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резюме
В статье представлены актуальные данные о распространенности, современных методах диагностики и лечения смешанных клещевых нейроин-

фекций. Особое внимание уделено смешанной клещевой энцефалит-боррелиозной инфекции (СКЭБИ) — авторы дают развернутое описание 

клинической картины заболевания, приводят эффективные диагностические алгоритмы и последние рекомендации по лечению СКЭБИ.
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Abstract
The article presents current data on the prevalence, modern methods of diagnosis and treatment of mixed tick-borne neuroinfections. Particular attention is 

given to a mixed tick-borne encephalitis — borreliosis. The authors provide a detailed description of the clinical picture of disease, lead-effective diagnostic 

algorithms and the latest treatment recommendations.
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Российская Федерация вследствие обширной терри-
тории с лесными и степными ландшафтами является 
одним из крупнейших в мире ареалов инфекционных 
заболеваний, передающихся иксодовыми клещами. 
Эти заболевания представлены многими видами ви-
русных, бактериальных и протозойных инфекций. На 
современном этапе наибольшую актуальность имеют 
клещевой энцефалит (КЭ) и клещевой боррелиоз (КБ), 
что обусловлено их широкой распространенностью, 
большой социально-экономической значимостью из-
за высокой заболеваемости, поражения нервной си-
стемы и нерешенности многих вопросов диагностики, 
лечения и профилактики [13, 21, 23]. 

Первое клиническое описание КЭ дали в 1936–1940 гг. 
отечественные ученые А.Г. Панов, А.Н. Шаповал, 
М.Б. Кроль, И.С. Глазунов. Возбудитель КЭ — фильтру-
ющийся вирус — был также впервые выделен совет-
скими учеными (Л.А. Зильбер, М.П. Чумаков, Е.Н. Лев-
кович, А.К. Шубладзе, В.Д. Соловьев, А.Д. Шеболдаева) 
на Дальнем Востоке в 1937 г. В последующие годы КЭ 
был обнаружен во многих регионах СССР и в странах 
Европы. Заболеваемость в то время была незначитель-
ной и проявлялась вспышками, преимущественно по-
ражая людей, профессионально связанных с лесом. С 
середины 50-х годов XX в. ситуация стала резко изме-
няться, заболеваемость стала быстро расти и к 1980 г. в 
среднем по России достигла 1,5 случая на 100 тыс. на-
селения, а к 1999 г. — уже 6,6. В последние годы сред-

няя заболеваемость КЭ в стране несколько снизилась 
и в 2009 г. составила 2,6 на 100 тыс. населения, одна-
ко в отдельных регионах этот показатель достигает 
18,1 [22]. В настоящее время эндемичными по КЭ яв-
ляются более 50% субъектов РФ, включая регионы ев-
ропейской и азиатской частей страны, однако ведущая 
роль принадлежит Уралу, Западной Сибири, Дальнему 
Востоку, доля которых в разные годы составляла от 79,8 
до 92,4% всей заболеваемости КЭ в стране [9, 10, 17, 18].

Возбудитель КБ (болезни Лайма) — Borrelia burgdorferi 
был впервые выделен в США в 1982 г. W. Burgdorfer и  
A. Barbour. Впоследствии на территории США и Евро-
пы были выделены и другие виды возбудителя (B. garinii, 
B. afzelii). В нашей стране инфекция впервые была серо-
логически верифицирована у больных в Северо-Запад-
ном регионе (1985). На сегодняшний день спонтанная 
инфицированность клещей боррелиями в природных 
очагах может составлять от 10 до 70% и более [12]. 

Таким образом, природные очаги КЭ и КБ имеют ши-
рокое мировое распространение и ареалы этих ин-
фекций совпадают. Общность эпидемических факто-
ров обусловлена также совместным инфицированием 
клеща данными возбудителями. Это подтверждается 
в работах Э.И. Коренберга и соавт., согласно которым 
до 5–10% иксодовых клещей на территории РФ зара-
жены вирусом клещевого энцефалита (ВКЭ) и борре-
лиями одновременно [13].
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Впервые смешанная клещевая энцефалит-боррелиоз-
ная инфекция (СКЭБИ) была описана в 1986 г. в Ав-
стрии. Исследования, проведенные позднее в других 
европейских странах и в России, подтвердили наличие 
данной патологии на всем евроазиатском континенте. 
В настоящее время особенности клинических прояв-
лений смешанной инфекции КБ и КЭ занимают зна-
чимое место в проблеме изучения клещевых инфекций 
как в России, так и за ее пределами [6, 15, 22, 25, 26].

В работах отечественных исследователей достаточно 
глубоко освещены вопросы совместного существова-
ния ВКЭ и боррелий в организме клеща-переносчика, 
аспекты одновременной трансмиссивной передачи 
возбудителей человеку. Установлено, что в организме 
клеща оба возбудителя находятся в антагонистиче-
ских взаимоотношениях: клещи, зараженные борре-
лиями, либо не восприимчивы к вводимому паренте-
рально высоковирулентному штамму ВКЭ, либо в их 
организме репликация вируса тормозится [1, 2]. 

