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Хвороба Лайма (ХЛ), або клі-
щовий бореліоз, Лайм-бореліоз
(ЛБ) — природно-вогнищевий
зооноз, що викликається борелія-
ми комплексу Вorrelia sensu lato,
які передаються людині транс-
місивним шляхом при присмок-
туванні іксодового кліща. Хво-
роба характеризується стадій-
ним перебігом і тяжкими орган-
ними ураженнями [1–3].
Нині склалася несприятлива

епідеміологічна ситуація з ЛБ
з появою численних випадків
цього захворювання в усіх ре-
гіонах нашої країни. Так, на-
приклад, в Україні у 2009 р.
було зареєстровано 979 випад-
ків захворювання, що в перера-
хунку становило 2,12 випадку
на 100 тис. населення, а в 2014 р.
з діагнозом «хвороба Лайма»
вже налічувалось 1686 пацієнтів
[1; 3; 4].
Збудник ЛБ — Вorrelia burg-

dorferi sensu lato належить до
класу грамнегативних бактерій
групи спірохети. В Україні сьо-
годні встановлено циркуляцію
п’яти геновидів цих бактерій —
B. valaisiana, A 14S, B. gariniі,
B. burgdorferi sensu stricto і
B. afzelii. Останні три генотипи
мають особливе клінічне зна-
чення, оскільки саме вони вияв-
ляються у більшості випадків у

пацієнтів з ЛБ. Останніми до-
слідженнями ХЛ установлено
важливу роль геномних відмін-
ностей збудника (антигенна
структура), які пов’язують з пев-
ним симптомокомплексом за-
хворювання. Наприклад, роз-
виток артритів, імовірно, най-
частіше викликає B. burgdorferi
sensu stricto, нервові ураження
пов’язують з B. gariniі, а шкіря-
ні прояви — з B. afzelii [1; 3; 5].
За даними, що наводяться в

роботах [6; 7], серед населення
України 18,3 % випадків захво-
рювання на ЛБ супроводжують-
ся ураженням опорно-рухового
апарату, 10,7 % — патологією
серцево-судинної системи, близь-
ко 40 % — ураженнями нервової
системи [8–10]. При цьому у
16,7 % випадків збудник ЛБ став
причиною виникнення етіоло-
гічно не діагностованих невро-
логічних і 20,7 % псевдоревма-
тологічних захворювань [4].
Складність ранньої діагнос-

тики ХЛ та її ефективного ліку-
вання пояснюється певною ста-
дійністю захворювання та «ба-
гатою» симптоматикою клініч-
них проявів. На початковій ста-
дії хвороби пацієнти часто не
надають уваги факту появи піс-
ля присмоктування кліща ери-
теми, а в деяких випадках хво-

роба на цій стадії може перебі-
гати взагалі в безеритемній фор-
мі. На другій стадії (стадії ди-
симінації збудника захворюван-
ня) можуть виникати менінгіт,
краніальна нейропатія, менінго-
полірадикуліт, енцефаліт, мно-
жинна мононейропатія, попереч-
ний мієліт. Третя (хронічна) ста-
дія часто супроводжується ен-
цефаломієлітом, енцефалопаті-
єю, множинними мононейропа-
тіями, полінейропатією [11; 13].
Захворювання може розпочати-
ся гострим бурхливим проявом
симптоматики, але частіше лі-
карі спостерігають пацієнтів із
хронічним в’ялим перебігом
хвороби, що супроводжується
погіршенням концентрації ува-
ги, невмотивованою втомлюва-
ністю, сонливістю, депресією,
роздратованістю, проявами па-
раної [12; 14; 15].
Клінічні особливості перебі-

гу ХЛ, особливо на хронічній
стадії, високий відсоток тяжких
уражень нервової системи, а
також складнощі діагностики
хвороби взагалі та диференцій-
ної діагностики уражень нерво-
вої системи зокрема, визнача-
ють актуальність досліджень
цього захворювання та необхід-
ність розробки нових ефектив-
них методів його лікування.
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Мета даної роботи — дослі-
дження уражень нервової систе-
ми у хворих на Лайм-бореліоз
та оцінка ефективності лабора-
торних методів діагностики.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 102 хворих на ЛБ,
із них жінок — 58, чоловіків —
44. Середній вік хворих стано-
вив (37,5±2,5) роки. Проводи-
лась оцінка неврологічного ста-
тусу, магнітно-резонансна то-
мографія головного та спинно-
го мозку, офтальмоскопія, елек-
тронейроміографія. Серологіч-
на діагностика ЛБ базувалася
на дослідженні сироватки кро-
ві на антитіла IgM та IgG до
борелій за допомогою імунофер-
ментного аналізу і/або імуно-
блотингу. Проведено кількісне
(в Од/мл) визначення антитіл
класу IgG до борелій (AbBor.)
у сироватці крові (СК) та спинно-
мозковій рідині (СМР). Дослі-
дження проведені методом іму-
ноферментного аналізу (ІФА)
з використанням тест-систем
Euroimmun (Німеччина). Розра-
хунок інтратекального синтезу
антитіл проводився за методи-
кою H. Reiber (1994) із застосу-
ванням прикладного програм-
ного забезпечення, що було на-
дано виробником тест-систем.
У СК та СМР визначали кіль-
кісні показники альбуміну, за
якими оцінювався ступінь дис-
функції гематоенцефалічного/
гематолікворного бар’єру за
критеріями Schliepand–Felgen-
hauer.

