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Катамнез больных иксодовыми клещевыми боррелиозами, 
вызванными Borrelia miyamotoi или Borrelia burgdorferi sensu lato
Л.И. БАГАУтДИНоВА1, А.е. ПЛАтоНоВ2, Д.с. сАрксяН1, о.В. стУкоЛоВА2, Г.А. ШИПУЛИН2, 
В.В. МАЛееВ2, М.В. ДУДАреВ1

1ФГБоУ Во «Ижевская государственная медицинская академия» Минздрава россии, Ижевск, республика Удмуртия, россия; 2ФБУН 
«Центральный НИИ эпидемиологии роспотребнадзора», Москва, россия

Резюме
Цель исследования. Иксодовые клещевые боррелиозы (ИкБ) вызываются двумя различными спирохетами — боррелиями 
группы Borrelia burgdorferi sensu lato, возбудителями «классического» Лайм-боррелиоза (ЛБ), и боррелиями вида Borrelia 
miyamotoi, принадлежащего к группе боррелий — возбудителей клещевых возвратных лихорадок. ИкБ, вызываемый B. 
miyamotoi (ИкБ-БМ), — ранее неизвестное инфекционное заболевание, открытое в россии. Известно, что последствия 
перенесенного ЛБ могут длительное время снижать качество жизни реконвалесцентов. Нами была поставлена задача 
изучить катамнез переболевших «новой» инфекцией ИкБ-БМ в сопоставлении с катамнезом переболевших ЛБ.
Материалы и методы. В исследование включили 41 больного ИкБ-БМ и 41 больного ЛБ, находившихся на лечении в 
республиканской инфекционной клинической больнице Удмуртии. В течение года после заболевания за ними осущест-
вляли наблюдение, включающее клиническое и инструментальное исследование сердечной деятельности, расширенный 
биохимический анализ крови и мочи, позволяющий судить о функциях почек и печени, психологическое анкетирование.
Результаты. У 20—30% переболевших длительное время сохраняются астенический синдром, жалобы и объективные при-
знаки нарушений сердечной деятельности, выявляются наджелудочковая экстрасистолия и диастолическая дисфункция 
левого желудочка, повышенное и/или нестабильное систолическое артериальное давление. Нарушения функций почек 
проявляются в снижении скорости клубочковой фильтрации и альбуминурии. У 10—20% пациентов  через год после 
заболевания сохраняются повышенные концентрации аланинаминотрансферазы и аспартатаминотрансферазы, а также 
с-реактивного белка, отмечается увеличение уровня общего холестерина и липопротеидов низкой плотности. Патологи-
ческие последствия ИкБ отличаются полиморфностью и варьируют у различных пациентов, в целом лишь у 68% из них 
состояние здоровья нормализуется.
Заключение. Мы предполагаем, что существенную роль в патогенезе ИкБ-БМ и ЛБ играет повреждение эндотелия сосу-
дов, возможно, связанное с воспалением и аутоиммунными аспектами иммунного ответа при боррелиозной инфекции. 
Последствия этого повреждения могут сохраняться и даже усиливаться в течение года, что провоцирует хроническое 
нарушение функций сердца, почек или печени у ряда реконвалесцентов.

Ключевые слова: иксодовые клещевые боррелиозы, Bоrrelia miyamotoi, Borrelia burgdorferi sensu lato, катамнез, сердце, 
почки, астения, биохимический анализ крови.
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Ixodes tick-borne borrelioses (ITBB) are caused by two different spirochetes: Borrelia from the group of Borrelia burgdorferi sensu 
lato, the agents of the classic Lyme borreliosis (LB), and Borrelia miyamotoi that belongs to the group of Borrelia causing tick-borne 
relapsing fevers. ITBB caused by B. miyamotoi (BM-ITBB) is a previously unknown infectious disease discovered in russia. It is 
known that the LB sequelae may reduce the long-term life guality of convalescents. 
Aim. To study the follow-up of those who have recovered from new BM-ITBB infection in comparison with persons who have 
had LB.
Subjects and methods. The investigation enrolled 41 patients with BM-ITBB and 41 patients with LB who were treated at the 
republican Infectious Diseases Hospital of udmurtia. Within a year after the disease, they were followed up through clinical and 
instrumental examination of cardiac performance, expanded biochemical analysis of blood and urine, which could; estimate 
kidney and liver functions, and psychological questioning.
Results. Asthenic syndrome and complaints about and objective signs of cardiac dysfunctions persisted supraventricular extra-
systoles, left ventricular diastolic dysfunction, and elevated and/or unstable systolic blood pressure were detected in 20-30% of 
the convalescents for a long time. kidney dysfunctions were manifested in albuminuria and the decrease of glomerular filtration 
rate. A year following the disease, 10-20% patients had persistently elevated concentrations of alanine aminotransferase, aspartate 
aminotransferase, and C-reactive protein and had higher levels of total cholesterol and low-density lipoproteins. The pathological 
consequences of ITBB were polymorphic and varied in different patients; in general, only 68% of them showed health improve-
ment.
Conclusion. We assume that a significant role in the pathogenesis of BM-ITBB and LB is played by vascular endothelial damage 
possibly associated with the inflammatory and autoimmune aspects of an immune response in Borrelia infection. The conse-
quences of this damage may persist and even intensify during a year, which provokes chronic dysfunction of the heart, kidney, or 
liver in a number of convalescents.
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А/Кр — отношение альбумин/креатинин 
АВБ — атриовентрикулярная блокада 
АГ — артериальная гипертония
АД — артериальное давление
АлАТ — аланинаминотрансфераза
АсАТ — аспартатаминотрансфераза
ВНС — вариация, независимая от среднего значения
ДАД — диастолическое АД
ДДЛЖ-1 — диастолическая дисфункция ЛЖ по типу I
ДИ — доверительный интервал
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИКБ — иксодовый клещевой боррелиоз
ИКБ-БМ — ИКБ, вызываемый Borrelia miyamotoi
КА — коэффициент атерогенности
КВЛ — клещевые возвратные лихорадки
КВЭ — клещевой вирусный энцефалит
КФК — креатинфосфокиназа
ЛБ — Лайм-боррелиоз
ЛЖ — левый желудочек
ЛПВП — липопротеиды высокой плотности
ЛПНП — липопротеиды низкой плотности
МВ-САД — межвизитовая вариабельность систолического 
АД

