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Выявлена этиологическая структура заболеваний, передающихся иксодовыми клещами, у 467 (из 522) пациентов 
Пермской краевой клинической инфекционной больницы с помощью комплекса лабораторных методов, включавшего 
ИФА, ПЦР и ФОСФАНТМ. Установлено, что наиболее часто встречаются иксодовые клещевые боррелиозы (ИКБ) – 
235 (45,0%) пациентов, реже клещевой энцефалит – 54 (10,4%), гранулоцитарный анаплазмоз человека – 26 (5,0%) 
и моноцитарный эрлихиоз человека – 9 (1,7%). Разнообразные микстинфекции выявлены у 143 (27,4%) больных. У 55 
(10,5%) человек этиология заболевания осталась нерасшифрованной. Описано клиническое течение ИКБ, обусловлен-
ных геновидами B. afzelii и B. garinii.
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The etiological structure of infections transmitted by Ixodes ticks (ITIT) was established in 467 (out of 522) patients of the 
Perm Regional Hospital for Infectious Diseases with the help of Laboratory Techniques Set, which included ELISA, PCR and 
PHOSPHANТМ. There was stated that ITIT occurs most frequently  - 235 (45, 0%) patients, tick borne encephalitis (TBE)  – 
more rarely: 54 (10.4%), human granulocytic anaplasmosis (HGA) - 26 (5.0%) and human monocytic ehrlichiosis (HME) 
- 9 (1.7%). Various mixt-infections were detected in 143 patients (27.4%). In 55 patients (10.5%) the etiology of the disease 
remained to be unexplained. The clinical course of ITIT caused by genospecies B. afzelii and B. garinii is described.
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На территории Пермского края основное эпиде-
мическое значение среди природно-очаговых ин-
фекций, передающихся таежными клещами, имеют 
иксодовые клещевые боррелиозы (икБ) и клещевой 
энцефалит (кЭ). случаи заражения икБ преимуще-
ственно обусловлены borrelia garinii и borrelia afzelii 
[1, 2]. В последние годы в Прикамье описаны еще 
две нозологические формы, возбудителей которых 
также передают иксодовые клещи: моноцитарный 
эрлихиоз человека (МЭЧ) и гранулоцитарный ана-
плазмоз человека (ГаЧ) [3–5]. При укусе клеща не-
редко происходит одновременное инфицирование 
несколькими возбудителями с развитием разно-

образных микстинфекций [6]. их клиническая диа-
гностика в остром периоде значительно затруднена, 
поскольку характерные проявления общеинфекци-
онного синдрома неспецифичны и, кроме того, на-
блюдаются при многих нетрансмиссивных заболе-
ваниях. Наиболее часто для верификации инфекций, 
передающихся иксодовыми клещами, используют 
серологические методы диагностики. ранее их этио-
логическую структуру в Пермском крае позволило 
детализировать применение отечественных реком-
бинантных иммуноферментных тест-систем, одна-
ко в 22,5% случаев причина заболеваний осталась 
неуточненной [7].

В связи с этим большое значение приобретают 
методы лабораторной диагностики, позволяющие 
уже в остром периоде эффективно осуществлять 
верификацию перечисленных заболеваний [8, 9]. 
с этой целью наиболее перспективными представ-
ляются метод фосфоресцентных иммуночипов 
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[10, 11], разработанный на основе микропланшет-
ной биочип-технологии фосфоресцентного анали-
за (фосфаНтМ), и полимеразная цепная реакция 
(ПЦр), целесообразность использования которой 
также обусловлена возможностью идентификации 
возбудителей заболеваний до геновидов [12]. На со-
временном этапе это имеет наибольшее значение 
при икБ ввиду возможных различий клинического 
течения инфекции, вызванной разными геновидами 
боррелий [13, 14].

Целью работы явилось определить с помощью 
комплекса современных методов лабораторной диа-
гностики этиологическую структуру инфекций, пе-
редающихся иксодовыми клещами в Пермском крае 
и проанализировать клинические особенности икБ, 
вызванных b. garinii и b. afzelii.

