 
образце при помощи полимеразной цепной 
реакции). Однако, чувствительность дан-
ных методов не абсолютна. Существует ряд 
клинических ситуаций, когда использова-
ние серологических методов диагностики 
является более актуальным. Ввиду поли-
морфной клинической картины ИКБ на 
стадиях диссеминации и хронической ин-
фекции, когда необходимо проведение 
дифференциально-диагностического поис-
ка, на первый план в диагностике заболева-
ния выступают серологические методы.  

На современном этапе используется 
двухшаговый этап серологической диагно-
стики ИКБ, который предполагает после-
довательное использование метода им-
мунного ферментного анализа (ИФА), а 
затем метода иммунного блотинга. Пер-
вый этап позволяет оценить наличие спе-
цифических антител к боррелиям [20,21]. 

Второй этап определяет специфич-
ность IgG или IgM к определенным белкам 
боррелий (western-blot и иммуночип). Для 
исключения возможных ложноположи-
тельных результатов первого этапа иссле-
дования, применяются методы western-blot 
или иммуночип, позволяющие обнаружить 
специфические антитела против опреде-
ленных антигенов боррелий. Если ИФА 

оказался отрицательным, то нет необхо-
димости производить более детальное ис-
следование с помощью western-blot и им-
муночипа, так как результат, вероятно, 
также будет отрицательным [22-24].  

Этиотропное лечение ИКБ основано 
на использовании антибактериальных пре-
паратов. Выбор антибиотика осуществля-
ется с учетом его способности проникать в 
органы, ткани и достигать в них достаточ-
ной концентрации для воздействия на воз-
будителя. Длительность курса терапии оп-
ределяется стадией заболевания [25]. 

Представляем клинический случай. 
Больная X, 46 лет, обратилась к ревмато-
логу в декабре 2014 г. с жалобами на ин-
тенсивные боли в левом коленном суставе, 
больше выраженные в утренние часы, 
припухлость левого коленного сустава и 
ограничение сгибания в коленом суставе 
из-за болей, умеренные боли в обоих ко-
ленных суставах при интенсивной физиче-
ской нагрузке.  

Из анамнеза: в августе 2008 г. были 
неоднократные укусы клещей (больная 
проживает в сельской местности). В сен-
тябре 2008 г. на левой голени возникло 
пятно красного цвета, которое постепенно 
увеличивалось по периферии, распростра-
нилось до середины бедра и достигло диа-
метра 60 см. Обращалась в кожно-
венерологический диспансер, установлен 
диагноз: дерматит неясной этиологии; ди-
агноз ИКБ не был заподозрен. На фоне 
проводимой терапии топическими стерои-
дами эритема исчезла через месяц. В авгу-
сте 2009 г. появились боли воспалительно-
го ритма в правом коленном суставе, при-
пухлость сустава, гиперемии кожи над 
суставом не было. При обращении за ме-
дицинской помощью к хирургу диагности-
рован гонартроз правого коленного суста-
ва II стадии, реактивный синовит. Явления 
синовита были купированы внутрисустав-
ным введением бетаметазона. В сентябре 
2012 г. возник рецидив синовита правого 
коленного сустава, который также был ку-
пирован введением бетаметазона внутри-
суставно. С января 2013 г. беспокоили 
умеренные боли в коленных суставах при 
интенсивной физической нагрузке, с марта 
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2013 г. – кратковременные эпизоды голо-
вокружения, шума в ушах, потери созна-
ния. Наблюдалась неврологом с диагно-
зом: вертебро-базилярная недостаточность 
спондилогенного характера. Проводилось 
лечение бетагистином, препаратами ней-
рометаболического действия, сосудорас-
ширяющими препаратами. Эффекта от 
проводимой терапии не было, вышеука-
занные жалобы сохранялись. В ходе це-
почки дифференциально-диагностическо-
го обследования имеющаяся у пациентки 
симптоматика была расценена как воз-
можное проявление синдрома Морганьи-
Адамса-Стокса и рекомендовано проведе-
ние мониторирования ЭКГ по Холтеру. В 
результате проведения суточного монито-
рирования ЭКГ (03.06.2014) была выявле-
на преходящая A-V блокада сердца, с пау-
зами асистолии до 5,5 сек. По экстренным 
показаниям пациентка госпитализирована 
в Рязанский областной клинический кар-
диологический диспансер. Проведено ру-
тинное клиническое, лабораторное обсле-
дование (общий анализ крови, общий ана-
лиз мочи, биохимический анализ крови с 
оценкой острофазовых показателей, био-
маркеров некроза миокарда и антител к 
миокарду (< 1/10 при норме < 1/10). Инст-
рументальное обследование – ЭКГ, ЭХО-
КГ (размеры камер сердца в пределах 
нормы, структура и функция клапанов 
сердца не изменены, сократимость мио-
карда левого желудочка не нарушена), по-
вторное суточное мониторирование ЭКГ. 
Магнитно-резонансная томография серд-
ца, в том числе с контрастированием пре-
паратами гадолиния, эндомиокардиальная 
биопсия не проводились в виду отсутствия 
технических возможностей. В результате 
проведенного обследования был установ-
лен диагноз: постмиокардитический кар-
диосклероз, преходящая A-V блокада с 
асистолиями до 5,5 сек. 16.06.2014 г. в 
ФГБУ «НМХЦ им. Н.И. Пирогова» Мин-
здрава России был имплантирован двух-
камерный электрокардиостимулятор мо-
дели Esprit DR, в режиме DDD AV Hyst, 
после чего симптомы Морганьи-Адамса-
Стокса исчезли. В декабре 2014 г. снова 
появился синовит левого коленного суста-