Результати дослідження
та їх обговорення

У результаті дослідження бу-
ло встановлено таке: ураження
шкіри у вигляді кільцеподібної
еритеми виявлено у 28 хворих;
опорно-рухового апарату —
у 14 пацієнтів; ураження нервової
системи у вигляді лімфоцитар-
ного менінгіту — у 2 осіб, менін-
гоенцефаліт — у 7, розсіяний
енцефаломієліт — у 9, арахно-
енцефаліт — у 13, полінейро-
радикулопатія — в 11, енцефало-
полінейропатія — у 7, уражен-

ня лицьового нерва — у 4, трій-
частого — в 1, зорового — у 5;
психостенічні порушення — в
1 хворого.
Згідно з класифікацією ЛБ

[6], за перебігом хвороби спо-
стерігали: гострий перебіг у 34
(33,3 %) хворих (продовження
хвороби до 3 міс.), у яких було
діагностовано еритему, лімфо-
цитарний менінгіт і 4 випадки
з гострим менінгоенцефалітом;
підгострий перебіг (від 3 міс. до
півроку) був у 62 (60,7 %) хво-
рих з різними органними ура-
женнями опорно-рухового апа-
рату та нервової системи; у 6
(5,8 %) пацієнтів було діагнос-
товано хронічний перебіг пере-
важно з ураженням нервової
системи у вигляді розсіяного
енцефаломієліту й арахноенце-
фаліту.
Клінічний випадок: хворий З.,

33 роки, госпіталізований до від-
ділення нейроінфекції Центру ін-
фекційних уражень нервової сис-
теми ДУ «Інститут епідеміології
та інфекційних хвороб ім. Л. В.
Громашевського НАМН Украї-
ни» на початку червня 2016 р.
З анамнезу захворювання ві-

домо: захворів гостро в кінці
квітня 2014 р., з’явилися скарги
на головний біль, біль у м’язах,
суглобах і попереку, погіршила-
ся координація, виражена загаль-
на слабкість. Лікування не отри-
мував. Через 2 тиж. (11.05.2014 р.)
температура підвищилася до
38,5–39,0 °С, з’явився сильний
біль у животі, посилився голов-
ний біль. Був госпіталізований
до відділення невідкладної хірур-
гії. Там отримував спазмолітич-
ну й антисекреторну терапію. Ви-
писаний з покращанням стану.
Наприкінці травня цього ж

року лікувався в неврологічно-

му відділенні госпіталю з діаг-
нозом «Хронічна вертеброген-
на люмбалгія в стадії загост-
рення з помірним больовим і
м’язово-тонічним синдромами».
Отримував: патогенетичну тера-
пію, фізіотерапію, ЛФК. Після
лікування стан покращився, але
залишився біль у попереку. Че-
рез місяць хворий знову ліку-
ється у неврологічному відді-
ленні госпіталю з діагнозом
«Гостра ідіопатична невралгія
правого лицьового нерва, лег-
кий правосторонній геміпарез».
Після проведеного лікування
виписаний з покращанням.
У липні 2014 р. знову ліку-

ється у неврологічному відді-
ленні госпіталю з діагнозом
«Невропатія лівого лицьового
нерва, з легким лівостороннім
геміпарезом». На даному етапі
лікар-інфекціоніст запідозрив
інфекційну етіологію захворю-
вання і рекомендував провести
серологічне обстеження на ан-
титіла до борелій, що і підтвер-
дило діагноз «хвороба Лайма».
Динаміку показників ІФА IgМ
та IgG до борелій протягом
трьох років пацієнта З. проілюс-
тровано в табл. 1.
Хворий отримував антибак-

теріальну терапію у неврологіч-
ному відділенні (доксициклін
100 мг по 2 таблетки на добу
протягом 2 тиж.), стан погір-
шився: з’явилися — скарги на
зростання інтенсивності болю в
суглобах, м’язах і головний
біль. Переведений до інфекцій-
ного відділення, де отримував
цефтриаксон протягом 28 днів.
Хворий виписаний з поліпшен-
ням самопочуття.
Протягом 2015 р. пацієнт від-