МЕ — международная единица
МЭ — мигрирующая эритема
ОХС — общий холестерин 
ПЦР-РВ — полимеразная цепная реакция в реальном време-
ни
РКИБ — Республиканская клиническая инфекционная 
больница Ижевска
САД — систолическое АД
СКФ — скорость клубочковой фильтрации
СРБ — С-реактивный белок
ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания
ТГ — триглицериды
ФК МК — фиброзное кольцо митрального клапана
ХМ — холтеровское мониторирование
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиограмма
ЭхоКГ — эхокардиография
DALY — потерянные годы полноценной жизни (Disability-
Adjusted Life Years)
MFI — многопараметрическая шкала астении (The Multidi-
mensional Fatigue Inventory)
VAS-F — визуальная аналоговая шкала астении (Visual Ana-
logue Scale measuring Fatigue)

Термин «иксодовый клещевой боррелиоз» (ИКБ) 
традиционно используют как синоним десятилетиями из-
учаемого Лайм-боррелиоза (ЛБ), возбудителями которого 
являются боррелии группы Borrelia burgdorferi sensu lato 
[1]. Однако в последние годы показано, что заболевание, 
диагностируемое как ИКБ в безэритемной форме, в боль-
шинстве случаев вызывается другой спирохетой — борре-
лиями вида Borrelia miyamotoi [2—4]. Этот вид, открытый в 
1995 г. в Японии, генетически принадлежит к иной группе 
боррелий — к возбудителям клещевых возвратных лихо-
радок (КВЛ) [5]. Его повсеместное распространение в зо-
нах умеренного климата Евразии и Северной Америки, 
где он выявляется в иксодовых клещах-переносчиках, 
мелких грызунах и других резервуарных хозяевах, убеди-
тельно показано в исследованиях, рассмотренных в обзо-
рах [6—8]. По нашим оценкам, клинические случаи ИКБ, 
вызываемого B. miyamotoi (ИКБ-БМ), составляют не ме-
нее 25% всех случаев ИКБ, регистрируемых в Российской 
Федерации; при этом не менее 50 тыс. человек ежегодно 
подвергаются присасыванию клещей, инфицированных 
B. miyamotoi [9, 10]. Последнее исследование американ-

ских специалистов указывает, что и в эндемичных райо-
нах США заболеваемость ИКБ-БМ сопоставима с заболе-
ваемостью иными клещевыми инфекциями [11]. 

Клинические проявления острой стадии этого ранее 
неизвестного инфекционного заболевания достаточно 
хорошо изучены [3, 4, 12—19] и в целом напоминают тако-
вые КВЛ [20]. Однако долгосрочные последствия ИКБ-
БМ до настоящей работы не исследованы, как и послед-
ствия иных КВЛ, максимальная заболеваемость которы-
ми наблюдается в экономически неблагополучных тропи-
ческих и субтропических зонах Африки и Азии. Без анти-
биотикотерапии летальность при «классических» КВЛ 
составляет около 10%, в остальных случаях после не-
скольких приступов лихорадки боррелии элиминируют-
ся; при своевременной и адекватной терапии удается из-
лечивать даже тяжелые случаи КВЛ, сопровождающиеся 
сепсисом, респираторным дистресс-синдромом, менин-
гитом [6, 21—23]. Предполагается, в основном исходя из 
опытов на животных, что возбудители КВЛ могут перси-
стировать в «иммунопривилегированных» тканях и орга-
нах (центральная нервная система, половые железы) и в 
случае иммуносупрессии инфекция может рецидивиро-
вать [24].

В то же время известно, что последствия перенесен-
ного ЛБ могут длительное время снижать качество жизни 
реконвалесцентов [25—29]. Хронический ЛБ развивается 
преимущественно у лиц, не получивших своевременной и 
адекватной антибиотикотерапии, и характеризуется по-
лиморфными, но специфическими проявлениями — по-
ражением суставов, нервной системы, кожи. Неспецифи-
ческий комплекс симптомов, которые могут наблюдаться 
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также и после различных инфекционных заболеваний, 
называют пост-лаймским синдромом. Хронический ЛБ 
предполагает персистенцию боррелий в организме и под-
дается лечению антибиотиками, для лечения пост-
лаймского синдрома антибиотики не эффективны. Диф-
ференциация хронического ЛБ и пост-лаймского синдро-
ма — сложная клиническая и диагностическая проблема 
[25, 27—29]. Метаанализ 5 статей показал, что 20—40% 
пациентов с ЛБ жалуются на усталость, боли в мышцах и 
суставах, когнитивные проблемы (ухудшение памяти, 
трудность сконцентрироваться, подобрать точные форму-
лировки и т.п.), которые могут длиться в течение многих 
лет, несмотря на лечение антибиотиками [30]. Подобных 
жалоб достоверно приблизительно в 2 раза больше, чем в 
сопоставимых контрольных группах. Более того, у 20—
40% переболевших ЛБ на фоне исчезновения симптомов 
острого заболевания в последующие 6 мес возникают но-
вые жалобы на устойчиво сохраняющуюся слабость, мы-
шечные и суставные боли, когнитивные затруднения [31].

В полноценной реконвалесценции после перенесен-
ной боррелиозной инфекции нуждаются десятки тысяч 
россиян. Задача настоящего исследования заключалась в 
изучении катамнеза переболевших «новой» инфекцией 
ИКБ-БМ в сопоставлении с катамнезом переболевших ЛБ.

Материалы и методы
В основу работы положены данные проспективного диспан-

серного наблюдения 41 больного ИКБ-БМ и 41 больного ЛБ, вы-
явление и лечение которых проводилось в Республиканской кли-
нической инфекционной больнице (РКИБ) г. Ижевск в 2010—
2013 гг. 

Критериями включения в исследуемую группу ИКБ-БМ яв-
лялись присасывание иксодового клеща в срок до 1 мес перед по-
явлением клинических симптомов; длительность болезни при 
поступлении не более 1 нед; выявление в лейкоцитарной взвеси 
крови больного в 1—2-й день госпитализации ДНК B. miyamotoi 
методом полимеразной цепной реакции в реальном времени 
(ПЦР-РВ) и отсутствие ДНК B. burgdorferi sensu lato; исключение 
клещевого вирусного энцефалита (КВЭ), анаплазмоза, эрлихио-
за (использованы методики ПЦР и иммуноферментного анали-
за). У 63% больных отмечалось появление специфических IgM 
антител и/или сероконверсия по IgG-антителам к возбудителям 
ИКБ.