Материалы и методы
В весенне-летний период 2007–2010 г. в Перм-

ской краевой клинической инфекционной больнице 
находились под наблюдением 583 пациента с остры-
ми лихорадочными заболеваниями (олЗ), развивши-
мися после присасывания клещей. среди них было 
274 женщины и 309 мужчин в возрасте от 15 до 84 
лет. Большинство больных – 437 (74,9%) человек 
поступили в стационар в первые 7 дней от начала 
заболевания. При сборе анамнеза особое внимание 
обращали на сведения о присасывании клещей, пре-
бывании в лесу, употреблении некипяченого козье-
го или коровьего молока в период, непосредственно 
предшествовавший заболеванию. клиническое об-
следование пациентов включало оценку объектив-
ного статуса, общеклинические лабораторные ис-
следования (общий и биохимический анализ крови 
с определением показателей функций печени и по-
чек, анализ мочи, ЭкГ), по показаниям – спинно-
мозговую пункцию с исследованием ликвора, уЗи 
органов брюшной полости. При необходимости к 
обследованию пациентов привлекали невролога, 
кардиолога, дерматолога, окулиста.

Для серологического исследования на кЭ, икБ, 
ГаЧ и МЭЧ брали кровь больных в динамике забо-
леваний: при поступлении в стационар, в период раз-
гара болезни (через 7–14 дней после первой пробы), 
а также через месяц и более после второй пробы.  
В дальнейшем серологическое обследование осу-
ществляли 1 раз в квартал в течение года при диспан-
серизации реконвалесцентов или при их обращении 
с жалобами на состояние здоровья. Выявление имму-
ноглобулинов M и G к возбудителям перечисленных 
инфекций проводили в ифа с помощью тест-систем 
ооо «омникс» и Зао «Вектор-бест». Для обследова-
ния методом ПЦр в первые 50–60 дней от начала за-
болевания у всех пациентов были неоднократно взяты 
пробы цельной крови из локтевой вены (952 пробы на 
фильтровальную бумагу и 634 – в пробирки Eppendorf 
по 1 мл, содержащие 0,1 мл антикоагулянта EDTA). 
103 серологически неясных больных дополнительно 
обследованы методом фосфоресцентных иммуно-
чипов, разработанным на основе микропланшетной 
биочип-технологии фосфаНтм [10, 11].

ПЦр выполняли в лаборатории переносчиков 
инфекций фГБу «Нии эпидемиологии и микро-
биологии им. Н.ф. Гамалеи» Минздрава россии. 
Для получения геномной ДНк из проб цельной 
крови использовали коммерческий набор «Проба-
Нк» (Зао «ДНк технология», россия, Москва). 
Пробы хранили при температуре -20o. ПЦр прово-
дили в 4-канальном термоциклере терцик этой же 
фирмы. Для получения в "nested" ПЦр амплико-
нов borrelia burgdorferi sensu lato применяли ро-
доспецифичные праймеры (bb23SN1 – bb23SC1 
и IGSb1–IGSa2), фланкирующие участок 5S-23S 
ррНк спейсера, а для A. phagocytophilum – прай-
меры ge3a1–ge10r2 и ge9f3–ge2r4, фланкирующие 
участок гена 16S ррНк. амплификация специфи-
ческой ДНк E. muris в однораундовой ПЦр прове-
дена с праймерами HE3–MuHE1, фланкирующими 
участок гена 16S ррНк. с целью контроля и пра-
вильной интерпретации результатов использова-
на ДНк borrelia burgdorferi sensu stricto (типовой 
штамм b31), A. phagocytophilum и E. muris. ам-
пликоны исследованы методом горизонтального 
электрофореза в 1–2% агарозном геле в присут-
ствии бромистого этидия и трис-боратного буфе-
ра при напряжении 165В; для анализа агарозных 
гелей использована видеосистема DNA Analyzer с 
программами Gel-Imager и Gel-analysis версии 1.0. 
Генотипирование боррелий осуществлено путем 
анализа полиморфизма длин фрагментов рестрик-
ции (ПЦр-ПДрф).