мічає поступове погіршення
стану: збільшується інтенсив-

Таблиця 1
Динаміка показників імуноферментного аналізу IgМ та IgG

до борелій пацієнта З. протягом трьох років

Дата B. burgdorferi B. burgdorferi
Референтне значенняобстеження антитіла IgG антитіла IgМ

03.07.2014 р. 7,48 1,45
22.07.2014 р. 11,58 1,56

23.02.2015 р. 3,42 0,42

16.06.2016 р. 1,5 0,2

R<0,8 — негативний
результат
0,8=R=1,1 — сумнівний
R≥1,1 — позитивний
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ність головного болю та слаб-
кість кінцівок. Обстеження на
антитіла до борелій у крові цьо-
го року підтвердили їх наяв-
ність (див. табл. 1).
Значне погіршення стану на-

стає вже у 2016 р., коли з’яви-
лися скарги на значну слабкість,
виражений головний біль, оні-
міння кінцівок, субфебрильну
постійну температуру, погіршен-
ня пам’яті, зниження гостроти
зору. Під час огляду констату-
ється стан середньої тяжкості.
Температура 37,1 °С, пульс
78 уд./хв, АТ 130/75 мм рт. ст.
Неврологічний огляд: у свідо-
мості, орієнтований, емоційно
лабільний. Очні щілини S=D,
горизонтальний ністагм право-
руч. Недостатність конверген-
ції ліворуч, опущена ліва носо-
губна складка. Черевні рефлек-
си знижені, D–S. Сухожильні
рефлекси на верхній кінцівці по-
мірні, D–S, на нижній кінцівці
помірні, D–S. Чутливість D–S.
Сила на нижній кінцівці збере-
жена. Тремор кистей рук при
ускладненій пробі Барре, синд-
ром Штрюмпеля (+) з обох бо-
ків. Менінгеальні симптоми не
виявляються. Координаторні
проби виконує з легкою інтен-
цією. У позі Ромберга деяка не-
стійкість.
Лабораторні методи дослі-

дження: загальний аналіз крові,
сечі, біохімічний аналіз крові з
дослідженням печінкових і нир-
кових проб, рівень цукру в кро-
ві, холестерину без відхилення
від норми.
Для остаточного встановлен-

ня діагнозу на даному етапі па-
цієнту було запропоновано про-
вести блот-аналіз і дослідження
цереброспінальної рідини на
визначення інтертикального
синтезу, що є «золотим стандар-
том» у діагностиці з підтвер-
дження бореліозної етіології
ураження нервової системи.
Обстеження крові на IgG до

Bоrrelia Burgdorferi методом
блот-аналізу виявили високо-
специфічні бенди: Vis E (B. burg-
dorferi), Vis E (B. afzelii), Vis E
(B. garinii), P41, OspC (B. afze-
lii), IgG.

За даними рекомендацій СDC,
блот-аналіз вважається позитив-
ним, якщо проявилися 5 з 10 спе-
цифічних бендів, а у пацієнта бу-
ло виявлено 6 бендів.
Дослідження цереброспі-

нальної рідини (1.07.2016 р.) ци-
тоз — 16, лімфоцити, білок —
0,198 г/л, глюкоза — 2,6 ммоль/л;
хлориди — 116,4 ммоль/л. Реак-
ція Панді (-), реакція Н. Апель-
та (+). Мікрофлора, DNA гер-
песвірусів, tbc, Tox. gondii (-).
Інтертикальний синтез IgG

до збудника бореліозу в крові
та ліквору пацієнта наведені в
табл. 2.
Лабораторний висновок:

встановлено інтрaтекальний
синтез антитіл (IgG) до збудни-
ків бореліозу (CSQspec>CSQlim).
Дисфункція гематоенцефаліч-
ного бар’єру відсутня.
Таким чином, лише через два

роки захворювання завдяки до-
датковим обстеженням паці-
єнту було встановлено діагноз
«Арахноенцефаліт з лікворно-
динамічними порушеннями, ви-
раженими цефалгічним, вести-
було-атактичним, психастеніч-
ним синдромами, асоційований
з нейробореліозом, хронічний
перебіг середнього ступеня тяж-
кості».
Складність діагностики цьо-

го клінічного випадку, імовір-
но, можна пояснити малою по-
інформованістю лікарів різних
спеціальностей про різноманіт-
ність симптоматичної картини
ХЛ, що ускладнює встановлен-
ня та підтвердження етіології

захворювання. Також причи-
ною хибних діагнозів є не про-
ведення специфічних методів
обстеження, таких як блот-ана-
ліз і визначення інтратекальних
антитіл у лікворі до борелій.
У зв’язку з резистенцією до