Критериями включения в группу ЛБ являлись присасывание 
клеща в анамнезе и развитие мигрирующей эритемы (МЭ), что 
согласно современным рекомендациям [27] достаточно для по-
становки клинического диагноза ЛБ, а также исключение воз-
можности других клещевых ко-инфекций. У 58% больных при 
лечении в стационаре выявлены IgM-антитела к B. burgdorferi 
sensu lato и/или сероконверсия по специфическим IgG антите-
лам; у 6 пациентов обнаружена ДНК B. burgdorferi sensu lato в ка-
пиллярной крови, взятой из области МЭ.

Существенные подробности лабораторного диагноза и кли-
нико-инструментального исследования больных ИКБ-БМ и ЛБ 
при лечении в стационаре детально рассмотрены в наших преды-
дущих публикациях [3, 4, 12—19].

Критериями исключения служили наличие в анамнезе, до 
заболевания ИКБ, соматических расстройств (выраженная арте-
риальная гипертония — АГ, ишемическая болезнь сердца и т.п.) и 
возраст старше 55 лет.

Группы ИКБ-БМ и ЛБ сопоставимы по полу (80% мужчин); 
переболевшие ЛБ несколько старше, чем переболевшие ИКБ-
БМ (41±10 и 33±10 лет соответственно).

Контрольную группу (практически здоровые лица) состави-
ли 16 мужчин и 6 женщин в возрасте от 25 до 52 лет (в среднем 
35±8 лет), не имеющие сердечно-сосудистой патологии и заболе-
ваний почек в анамнезе.

Добровольное информированное согласие получено от всех 
участников исследования.

Направленное клинико-функциональное обследование па-
циентов проводили на 1—3-й день пребывания их в стационаре, 
сразу после выписки, через 1—3 и 12 мес.

Для оценки выраженности астенического синдрома при 
ИКБ использованы модифицированная шкала астении MFI-20 
(The Multidimensional Fatigue Inventory) и шкала VAS-F. Шкала 
MFI-20 [32, 33] позволяет получить субъективную количествен-
ную оценку общей тяжести астении (MFI-общая), а также физи-
ческой астении (MFI-физио) и психической астении (MFI-
психо). Каждая из перечисленных подшкал содержит четыре 
пункта-утверждения (пример: «я чувствую себя усталым»), оце-
ниваемых от 1 до 5 баллов. Итоговая оценка является суммой бал-
лов отдельных составляющих и, таким образом, может варьиро-
вать от 4 до 20 баллов (отсутствие астенических признаков и наи-
высшая тяжесть астении соответственно).

Визуальная аналоговая шкала астении VAS-F (Visual Ana-
logue Scale measuring Fatigue) [34, 35] отражает количественную 
оценку субъективной тяжести состояния по двум параметрам: 
психическая астения VAS-психо, (истощенность, усталость, 
утомляемость) и физическая астения VAS-физио (слабость). 
Шкалы ранжированы от 0 (очень хорошее самочувствие) до 10 
(максимальная выраженность астении).

При обследовании пациентов регистрировали жалобы, в том 
числе характерные для патологии сердца. Измерение артериально-
го давления (АД) и диагностика АГ проводили согласно рекомен-
дациям Российского медицинского общества по АГ. По результа-
там 4 обследований в течение года оценивали величину межвизи-
товой вариабельности систолического АД (МВ-САД) [36].

Осуществляли классическое физикальное обследование и 
регистрацию электрокардиограммы (ЭКГ) в 12 общепринятых 
отведениях. У 24 пациентов проводили суточное мониторирова-
ние ЭКГ в 3 грудных отведениях, по результатам которого опре-
деляли среднюю, максимальную и минимальную частоту сердеч-
ных сокращений (ЧСС), число периодов с синусовой тахикарди-
ей и брадикардией, число экстрасистол, смещения интервала ST. 
Эхокардиографию (ЭхоКГ) проводили на аппарате экспертного 
класса General Electric Vivid 7 (США), датчиком с дозированной 
решеткой частотой 3 МГц по стандартной методике, рекомендо-
ванной американской и европейской ассоциациями кардиологов 
(2008 г.). ЭхоКГ выполняли в М- и В-режимах с применением 
импульсно-волнового и цветового допплера [16].

Всем обследованным в динамике проводили общеклиниче-
ский анализ мочи, определяли величину протеинурии и альбуми-
нурии, а также содержание креатинина в разовой (утренней) пор-
ции мочи; рассчитывали отношение альбумин/креатинин (А/Кр) 
[15, 37, 38]. Скорость клубочковой фильтрации (СКФ) вычисля-
ли по уровню креатинина в крови (методика определения кали-
брована относительно IDMS — масс-спектрометрии с изотоп-
ным разбавлением), а также для 32 исследуемых по цистатину С 
по формулам CKD-EPI, учитывающим пол, возраст и расу [37, 
39, 40].

Расширенный биохимический анализ крови включал опре-
деление концентраций аланинаминотрансферазы (АлАТ), 
аспартатаминотрансферазы (АсАТ) и креатинфосфокиназы 
(КФК), общего холестерина крови (ОХС) и его фракций (липо-
протеиды низкой плотности — ЛПНП, липопротеиды высокой 
плотности — ЛПВП, триглицериды — ТГ), С-реактивного белка 
(СРБ), в том числе низких концентраций СРБ высокочувстви-
тельным турбодиметрическим методом.

Для статистического анализа использовали лицензионную 
программу IBM SPSS Statistics 19 [41]; уровень значимости раз-
личия между группами определяли с помощью непараметриче-
ского критерия Манна—Уитни (для количественных несвязан-
ных переменных, например значения одного и того же параме-
тра у переболевших ИКБ-БМ и ЛБ), критерия Вилкоксона (для 
количественных связанных переменных, например значения 
некоторого параметра у одних и тех же лиц во временной дина-
мике), и точного критерия Фишера (для качественных перемен-
ных) [42].
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Результаты
Клинические проявления острой фазы заболевания у 

больных ИКБ-БМ и ЛБ в подобны картине, неоднократ-
но описанной ранее в деталях [3, 4, 12—19]. У всех боль-
ных ИКБ-БМ наблюдалась лихорадка (температура тела 
>38 °С), слабость, головная боль, озноб, потливость, от-
сутствовала МЭ. Напротив, при ЛБ ведущим симптомом 
являлась МЭ, а проявления лихорадочного синдрома от-
мечались не более чем у 20—30% больных. В силу этого 
течение ЛБ рассматривалось клиницистами как легкое в 
71%, в то время как для ИКБ-БМ характерно среднетяже-
лое течение в 91% случаев.