Результаты и обсуждение
у 61 (10,5%) пациента из 583 выявлены заболе-

вания, не связанные с присасыванием иксодовых 
клещей (аденовирусная инфекция, лакунарная ан-
гина, внебольничная пневмония, ветряная оспа, ге-
моррагическая лихорадка с почечным синдромом, 
лептоспироз, иерсиниоз и др.). комплекс приме-
ненных стандартных лабораторных методов под-
твердил заболевания инфекциями, передающими-
ся иксодовыми клещами, у 419 больных (71,9% от 
числа поступивших). Этиология моноинфекций 
расшифрована у 276 человек, причем ведущее ме-
сто принадлежит икБ – 187 пациентов; далее (в по-
рядке убывания): кЭ – 54, ГаЧ – 26 и МЭЧ – 9. у 
143 больных были выявлены разнообразные микст-
инфекции: икБ+ГаЧ у 57 пациентов, икБ+МЭЧ 
у 35, икБ+кЭ у 22, кЭ+икБ+ГаЧ у 9, кЭ+ГаЧ у 
6, икБ+ГаЧ+МЭЧ у 6, кЭ+икБ+ГаЧ+МЭЧ у 4, 
кЭ+МЭЧ у 2, кЭ+икБ+МЭЧ у 2. Эти методы да-
ли отрицательные результаты с пробами крови 103 
пациентов, которые дополнительно исследованы ме-
тодом фосфаНтМ, причем у 48 из них были выяв-
лены антитела к возбудителям икБ. таким образом, 
в общей сложности заболевания икБ лабораторно 
подтверждено в 235 случаях, и лишь в 55 (10,5%) 
случаях после проведенного клинико-лабораторного 
обследования этиология заболевания осталась не-
расшифрованной (см. рисунок).

Эту группу составили пациенты с олЗ, у кото-
рых единственными проявлениями заболевания бы-
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ла лихорадка разной степени выраженности и про-
должительности (в большинстве случаев 1–3 дня, 
у нескольких пациентов – более 7 дней), а также 
обычные признаки общеинфекционного синдрома. 
По этой клинической картине невозможно отнести 
данные случаи к инфекциям, передающимся иксодо-
выми клещами, или исключить их из числа таковых, 
что, в частности, свидетельствует о необходимости 
дальнейшего совершенствования методов лабора-
торной диагностики.

у 62 пациентов методом ПЦр была определе-
на видовая принадлежность боррелий, вызвавших 
икБ. В 12 случаях ими оказались b. afzelii, в 41 – 
b. garinii, а в 9 – одновременно оба эти возбудителя; 
икБ встречался как в виде моноинфекции, так и в 
сочетании с другими заболеваниями.

клиническая картина моноинфекции, обуслов-
ленной b. afzelii, проанализирована у 7 пациентов 
(1-я группа) и b. garinii – у 11 (2-я группа). В 1-й 
группе был 1 мужчина и 6 женщин в возрасте от 34 
до 76 лет (в среднем 63,0 ± 6,3 лет), во 2-й – 6 муж-
чин и 5 женщин в возрасте от 36 до 70 лет (в среднем 
58,4 ± 3,4 года). Продолжительность инкубационно-
го периода у больных 1-й группы составляла от 2 до 
30 дней (в среднем 11,8 ± 4,25 дня), а 2-й группы – от 
1 до 21 дня (в среднем 10,6 ± 2,0 дня). В 1-й группе 
у всех пациентов отмечено легкое течение заболе-
вания, за исключением 1 пациента, у которого была 
зафиксирована средняя тяжесть. Во 2-й группе, на-
против, у всех пациентов, за исключением одного с 
легким течением, наблюдалась среднетяжелая фор-
ма болезни.

у всех пациентов 1-й группы была локализован-
ная стадия инфекции с развитием патогномонично-
го признака икБ – мигрирующей эритемы (МЭ) в 
месте присасывания клеща. Эритема имела типич-
ный вид (участок кольцевидной гиперемии с про-
светлением в центре или гомогенной гиперемии с 
четкими границами) и сопровождалась зудом. Диа-
метр МЭ колебался от 10 до 50 см. Вместе с появле-
нием МЭ у 4 (57,1%) больных отмечалось увеличе-
ние регионарных лимфатических узлов до 1–1,5 см. 
При пальпации они были безболезненные, плот-

ноэластической консистенции. регресс 
МЭ наступал через 2–4 дня после начала 
специфической терапии: эритема посте-
пенно бледнела, оставляя у части (57,1%) 
больных незначительную пигментацию и 
шелушение.