рекомендованих видів антибіо-
тиків, таких як цефтриаксон, ви-
никає потреба у пошуку альтер-
нативних методів лікування — як
етіопатогенетичного, так і симп-
томатичного комплексного.
У зв’язку з низькою ефектив-

ністю проведеної раніше тера-
пії цефтриаксоном і доксицик-
ліном, пацієнту було призначе-
но цефоперазон натрію та суль-
бактам натрію в поєднанні з
метронідазолом протягом 28 діб.
Після закінчення цієї терапії
хворий З. був виписаний зі ста-
ціонару з позитивною динамі-
кою під наглядом інфекціоніс-
та і невропатолога.

Висновки

Враховуючи значне поши-
рення бореліозу, особливо його
безеритемних форм, доцільно
підозрювати бореліозну приро-
ду хвороби у випадку стійких
до лікування невритів, радику-
літів, енцефалітів невідомої еті-
ології. Раннє виявлення, вчасна
діагностика і лікування ЛБ за-
побігають розвитку неврологіч-
них уражень центральної нер-
вової системи.
Щоб підтвердити бореліозну

природу ураження нервової
системи доцільно застосовувати
методи специфічної лаборатор-

Таблиця 2
Аналіз ліквору та крові до збудника бореліозу пацієнта З.

       
Показник

                 Кількість антитіл

у сироватці у лікворі,
CSQspec, CSQlim, CSQalb,

крові, Од/мл Од/мл
⋅10-3 ⋅10-3 ⋅10-3

Ab-HSV 1/2 IgG 94,9⋅103 210,0 2,21 4,02 5,64

Ab-CMV  IgG 14,1⋅103 26,0 1,84 4,02 5,64
Ab-EBV (CA) IgG 48,4⋅103 76,0 1,57 4,02 5,64

Ab-VZV  IgG 29,8⋅103 50,0 1,67 4,02 5,64

Ab-Rubella IgG 58,6⋅103 64,0 1,09 4,02 5,64
Ab-Measles  IgG 10,1⋅103 20,0 1,98 4,02 5,64

Ab-Borrelia  IgG 8,08⋅103 90,0 11,14* 4,02 5,64

Примітка. * — якщо CSQspec до певного збудника перевищує CSQlim (коефіцієнт
Лайма), у пацієнта є інтратекальний синтез антитіл до зазначеного збудника.
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ної діагностики, а саме ІФА,
метод імуноблотингу та дослі-
дження ліквору і сироватки
крові з визначенням інтрате-
кального ситнезу антитіл до бо-
релій.
Поліморфізм клінічних про-

явів Лайм-бореліозу, особливо
при ураженнях нервової систе-
ми, зумовлює необхідність за-
стосування комплексної терапії
для лікування цього захворю-
вання: патогенетично обґрун-
тованих антибіотиків і непро-
текторної терапії протягом 21–
28 днів.
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ДІАГНОСТИКА УРАЖЕНЬ НЕРВОВОЇ СИСТЕМИ

У ХВОРИХ НА ЛАЙМ-БОРЕЛІОЗ
У статті наведені результати клінічних досліджень 102

пацієнтів з діагнозом Лайм-бореліоз на різних стадіях пе-
ребігу хвороби. Установлено значний відсоток хворих з різ-
ними ураженнями нервової системи. На прикладі наведе-
ного клінічного випадку нейробореліозу виконано аналіз
проблеми діагностики та лікування уражень нервової сис-
теми при Лайм-бореліозі. Показано доцільність застосуван-
ня специфічних методів обстеження, таких як блот-аналіз і
дослідження ліквору на інтратекальний синтез антитіл до
борелій для підтвердження етіологічного фактора уражен-
ня нервової системи при Лайм-бореліозі.
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нервова система.
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ravska, B. A. Parkhomets, V. R. Shahinyan, V. I. Filchakov
NERVOUS SYSTEM LESIONS DIAGNOSIS IN

PATIENTS WITH LYME BORRELIOSIS
The article presents the results of clinical trials of 102 pa-

tients with Lyme borreliosis at different stages of the disease.
There is established a great number of patients with various
lesions of the nervous system. At the example of a definite clini-
cal case of neuroborreliosis there is conducted analysis of the
problems of diagnosis and treatment the nervous system lesions
with Lyme borreliosis. It is demonstrated an expediency of spe-
cific methods using such as blot-analysis and study of cerebro-
spinal fluid on intrathecal synthesis of antibodies to borrelies
in order to confirm etiologic factor of the nervous system de-
feat at Lyme borreliosis.

Key words: Lyme borreliosis, diagnostics, treatment, the
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