Астенический синдром на стадии реконвалесценции. 
Количественные оценки астении, получаемые с помощью 
5 шкал (MFI-общая, MFI-физио, MFI-психо, VAS-физио 
и VAS-психо), хорошо коррелируют друг с другом (коэф-
фициент корреляции от 0,42 до 0,84; p<0,001) и являются 
взаимодополняющими. Непосредственно при выписке в 
группе ИКБ-БМ более чем у 60% лиц отмечались те или 
иные проявления астении (табл. 1), в группе ЛБ жалобы 
на астению встречались достоверно реже, приблизитель-
но в 40% случаев. Выраженность астении (в баллах) также 
достоверно выше в группе ИКБ-БМ (рис. 1).

Через 1—2 мес состояние реконвалесцентов из обеих 
групп улучшалось по всем шкалам (p<0,001, критерий Вил-
коксона); различие между группами ИКБ-БМ и ЛБ сохра-
няется, но теряет достоверность (см. табл. 1; см. рис. 1).

Динамика АД у реконвалесцентов. В настоящее иссле-
дование не включены пациенты, страдавшие ранее АГ. 

В момент госпитализации, несмотря на лихорадку у боль-
шинства больных ИКБ-БМ среднее САД составило 
119±13 и 120±10 мм рт.ст. у пациентов с ИКБ-БМ и ЛБ 
соответственно; среднее ДАД — 76±7 и 77±6 мм рт.ст. Од-
нако у перенесших ИКБ-БМ и ЛБ на протяжении не-
скольких месяцев в среднем наблюдалось небольшое, но 
достоверное повышение САД (рис. 2).

При этом у 2 реконвалесцентов ЛБ и 4 реконвалес-
центов ИКБ-БМ САД с 130 мм рт.ст. при поступлении 
стабильно поднялось до 138—142 мм рт.ст. в 1—4-й месяц 
наблюдения, что можно расценивать как формирование 
АГ «de novo». Еще у 6 перенесших ЛБ и 10 перенесших 
ИКБ-БМ на стадии реконвалесценции САД увеличилось 
на 8 мм рт.ст. и более (в среднем на 11 мм рт.ст.), при этом 
среднее САД оставалось в границах от 100 до 130 мм рт.ст. 
(в среднем 118 мм рт.ст.). Возможно, это повышение так-
же указывает на начальную стадию развития АГ. 

В последние годы при оценке риска развития сердеч-
но-сосудистых осложнений значение придается не толь-
ко величине АД как таковой, но и МВ-САД за длитель-
ный период наблюдения [36, 43, 44]. Простой мерой МВ-
САД является коэффициент вариации (стандартное от-
клонение САД, деленное на среднее САД по всем наблю-
дениям, включенным в исследования). Предложена и 
скорректированная мера МВ-САД, называемая «вариа-
ция, независимая от среднего значения САД»* (ВНС). 
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рис. 1. Средние значения по 5 шкалам, характеризующим 
выраженность астенического синдрома у больных ИКБ-
БМ и ЛБ при выписке (а) и через 1—2 мес (б).
Здесь и на рис. 3, 4: * — достоверные различия между группами 
ИКБ-БМ и ЛБ.
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рис. 2. Динамика САД (а) и ДАД (б) у больных ИКБ-БМ и 
ЛБ.
* — p<0,05, ** — p<0,01 для различий САД при поступлении боль-
ного и при последующем наблюдении. САД — систолическое АД; 
ДАД — диастолическое АД.

Л.И. Багаутдинова и соавт.
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*Англ.: variation independent of the mean — VID [43].

Пациенты, у которых значения ВНС относятся к 10% 
наибольших значений в наблюдаемой группе, имеют до-
стоверно повышенную вероятность развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). В нашем случае у одного 
переболевшего ЛБ и 6 переболевших ИКБ-БМ ВНС 
≥0,05. Вместе с 6 реконвалесцентами, у которых САД 
значительно увеличилось (см. выше), они формировали 
группу лиц, у которых в первые 4 мес после заболевания 
ИКБ возникли стойкие нарушения сердечной деятельно-
сти, более типичные для реконвалесцентов ИКБ-БМ (10 
человек, или 24±7%), чем для реконвалесцентов ЛБ (3 че-
ловека, или 7±4%); отношение шансов 4,1 при 95% ДИ от 
1,03 до 16; p<0,05.

Признаки патологии сердца: объективные наблюдения и 
жалобы. В работе рассматривались следующие признаки 
нарушения сердечной деятельности: кардиалгия; перебои 
в работе сердца; одышка; акроцианоз; пастозность голе-
ней; экстрасистолия; глухость тона I на верхушке сердца; 
систолический шум на верхушке или в прекордиальной 
области; смещение левой границы сердца кнаружи; тахи-
кардия; брадикардия. Частота выявления 8 из них на раз-
личных стадиях реконвалесценции представлена на рис. 3 
(тахикардия, брадикардия и смещение границы сердца 
отмечены только у 1—2 реконвалесцентов). В острый пе-
риод болезни у 30—40% пациентов наблюдаются те или 
иные признаки патологии сердца, которые в первые меся-
цы реконвалесценции регрессируют (p=0,001), при этом у 
больных ИКБ-БМ медленнее, чем при ЛБ (p<0,05; крите-
рий Манна—Уитни; рис. 4).

Биоэлектрическая активность сердца. В острый период 
заболевания (первые 1—3 дня госпитализации) у 40 (55%) 
из 73 больных ИКБ регистрировались те или иные изме-
нения на ЭКГ, чаще всего синусовая аритмия (у 10 паци-
ентов), нарушения проводимости по правой ножке пучка 
Гиса (у 11), укорочение интервала P—Q (у 4), синусовая 
брадикардия (ЧСС меньше 55 уд/мин) и тахикардия (ЧСС 
больше 55 уд/мин) у 6 и 3 человек, умеренные изменения 
миокарда, признаки нарушения процессов быстрой ко-
нечной реполяризации миокарда желудочков, проявляю-
щиеся уплощением или инверсией зубца Т. Достоверных 
различий между больными ИКБ-БМ и ЛБ не отмечалось. 
Однако через 2 и 12 мес лишь у единичных реконвалес-
центов сохранялись умеренные изменения миокарда ле-
вого желудочка (ЛЖ) или неполная блокада правой нож-
ки пучка Гиса. Синусовая брадикардия по-прежнему от-
мечалась приблизительно у 16% реконвалесцентов, что 
впрочем не превышало распространенность брадикардии 
в контрольной группе здоровых лиц без изменений на 
ЭКГ.