ва, что послужило поводом для консульта-
ции ревматолога. 

Анамнез жизни: наследственность: у 
матери гипертоническая болезнь, ИБС (сте-
нокардия напряжения III ФК), ХСН. Аллер-
гологический и гинекологический анамнез 
без особенностей. Сопутствующие заболе-
вания: аутоиммунный тиреоидит, медика-
ментозно-индуцированный эутиреоз; дву-
сторонний коксартроз, I стадия; дорсопатия 
вследствии дистрофически-дегенеративных 
изменений в шейном и поясничном отделах 
позвоночника, грыжевая форма с синдро-
мом цервикалгии, люмбалгии с умеренным 
миотоническим синдромом. 

На момент осмотра ревматолога со-
стояние удовлетворительное. Сознание 
ясное, положение активное. Рост 170 см, 
вес 90,0 кг, индекс массы тела 31,1 кг/м2. 
Температура 36,7 С0 в подмышечной впа-
дине. Кожные покровы и слизистые обо-
лочки обычной окраски, высыпаний нет. 
Голова, шея, глаза, уши, нос, задняя стенка 
глотки без видимой патологии. Грудная 
клетка цилиндрической формы. В легких 
дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД 
18 ударов в мин. В сердце тоны ясные, 
шумов нет, ритм правильный с ЧСС 60 
ударов в мин. АД 110/70 мм рт. ст. Язык 
влажный чистый. Живот визуально не из-
менен, при пальпации мягкий безболез-
ненный, аускультация без особенностей. 
Печень и селезенка не увеличены. Стул 
регулярный, кал оформленный коричнево-
го цвета. Симптом поколачивания отрица-
тельный с обеих сторон. Мочеиспускание 
свободное безболезненное. Диурез адек-
ватный. Щитовидная железа и перифери-
ческие лимфатические узлы не увеличены.  

Артрологический статус: пальпатор-
но отмечается припухлость и болезнен-
ность левого коленного сустава. Гипер-
термия кожи над суставом, гиперемии нет. 
Активные движения в левом коленном 
суставе ограничены из-за болей. Пассив-
ные движения в полном объеме, но болез-
ненны. В правом коленном суставе отме-
чается крепитации при пальпации. По дру-
гим суставам без особенностей.  