у большинства (71,4%) пациентов об-
щеинфекционный синдром отсутствовал. 
В 2 случаях развитие общеинфекционного 
синдрома происходило на 4–5-й день по-
сле появления МЭ, причем в одном случае 
температура тела достигла фебрильных, 
а в другом – субфебрильных цифр; по-
вышение температуры было непродол-
жительным (1–2 дня). В обоих случаях 
отмечались слабость и недомогание, го-
ловная боль, головокружение. Нарушения 
со стороны внутренних органов и систем 

не отмечены. у всех пациентов зафиксирован нор-
моцитоз. Незначительный (до 10%) палочкоядерный 
сдвиг влево в течение 1-й недели болезни выявлен у 
3 (42,8%) больных, а повышение соЭ до 33 мм/ч у 
2 (28,6%). изменения в гемограмме были кратковре-
менными и нормализовались в первые 3 дня лечения 
доксициклином. изменений в общем анализе мочи и 
биохимическом анализе крови не было.

из больных 2-й группы локализованная стадия 
икБ отмечена только у 4 (36,4%), а у остальных 
7 (63,6%) – диссеминированная. у всех больных 
имел место общеинфекционный синдром. у 10 
(90,9%) пациентов зарегистрировано повышение 
температуры тела: у 7 – до фебрильных, у 3 – до 
субфебрильных цифр; большая часть (54,5%) па-
циентов отмечала лихорадку в течение 1–2 дней, 
27,3% – до 3–5 дней. лишь у одного больного на-
блюдалась стойкая субфебрильная температура в 
течение 9 дней. кроме того, общеинфекционный 
синдром проявлялся ознобом у 7 (63,6%) пациен-
тов, головной болью – у 8 (72,7%), головокруже-
нием – у 2 (18,2%), слабостью и недомоганием – у 
всех обследованных. 2 (18,2%) человека на высоте 
лихорадки отметили тошноту и рвоту. у 4 (36,4%) 
пациентов с локализованной стадией икБ была го-
могенная эритема овальной или округлой формы 
с четкими границами и диаметром от 7 до 12 см. 
у 3 пациентов развитие эритемы сопровождалось 
зудом, жжением. регионарный лимфаденит не вы-
явлен. регрессия эритемы наступала через 3–5 дней 
после начала специфической антибиотикотерапии: 
она бледнела, угасала, оставляя у всех пациентов 
слабую остаточную пигментацию. В гемограмме 
11 пациентов в большинстве (72,7%) случаев на-
блюдали нормоцитоз, у 2 (18,2%) человек – лейко-
цитоз до 9,6 · 109/л, а у 1 (9,1%) – лейкопению до  
2,4 · 109/л. Палочкоядерный сдвиг формулы влево 
до 5–20% выявлен у 6 (54,5%) больных. у 4 (36,4%) 
пациентов было повышено соЭ до 32 мм/ч. из-
менений в общем анализе мочи и биохимическом 
анализе крови, за исключением описанных выше, 
не зарегистрировано.

у 7 пациентов с диссеминированной стадией на-

Этиологическая структура заболеваний, связанных с присасыванием та-
ежного клеща в Пермском крае (по результатам комплексного клинико-
лабораторного обследования пациентов Пермской краевой клинической 
инфекционной больницы).
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блюдалось развитие как эритемной (в 2 случаях), так 
и безэритемной (в 5 случаях) формы заболевания. от-
мечена гиперемия лица (1), инъекция сосудов склер 
(2), гиперемия слизистой оболочки ротоглотки (5), ко-
торая у 3 человек сопровождалась катаральными явле-
ниями со стороны верхних дыхательных путей (пер-
шение в горле, сухой кашель и заложеннось носа). у 
3 больных имела место полилимфаденопатия. у 2 па-
циентов выявлены вторичные эритемы (до 10, разме-
рами от 5 до 20 см). Поражения опорно-двигательного 
аппарата наблюдались у 3 человек; они проявлялись 
миалгиями в области икроножных мышц, мышц пле-
чевого пояса, а также болями в крупных суставах 
(плечевые, локтевые, коленные, голеностопные). у 2 
больных имели место сердцебиение, боль в области 
сердца, приглушение тонов сердца, систолический 
шум на верхушке сердца. увеличение печени наблю-
дали у 4 человек: она пальпировалась на 2,0–3,0 см  
ниже реберной дуги, по правой среднеключичной ли-
нии. В сыворотке крови 3 пациентов отмечено увеличе-
ние активности алт в 1,5–2 раза (0,72–1,26 ммоль/л).  
На фоне антибактериальной терапии проявления 
острого безжелтушного гепатита купировались в те-
чение 3–5 дней. Нарушений со стороны нервной си-
стемы не отмечено.