таблица 1. Выраженность астенического синдрома у больных и реконвалесцентов ИКБ-БМ и ЛБ

Группа рекон-
валесцентов

Проявления астении, % лиц (95% ДИ)
как минимум по 1 из 3 

шкал: MFI-общая, MFI-
физио, MFI-психо при вы-

писке из стационара

как минимум по 1 из 2 
шкал: VAS-физио, VAS-

психо при выписке из 
стационара

как минимум по 1 из 3 
шкал: MFI-общая, MFI-
физио, MFI-психо, 1—2 

мес после выписки

как минимум по 1 из 2 
шкал: VAS-физио, 

VAS-психо, 1—2 мес 
после выписки

ИКБ-БМ 68 (от 54 до 83)* 61 (от 45 до 76) 24 (от 12 до 38) 29 (от 16 до 43)
ЛБ 37 (от 23 до 51) 41 (от 28 до 55) 20 (от 8 до 31) 17 (от 7 до 28)

Примечание. ДИ — доверительный интервал. * — p<0,01 при сравнении с группой ЛБ, критерий Фишера.

Результаты 24-часового холтеровского мониторирова-
ния (ХМ) ЭКГ. В силу небольшого числа наблюдений до-
стоверных различий больных ИКБ-БМ и ЛБ по результа-
там ХМ-ЭКГ не обнаружено, как и при ЭхоКГ (см. далее). 
В разгаре заболевания у 3 из 24 больных ИКБ регистриро-
вались безболевые эпизоды депрессии сегмента ST, в од-
ном случае сочетавшиеся с атриовентрикулярной блока-
дой (АВБ) 2-й степени. У 3 больных имелись более 100 в 
сутки наджелудочковых экстрасистол. Через 2 мес у 4 ре-
конвалесцентов выявлена отсутствовавшая в разгаре забо-
леваний экстрасистолия. Еще в одном случае по-прежнему 
регистрировались эпизоды АВБ 2-й степени. Через год у 4 
из 15 реконвалесцентов сохранялась наджелудочковая 
экстрасистолия с количеством экстрасистол более 100 в 
сутки, при этом у одного из них выявлено 187 желудочко-
вых экстрасистол в сутки. В целом по итогам ХМ-ЭКГ у 6 
реконвалесцентов наблюдались выраженные нарушения 
сердечной деятельности.

ЭхоКГ. Применение современных методов ЭхоКГ 
позволило в динамике изучить более 30 показателей, от-
ражающих различные аспекты сердечной деятельности: 
геометрические параметры сердца (5); состояние механи-
ческой функции предсердий (3); параметры диастоличе-
ской и систолической функции ЛЖ (12); характеристики 
кровоснабжения миокарда и интрамурального градиента 
(6+6). Далее будут рассмотрены показатели, которые су-
щественно различались в группе реконвалесцентов ИКБ 
(11 человек перенесли ИКБ-БМ и 10 — ЛБ) и в контроль-
ной группе 17 здоровых испытуемых: отношение пиковой 
скорости раннего диастолического наполнения ЛЖ (VЕ) 
к пиковой скорости позднего диастолического наполне-
ния ЛЖ (VА); время замедления раннего диастолического 
трансмитрального потока (DTE); время изоволюмическо-
го расслабления ЛЖ (IVRT); средняя скорость движения 
переднеперегородочной и боковой частей фиброзного 
кольца митрального клапана (ФК МК) в раннюю диасто-
лу (Ve`).

Достоверные отклонения от показателей диастоличе-
ской функции ЛЖ, типичных для здоровых испытуемых, 
регистрировались уже при выписке больных ИКБ (рис. 5); 
у 10—25% пациентов величины Ve`, IVRT или DTE выхо-
дили за границы нормы. Такой существенный показатель, 
как отношение VЕ/VА, был ниже нормы у 10 (48%) из 21 
больного. В контексте данного исследования принципи-
ально важно, что последующие наблюдения через 2 и 12 
мес не выявили нормализации этих показателей сердеч-
ной деятельности.

Показатели функций почек. По данным общеклиниче-
ского анализа мочи у перенесших ИКБ не выявлено до-
стоверных отличий от нормы. Однако ряд более чувстви-
тельных показателей состояния почек указывали на пато-

Катамнез больных иксодовыми клещевыми боррелиозами
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логические изменения не только в разгаре болезни, но и 
на стадии реконвалесценции. Достоверных различий в 
катамнезе функций почек у больных ИКБ-БМ и ЛБ не об-
наружено, поэтому в этом разделе они рассматриваются 
как единая группа — больные и реконвалесценты ИКБ 
(табл. 2). *Англ.: Disability-Adjusted Life Years (DALYs).

При расчете СКФ по формуле CKD-EPI по креатини-
ну у больных ИКБ преобладающим патологическим про-
явлением служила незначительно сниженная СКФ (60—
89 мл/мин/1,73 м2; см. табл. 2; рис. 6). При этом значи-
тельного улучшения клубочковой фильтрации по сравне-
нию с разгаром болезни не наблюдалось даже спустя 12 
мес. Более того, у 2—3 реконвалесцентов спустя 1—3 или 
12 мес отмечалась даже умеренно сниженная СКФ (<60 
мл/мин/1,73 м2), отсутствовавшая в острой фазе. В под-
группе реконвалесцентов, у которых измерена концентра-
ция цистатина С, при расчете СКФ по формуле CKD-EPI 
по цистатину наблюдалась аналогичная картина: спустя 
год после заболевания СКФ снижена у 33% реконвалес-
центов, хотя в среднем выше (p=0,01; критерий Вилкок-
сона), чем в разгаре болезни. Альбуминурия, оцениваемая 
по показателю А/Кр, также сохранялась на стадии рекон-
валесценции у 20—30% переболевших и тенденция к ее 
снижению была незначимой (p=0,13; критерий Фридма-
на; см. табл. 2).