Неврологический статус: жалобы на 
чувство «ползанья мурашек» в ногах, оне-
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мение рук; чувство онемения по внутрен-
ней поверхности левого коленного суста-
ва, ощущение «разворота» ноги кнаружи 
при ходьбе. В общении «вязкая», акценти-
рована на своих переживаниях. Интеллект, 
память не изменены. Менингеальных зна-
ков нет. Черепно-мозговые нервы: зрачки 
D=S, фотореакции сохранены, движение 
глазных яблок в полном объеме. Нистагма 
нет. Чувствительность на лице не измене-
на. Носогубные складки симметричны, 
язык по средней линии, глотание не изме-
нено. Снижение ахилловых и карпоради-
альных рефлексов, изменение чувстви-
тельности в виде гипестезии «носки», 
«перчатки» (по полиневритическому ти-
пу). Тонус не изменен. Нарушение чувст-
вительности в зоне иннервации левого за-
пирательного нерва. В позе Ромберга ус-
тойчива, пальце-носовую и пяточно-
коленную пробы выполняет правильно. 
Физиологические изгибы позвоночника 
сглажены, гипертонус паравертебральных 
мышц, триггерные точки в паравертеб-
ральных зонах шейного, поясничного от-
делов позвоночника. Симптом «убегания» 
справа. Симптом Ласега отрицательный. 
Феномен Хаушипа-Ромберга положитель-
ный. Болезненность при пальпации в точке 
запирательного канала слева. Заключение: 
полинейропатия конечностей с сенсорны-
ми нарушениями. Невралгия левого запи-
рательного нерва с умеренным болевым и 
миотоническим синдромом.  

В круг дифференциально-диагности-
ческих состояний были включены: реактив-
ные инфекционные артриты, в первую оче-
редь ИКБ, а так же спондилоартриты, диф-
фузные заболевания соединительной ткани. 

В ходе проведенного обследования в 
ОАК была выявлена лейкопения, нейтро-
пения: лейкоциты – 2,87 тыс./мкл, нейтро-
филы – 1,21 тыс./мкл, СОЭ – 3 мм/час (по 
Вестергрену). В биохимическом анализе 
крови, общем анализе мочи патологии не 
выявлено. Исследование иммунного стату-
са показало снижение CD45/CD3-
CD16+CD56+ (NK-клетки) – 0,102x109/л 
(норма 0,3-0,6x109/л). Антинуклеарный 
фактор методом НИФ на препаратах HEp-
2-клеток <1/160 (норма <1/160). Антитела 

класса IgG к двуспиральной ДНК <20 
МЕ/мл (норма <20 МЕ/мл). На рентгено-
грамме коленных и тазобедренных суста-
вов признаки двухстороннего гонартроза II 
стадии и коксартроза I стадии (по Kellgren 
и Lawrence). По данным УЗИ коленных 
суставов, признаки остеоартроза, дегене-
ративно-дистрофических изменений мени-
сков, слева инфрапателлярный бурсит. На 
МРТ левого коленного сустава: признаки 
остеоартроза, дегенеративно-дистрофичес-
ких изменений менисков, синовит. На 
МРТ илиосакральных сочленений патоло-
гических изменений не выявлено. МРТ го-
ловного мозга и артерий головного мозга 
(28.03.2014, до постановки ЭКС): данных 
за очаговые и диффузные изменения в ве-
ществе мозга не обнаружено, незначитель-
ная внутренняя гидроцефалия; МРА вари-
ант развития Виллизиева круга в виде 
снижения кровотока и сужения просвета 
по задним соединительным мозговым ар-
териям и гипоплазия интракраниального 
отдела левой позвоночной артерии. В уро-
генитальном соскобе методом ПЦР 
ureaplasma urealiticum и clamydia tracho-
matis не обнаружены. Методом РПГА аnti-
brucella species и аnti-listeria monocytogenes 
Ig G и М не выявлены. Методом ИФА из 
сыворотки крови больной были выделены 
аnti-borrelia burgdorferi IgG – 163,9 Ед/мл. 
Методом иммуночипа из крови больной 
были выделены антитела класса IgG к ан-
тигенам borrelia afzelii и borrelia garinii 
(p17, p39, p41, p58, p100, V1sE, BBK32). 
Методом western-блот обнаружены IgG к 
специфическим антигенам borrelia afzelii и 
borrelia garinii (p17, p19, p21, p25, p39, 
V1sE). Методом иммуночип и western-
блот антитела класса IgM к borrelia afzelii 
и borrelia garinii не обнаружены. 