Заключение
таким образом, с помощью комплекса совре-

менных методов лабораторной диагностики, вклю-
чавшего ифа, ПЦр и фосфаНтМ, этиологическая 
структура инфекций, передающихся иксодовыми 
клещами, выявлена у 467 (из 522) пациентов Перм-
ской краевой клинической инфекционной больницы. 
установлено, что наиболее часто встречаются икБ 
– 235 (45,0%) пациентов, реже кЭ – 54 (10,4%), ГаЧ 
– 26 (5,0%) и МЭЧ – 9 (1,7%). разнообразные микст-
инфекции выявлены у 143 (27,4%) больных.

Приведенные данные о клиническом течении 
икБ, вызванными b. garinii и b. afzelii, в целом со-
впадают с опубликованными ранее наблюдениями 
[14, 15]. Заболевания, обусловленные b. afzelii, во 
всех случаях ограничивались локализованной ста-
дией с развитием типичной МЭ и у подавляющего 
большинства (85,7%) пациентов протекали легко, 
нередко с отсутствием общеинфекционного син-
дрома.

когда этиологическим агентом икБ была b. garinii, 
чаще (63,6%) регистрировали безэритемную форму 
диссеминированной стадии заболевания. у боль-
шинства (90,9%) пациентов имело место его средне-
тяжелое течение с выраженным общеинфекционным 
синдромом, нарушениями со стороны кожи, опорно-
двигательного аппарата, сердечно-сосудистой систе-
мы и печени. отсутствие типичного для b. garinii 
поражения нервной системы, вероятно, связано с не-
большим количеством обследованных нами больных.

• таким образом, для эффективной верификации 
инфекций, передающихся иксодовыми клещами, не-
обходимо применение комплекса современных мето-
дов лабораторной диагностики: ифа, ПЦр и фос-
фаНтМ.

• клиническая картина икБ может иметь разли-
чия, связанные с вызвавшими их геновидами борре-
лий.
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КЛиниЧеСКаЯ ЭФФеКТиВноСТЬ ПроиЗВодноГо адаМанТана В 
КорреКЦии ПоСТЭнЦеФаЛиТиЧеСКоЙ СоМаТоГенноЙ аСТении
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Проведено открытое рандомизированное клиническое исследование в двух группах реконвалесцентов клещевого энце-
фалита с постэнцефалитической соматогенной астенией. 1-я группа состояла из 14 человек, получивших производное 
адамантана – ладастен в суточной дозе 100 мг в течение 25 дней. 2-я группа сравнения включала 18 реконвалесцен-
тов, которые находились под наблюдением без назначения ладастена. До и после лечения проводилось обследование с 
использованием визуальной аналоговой шкалы астении, шкалы субъективной оценки астении MFI-20, шкалы депрес-
сии Бека, теста Спилбергера–Ханина, опросника для выявления признаков вегетативных изменений. После приема 
ладастена у пациентов отмечена достоверная динамика уменьшения баллов по визуальной аналоговой шкале астении 
в 2,5 раза в отличие от таковой во 2-й группе, где снижение было лишь в 1,4 раза. В 1-й группе также достоверно 
снизились баллы по всем шкалам MFI-20 (p = 0,0001), шкале депрессии Бека (p = 0,001), тесту Спилбергера–Ханина (p 
= 0,002), опроснику для выявления признаков вегетативных изменений (p = 0,001). Полученные данные свидетельству-
ют о том, что ладастен в суточной дозе 100 мг является высокоэффективным препаратом с антиастеническим, 
анксиолитическим и вегетостабилизирующим действиями и может быть рекомендован в реабилитационной период 
пациентам после клещевого энцефалита с проявлениями постэнцефалитической соматогенной астении.
к л ю ч е в ы е  с л о в а :  клещевой энцефалит, постэнцефалитическая соматогенная астения, производное адамантана