АлАТ, АсАТ, КФК и маркеры воспаления. Наиболее 
информативная характеристика данных показателей — 
доля лиц, у которых они существенно выходят за границы 
нормы. За единственным исключением достоверных раз-
личий значений данных показателей у больных ИКБ-БМ 
и ЛБ не обнаружено, поэтому в табл. 2 они также пред-
ставлены как единая группа. В разгаре ИКБ-БМ актив-
ность АлАТ и АсАТ повышена у 46 и 61% больных соот-
ветственно, при поступлении больных ЛБ у 14 и 22% по-
вышены уровни АлАТ и АсАТ (p<0,005 для различия 
групп ИКБ-БМ и ЛБ). По концентрации КФК разница 
между группами отсутствовала (p=0,6). Со временем уров-
ни АлАТ, АсАТ и КФК достоверно снижались (p<0,005, 
критерий Фридмана), но даже через год приблизительно у 
10% реконвалесцентов они превышали границы нормы. 
Уровень СРБ также снижался (p=0,0001), однако у 13% 
реконвалесцентов был повышен и через год. Повышенная 
СОЭ сохранялась у 20—25% переболевших.

Характеристики липидемии. Для краткости рассмо-
трим только концентрации ОХС, ЛПНП и величину ко-
эффициента атерогенности (КА = (ОХС – ЛПНП)/
ЛПНП), которые у реконвалесцентов ИКБ нередко пре-
вышали границы нормы (см. табл. 2). В течение года после 
заболевания ИКБ в среднем наблюдалась тенденция к 
увеличению концентраций ОХ и ЛПНП (без значитель-
ного изменения КА), все большее число реконвалесцен-
тов оказывалось, исходя из значений ОХС и ЛПНП, в зо-
не риска развития атеросклероза.

Прочие параметры анализа крови, такие как концен-
трация общего белка, мочевины, билирубина, глюкозы, 
электролитов, выходили за границы нормы лишь у 1—2 
пациентов, как в разгаре болезни, так и после.

Обсуждение
Ущерб здоровью, наносимый ИКБ, можно оценить в 

потерянных годах полноценной жизни*. По расчетам гол-
ландских специалистов [45], он составляет около 1,8 года 
на одного больного ИКБ, причем 93% этой величины обу-
словлены патологической симптоматикой, сохраняю-
щейся у переболевших. Оценки, полученные на россий-
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рис. 3. Частота выявления признаков патологии сердца у 
больных и реконвалесцентов ИКБ-БМ и ЛБ при выписке 
(а), 2 мес спустя (б) и год спустя (в).
1 — кардиалгия, 2 — перебои в работе сердца, 3 — одышка, 4 — 
акроцианоз, 5 — пастозность голеней, 6 — экстрасистолия, 7 — 
глухость тона I на верхушке сердца, 8 — систолический шум.
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ском материале, аналогичны — около 2,0 DALYs на один 
случай ИКБ, из которых 96% теряются после окончания 
острой фазы заболевания [46]. При этом в расчеты не 
включены ни такие последствия ИКБ, как длительно со-
храняющаяся физическая и психическая астения, ни воз-
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рис. 4. Доля больных и реконвалесцентов ИКБ-БМ и ЛБ с разной степенью выраженности признаков патологии сердца.

можные соматические нарушения (дисфункции сердеч-
но-сосудистой системы, почек, печени и т.п.), возникно-
вение и развитие которых инициировано острой инфек-
цией ИКБ-БМ или ЛБ. Их учет приведет к более высокой 
и достоверной оценке ущерба от ИКБ.
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рис. 5. Некоторые результаты ЭхоКГ больных и реконвалесцентов ИКБ при выписке (0), 2 мес спустя (2) и год спустя 
(12), а также в контрольной группе здоровых лиц.
Во все сроки различия между контрольной группой и группой ИКБ достоверны (р<0,05). Пунктирные линии указывают границы 
нормы. a — VA/VE, отношение пиковой скорости раннего диастолического наполнения ЛЖ к пиковой скорости позднего диастоли-
ческого наполнения ЛЖ; б — IVRT, время изоволюмического расслабления ЛЖ; в — Ve`, средняя скорость движения переднеперего-
родочной и боковой частей фиброзного кольца митрального клапана в раннюю диастолу.
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Какие же неблагоприятные долгосрочные послед-
ствия ИКБ-БМ и ЛБ были выявлены в данном пилотном 
исследовании? В группе ЛБ отсутствовали такие «класси-
ческие» проявления хронической инфекции, как нейро-

таблица 2. Параметры расширенного биохимического анализа крови и вычисляемые на их основе показатели, харак-
теризующие состояние почек, печени и липидный обмен у больных и реконвалесцентов ИКБ

Показатель
Контрольная 

группа здоровых 
лиц

Больные ИКБ, 
1—3-й день лече-

ния

Реконвалесценты 
ИКБ, через 1—3 

мес

Реконвалесценты 
ИКБ, через 12 мес

Число изученных лиц (креатинин и CKD-EPI 
по креатинину) 24 70 70 70
Креатинин крови, мкмоль/л 73 (62—82) 85 (74—93)

p=0,002
81 (72—91)

p=0,02
80 (69—96)

p=0,03
CKD-EPI по креатинину, мл/мин/1,73 м2 109 (101—120) 97 (85—105)

p=0,0002
99 (83—111)

p=0,01
99 (88—109)

p=0,006
CKD-EPI по креатинину <90 мл/мин, но ≥60 
мл/мин, незначительно сниженная СКФ 4% (1)

40% (28)
p=0,001

27% (19)
p=0,006

31% (22)
p=0,003

CKD-EPI по креатинину <60 мл/мин, умерен-
но сниженная СКФ, хроническая болезнь по-
чек стадии 3А 0 0 4,3% (3) 2,9% (2)
Число изученных лиц (цистатин и CKD-EPI 
по цистатину С) 14 18 18 18
Цистатин С крови, мг/л 0,99 (0,88—1,15) 1,41 (1,30—1,61)

p=0,00001
1,21 (0,93—1,51)

p=0,10
1,15 (0,98—1,35)

p=0,12
CKD-EPI по цистатину С, мл/мин/1,73 м2 99 (69—102) 52 (43—60)

p=0,00001
67 (51—95)

p=0,06
70 (54—90)

p=0,12
CKD-EPI по цистатину С <60 мл/мин, сни-
женная СКФ

0 78% (14)
p=0,00001

39% (7)
p=0,01

33% (6)
p=0,02

Число изученных лиц (А/Кр в моче) 12 41 41 41
А/Кр в моче, мг/ммоль 0,62 (0,31—0,98) 2,7 (1,1—5,2)

p=0,001
2,0 (1,0—3,1)

p=0,0003
1,8 (1,2—3,5)

p=0,001
А/Кр в моче ≥3 мг/ммоль, но ≤30 мг/ммоль, 
умеренно повышенная альбуминурия 8% (1)