Таким образом, с учетом позитивно-
сти по антителам к borrelia burgdorferi при 
проведении как ИФА, так и методик им-
муночипа и western-блота, факта укуса 
клеща и ассоциированной с ним кольце-
видной мигрирующей эритемы в анамнезе 
и после исключения других причин разви-
тия патологического процесса, протекаю-
щего в сердце, суставах и периферической 
нервной системе которые могли бы явить-
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ся причиной развития имеющейся клини-
ческой симптоматики, у больной был ди-
агностирован хронический клещевой бор-
релиоз, тяжелое рецидивирующее течение, 
с преимущественным поражением сердца 
(постмиокардитический кардиосклероз, 
преходящая A-V блокада III степени, им-
плантация ЭКС 16.06.2014 г.), суставов 
(рецидивирующий артрит коленных суста-
вов, вторичный двухсторонний гонартроз 
II стадии), полинейропатия конечностей с 
сенсорными нарушениями.  

По назначению врача инфекциониста 
больной назначен курс лечения миноцик-
лином по 100 мг 2 раза в день внутрь в те-
чение 3 недель, далее по 50 мг 2 раза в 
день в течение 2 недель и диклофенак по 
50 мг 3 раза в день [26]. Клинического эф-
фекта от лечения не последовало, возник 
рецидив синовита левого коленного суста-
ва. В настоящее время пациентка продол-
жает наблюдаться. 

Описанный клинический случай ин-
тересен, с одной стороны, демонстрацией 
особенностей поражения сердца, обуслов-
ленной ИКБ, которое привело в итоге к 
развитию преходящей AV-блокады III сте-
пени с эпизодами асистолии до 5,5 с и им-
плантации постоянного ЭКС [27]. К сожа-
лению, недостаточно данных, чтобы четко 
ответить на вопрос, связана ли развившая-

ся симптоматика с рецидивом хроническо-
го миокардита или постмиокардитическим 
кардиосклерозом. С другой стороны, уди-
вительным в XXI веке является то, что, 
несмотря на широкую доступность высо-
котехнологичных методов диагностики и 
лечения в каждой сфере медицинской дея-
тельности, выявление ИКБ произошло 
только спустя 6 лет с момента манифеста-
ции клинической симптоматики.  

В заключении хотелось бы отметить, 
что данный клинический случай отчетливо 
демонстрирует, что при курации каждого 
«простого», на первый взгляд, пациента не 
стоит забывать академический подход и ис-
пользовать наставления великого русского 
терапевта М.Я. Мудрова, такие как, «пра-
вильно собранный анамнез – это половина 
диагноза», «лечить не болезнь, – а больно-
го», «недуг не является местной болезнью, а 
выражением общего расстройства в орга-
низме». Их практическое применение по-
зволило бы не игнорировать укусы клеща с 
развитием мигрирующей эритемы из анам-
неза пациентки, связать воедино имеющиеся 
симптомы и предположить, не является ли 
это проявлением какой-то одной болезни, а 
не нескольких, что позволило бы правильно 
поставить диагноз в более ранний период 
развития заболевания и предотвратить  
развитие жизнеугрожающего осложнения. 
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