42% (17)
p=0,04

20% (8)
p=0,42

32% (13)
p=0,15

А/Кр в моче >30 мг/ммоль, значительно по-
вышенная альбуминурия 0 2% (1) 5% (2) 0
Число изученных лиц (АлАТ, АсАТ, КФК, 
СРБ, СОЭ) 24 70 70 70
Концентрация АлАТ >45 МЕ/л 29±5% (20) 16±4% (11) 11±4% (8)
АлАТ >45 МЕ/л и отношение АсАТ/АлАТ 
≤0,9 17±4% (12) 11±4% (8) 10±3% (7)
Концентрация АсАТ >40 МЕ/л 40±6% (28) 20±5% (14) 9±3% (8)
Концентрация КФК >160 МЕ/л 19±5% (13) 19±5% (13) 11±4% (8)
Концентрация СРБ >6 мг/л 0 37±6% (26)

p=0,0001
7±3% (5)

p=0,3
13±4% (9)

p=0,1
СОЭ >16 мм/ч 4±% (1) 24±5% (17)

p=0,04
16±4% (11)

p=0,3
23±5% (16)

p=0,06
Число изученных лиц (липидемия) 15 70 70 70

ОХС, ммоль/л 4,3 (3,9—4,8) 4,7 (4,1—5,5)
p=0,05

5,0 (4,3—5,8)
p=0,001

5,0 (4,2—5,7)
p=0,006

ОХС >6,2 ммоль/л 0 6±3% (4)
p=0,6

9±3% (6)
p=0,3

13±4% (9)
p=0,1

ЛПНП, ммоль/л 2,5 (2,1—2,8) 2,7 (2,1—3,4)
p=0,3

2,8 (2,3—3,5)
p=0,09

3,0 (2,5—3,9)
p=0,01

ЛПНП >4 ммоль/л 0 7±3% (5)
p=0,6

10±4% (7)
p=0,3

20±5% (14)
p=0,07

КА >3,5 0 21±5% (15)
p=0,06

19%±5% (13)
p=0,11

14±4% (10)
p=0,2

Примечание. Данные представлены в виде медиана (интерквартильный интервал) или % и число лиц (в скобках) или % ± стандартная 
ошибка и число лиц (в скобках). р — достоверность отличия от группы здоровых лиц.

боррелиоз, артриты, дерматиты. Не было подобных или 
иных тяжелых осложнений и в группе реконвалесцентов 
ИКБ-БМ, что свидетельствует о своевременном выявле-
нии инфекции и эффективности ее антибиотикотерапии. 
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рис 6. СКФ, вычисляемая по формуле CKD-EPI по креатинину, у больных и реконвалесцентов ИКБ при выписке (б), 
2 мес спустя (в) и год спустя (г), а также в контрольной группе здоровых лиц (а).
Каждая точка соответствует СКФ одного индивидуума. Жирный горизонтальный отрезок указывает значение медианы в группе, верх-
няя прерывистая линия — границу между нормальными и незначительно сниженными величинами СКФ, ниже пунктирной линии 
лежат умеренно сниженные значения СКФ.
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Отсутствовали, возможно, в силу небольшого числа изу-
ченных пациентов, и такие редкие последствия ИКБ, как 
тяжелые миокардиты и васкулиты, инсульты [47—50].

Длительность астении после ЛБ неясна: в метаобзоре 
[30] утверждается, что она может сохраняться как минимум 
3—6 лет, в последней публикации [51] сообщается, что по-
казатели физического и психологического здоровья у рекон-
валесцентов нормализуются за 1—3 года, за исключением 
тех переболевших ЛБ, у которых имелись сопутствующие 
заболевания. В нашем исследовании непосредственно после 
перенесенного ИКБ-БМ астенический синдром наблюдал-
ся у 60% больных, после ЛБ — у 40%, но их самочувствие 
существенно улучшалось через 1—3 мес (лишь 12% сохраня-
ли признаки астении по шкалам MFI или VAS-F), что могло 
быть связано с их относительно молодым возрастом. Воз-
можность более длительного сохранения постинфекцион-
ного астенического синдрома, особенно у пожилых, старше 
55 лет, реконвалесцентов находится в стадии изучения.

Аналогичным образом лишь у 11% реконвалесцентов 
ИКБ через год сохранялись, по данным физического об-
следования и опроса, некоторые возникшие в острый пе-
риод признаки ССЗ.

Боррелии, несомненно, обладают тропностью к сер-
дечной ткани; в наиболее тяжелых случаях Лайм-
миокардиты заканчиваются внезапным летальным исхо-
дом [48]. Обычно при условии своевременной антибиоти-
котерапии нарушения проводимости сердца и воспали-
тельные изменения миокарда исчезают приблизительно 
за 6 нед, хотя на начальном этапе лечения может понадо-

биться временная имплантация кардиостимулятора [49]. 
В нашем исследовании многочисленные нарушения био-
электрической активности сердца, типичные для острого 
периода болезни, также, по данным ЭКГ в покое, через 2 
мес наблюдались только у 2% пациентов и отсутствовали 
через год. Иначе обстоит дело с результатами суточного 
мониторирования ЭКГ. У 12 реконвалесцентов через год 
после выписки регистрировалась наджелудочковая экс-
трасистолия, причем у 4 выраженная (более 100 эпизодов 
в сутки); у одного реконвалесцента — среднесуточная 
ЧСС достигала 105 уд/мин.

Несколько иной аспект деятельности сердечно-сосу-
дистой системы отражается в измерениях САД и его меж-
визитовой вариабельности, по итогам которого мы отнес-
ли к группе риска 13 человек. Метаанализ 37 публикаций 
показал, что каждое повышение МВ-САД (стандартное 
отклонение САД в диапазоне 5—10, 10—15 мм рт.ст. и т.д.) 
ассоциировано с увеличением риска развития инсульта, 
ИБС, а также смертности от ССЗ и всех причин прибли-
зительно на 20% [44]. Примечательно, что лишь у 5 из 13 
реконвалесцентов сердечно-сосудистая патология выяв-
лена методом ХМ-ЭКГ или ЭхоКГ, но предположительно 
и у остальных 7, как и у 5 других реконвалесцентов с высо-
кими уровнями ОХС и ЛПНП, вероятно ухудшение здо-
ровья в будущем.

Системная ЭхоКГ позволяет не только наблюдать па-
тологические изменения, но и сформулировать предполо-
жения о их патогенезе. Большинство случаев выхода пара-
метров ЭхоКГ за рамки нормы (VE/VA <1,0, IVRT >100 
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мс, DTE >200 мс, скорость движения ФК МК Ve` <9 см/с), 
зарегистрированных в данном исследовании, рассматри-
вались как свидетельство диастолической дисфункции 
ЛЖ по типу I (ДДЛЖ-1) [47, 52]. На основании анализа 
этих показателей можно полагать, что на стадии реконва-
лесценции у 8 (38%) из 21 переболевшего наблюдаются 
устойчивые признаки ДДЛЖ-1, которые практически от-
сутствовали у здоровых испытуемых (p<0,05).

Нарушение функции почек может быть как причи-
ной, так и следствием сердечно-сосудистой патологии и в 
целом рационально их рассматривать как различные, хотя 
и взаимосвязанные проявления единого патологического 
процесса. В популяционных исследованиях показано, что 
как снижение СКФ <60 мл/мин, так и повышение МВ-
САД (>5 мм рт.ст.) ассоциированы с увеличением риска 
смерти от всех причин приблизительно на 50% [44, 53]. 
Изучение 19 175 амбулаторных пациентов, у которых из-
меряли как СКФ, так и МВ-САД, показало при ухудше-
нии функции почек незначительное, но достоверное по-
вышение МВ-САД, т.е. увеличение риска развития ССЗ 
[43]. Другим проявлением дисфункции почек служит ми-
кроальбуминурия, даже невысокий уровень которой до-
стоверно коррелирует с развитием АГ и ССЗ [38]. Степень 
снижения СКФ и альбуминурия, наблюдавшаяся в дан-
ном исследовании у переболевших ИКБ, не позволяют 
говорить о развитии хронической болезни почек, однако 
свидетельствуют, что более 30% переболевших перешли в 
группу риска развития почечной и сердечно-сосудистой 
патологии, что, несомненно, представляет угрозу их здо-
ровью в будущем. Аналогичный тренд увеличения риска 
наблюдается и при рассмотрении концентраций ОХС и 
ЛПНП, а также КА, что особенно настораживает с учетом 
относительно молодого возраста пациентов. Преходящее 
повышение концентраций АлАТ, АсТТ и КФК в крови 
уже описано как типичный симптом ИКБ, особенности 
ИКБ-БМ в разгаре болезни [3, 4, 13]. В данном исследова-
нии выявлено, что приблизительно у 10% переболевших 
уровни АлАТ, АсАТ и КФК, выходящие за границы нор-
мы, наблюдались даже через год. Низкий коэффициент де 
Ритиса (отношение АсАТ/АлАТ) указывает на поражение 
печени как основную причину повышенного уровня 
АлАТ. Повышенные концентрации КФК сопровожда-
лись выявлением сердечной фракции (изофермента) 
КФК, выделяющейся при повреждении клеток миокарда.

Спустя год после заболевания к клинически здоровым 
можно отнести только 56 (68%) реконвалесцентов: 26 пере-
болевших ИКБ-БМ и 30 переболевших ЛБ соответственно. 
У 22 переболевших ИКБ сохранялись или возникали при-
знаки нарушения функций одного или нескольких органов 
(сердца, почек, печени). Наконец, у 2 переболевших ИКБ-
БМ и 2 переболевших ЛБ в возрасте от 23 до 55 лет состоя-
ние здоровья через год следовало признать неудовлетвори-
тельным. На фоне выраженных проявлений патологии 
сердца у 3 стабильно отмечали снижение СКФ и альбуми-
нурию, у 2 — повышенные уровни АлАТ и АсАТ и у всех — 
признаки хронической воспалительной реакции.

В последние годы накапливаются доказательства то-
го, что нарушения функций здорового эндотелия (таких 
как экспрессия или секреция противовоспалительных, 
антитромботических и профибринолитических молекул, 
регуляция вазодилатации и т.п.) не просто являются «не-
традиционным» фактором риска развития атеросклероза, 
но играют ключевую роль во всех его фазах, от начала до 
возникновения атеротромботических осложнений [54]. 
Образуется порочный круг: дисфункция эндотелия круп-
ных сосудов ведет к дисфункции эндотелия микрокапил-
ляров и наоборот, что провоцирует кардиомиопатию, 
ишемию миокарда, стенокардию, образование и разрыв 
атеросклеротических бляшек и, в конечном итоге, разви-
тие ИБС. Существенно, что в долгосрочной перспективе, 
за 3—7 лет, наличие дисфункций эндотелия повышает 
риск развития ССЗ именно у здоровых лиц среднего воз-
раста, не имеющих «традиционных» факторов риска (из-
быточной массы тела, курения и т.п.) [54].

В свою очередь наличие дисфункций эндотелия и ате-
росклероза коронарной и сонных артерий коррелирует с 
концентрацией IgG к различным инфекционным агентам 
[55], в том числе к B. burgdorferi sensu lato [56]. Патогенети-
ческим звеном, соединяющим перенесенную инфекцию с 
развитием ССЗ и хронической болезни почек, могут яв-
ляться хронизирующиеся воспалительные и аутоиммун-
ные реакции, повреждающие эндотелий сосудов [57]. Со-
храняющиеся длительное время повышенные концентра-
ции СРБ и СОЭ у переболевших ИКБ указывают на воз-
можность подобных реакций. По последним данным, 
иммунодоминантными антигенами B. miyamotoi являются 
основные вариабельные белки наружной мембраны [58], 
антитела к которым сохраняются у переболевших ИКБ-
БМ как минимум в течение года. Возможность развития 
аутоиммунных реакций, спровоцированных данными ан-
тителами, заслуживает изучения.

Заключение
Предположение о дисфункции эндотелия как пуско-

вом механизме органных патологий при ИКБ делает по-
нятной полиморфность последствий боррелиозных ин-
фекций, давно известную при ЛБ и впервые выявленную 
при ИКБ-БМ. Нарушение функций сосудов, включая 
микрокапилляры, может затрагивать деятельность прак-
тически любых органов. В дальнейшем мы предполагаем 
изучить долговременные осложнения ИКБ-БМ в контек-
сте интенсивности и длительности воспалительных реак-
ций и специфического иммунного ответа.
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