Эти антагонистические отношения находят свое от-
ражение и в клинической практике. Так, по данным 
Е.Э. Лайковской и соавт., основанных на 249 клини-
ческих наблюдениях пациентов с КБ, в клещах, сня-
тых с этих пациентов, в 72,2% обнаруживался также 
ВКЭ [14]. При этом клинически смешанная инфек-
ция была диагностирована в 6 случаях (2,4%) и еще в 
12 случаях (4,8%) диагноз КЭ был установлен сероло-
гически. Таким образом, заражение ВКЭ происходило 
в 10 раз реже, чем могло бы быть, судя по уровню ин-
фицированности пациентов, к которым присасыва-
лись зараженные клещи (72,2 к 7,2). Объяснение это-
го феномена дано в работах А.Н. Алексеева, который 
предположил, что лиганды боррелий могут блокиро-
вать процесс проникновения ВКЭ через мембраны в 
клетки клещей. Причем эта блокада может осущест-
вляться не только в кишечнике — основном месте 
обитания боррелий, но и в других тканях, в том числе 
в гемоцитах и клетках слюнных желез, обусловливая 
трудности передачи ВКЭ [1]. 

Однако, несмотря на описанные препятствия, в неко-
тором количестве случаев одновременное заражение 
обеими инфекциями все же происходит.

эпидемиология Скэби

По предварительным оценкам Э.И. Коренберга 
(2002), на территории РФ заболеваемость СКЭБИ 
может достигать 1,1–1,2 на 100 тыс. человек. Эпи-
демиологические характеристики у пациентов со 
СКЭБИ практически не отличаются от таковых при 
изолированных КЭ и КБ. Начало заболевания у всех 
отмечается в сезон активности клещей. Большинство 
больных (до 95%) отмечают факт присасывания кле-
ща в анамнезе. Причем одновременное множествен-
ное присасывание клещей встречается примерно с 
той же частотой, что и при моноинфекциях КЭ и КБ 

(около 9%). Имеется вероятность алиментарного за-
ражения СКЭБИ при употреблении термически не 
обработанных молочных продуктов [16]. 

клиничеСкая карТина

Для СКЭБИ характерны проявления интоксикаци-
онного синдрома, поражение внутренних органов и 
тканей, в том числе и нервной системы.

По данным различных авторов, длительность инку-
бационного периода в большинстве случаев не пре-
вышает 3 недель и в среднем составляет 12–15 суток 
[3, 19, 22, 23]. Таким образом, средняя продолжитель-
ность инкубационного периода не отличается значи-
тельно от таковой при изолированном КЭ и КБ.

Для СКЭБИ более характерно острое начало заболе-
вания (в 70–80% случаев). Отличной от КБ чертой в 
периоде разгара является наличие у большинства па-
циентов выраженного синдрома общей интоксикации 
с появлением лихорадки (до 90% случаев), озноба (до 
50%), головной боли (до 70%), общей слабости (до 80%), 
артралгий и миалгий (до 40%), с частой их локализаци-
ей близко к месту присасывания клеща (местные миал-
гии). Умеренная и высокая лихорадка регистрируется в 
40–70% наблюдений, двухволновая лихорадка наблю-
дается примерно в 20% случаев. При сравнении выра-
женности инфекционного токсикоза при клещевых 
инфекциях все авторы сходятся во мнении, что при 
СКЭБИ в большинстве случаев он протекает легче, чем 
при изолированном КЭ, и несколько тяжелее, чем при 
изолированном КБ. Возможно развитие региональной 
лимфаденопатии в остром периоде заболевания.

Кожные проявления СКЭБИ обусловлены боррелиоз-
ной инфекцией и реализуются в виде мигрирующей 
эритемы (МЭ) в 40–50% наблюдений, причем эри-
тема является одним из первых клинических прояв-
лений заболевания. Все исследователи указывают на 
более легкое течение СКЭБИ при наличии МЭ: реже 
развиваются поражения нервной системы, ниже уро-
вень пирексии. Считается, что МЭ при СКЭБИ разви-
вается реже, чем при изолированном КБ [3, 16, 22, 23].

В большинстве случаев СКЭБИ протекает в виде лихо-
радочной формы заболевания без вовлечения нервной 
системы (около 60%). Поражение ЦНС при СКЭБИ 
в большинстве случаев обусловлено влиянием ВКЭ и 
может протекать в виде менингеального, менингоэн-
цефалитического, энцефалитического, полиомиели-
тического и энцефалополиомиелитического синдро-
мов. В сравнении с изолированной инфекцией КЭ 
частота развития очаговых форм поражения ЦНС при  
СКЭБИ ниже и встречается в 4–10% случаев. Факт раз-
вития лимфоцитарного менингита у больных СКЭБИ 
заслуживает особого внимания, т.к. оба возбудителя 
могут вызывать этот процесс. Менингеальные симпто-
мы при смешанной инфекции встречаются реже, чем 
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при изолированном КЭ, но чаще, чем при КБ, и разви-
ваются примерно у 30% пациентов [3, 19, 23].

Поражение периферической нервной системы (ПНС) 
в рамках СКЭБИ чаще обусловлено КБ и встречается 
как на фоне поражения центральной нервной систе-
мы (ЦНС), так и изолированно. Частота развития по-
лирадикулоневритического синдрома при СКЭБИ 
составляет примерно 11%, менингорадикулоневрити-
ческого синдрома — примерно 7%, мононевропатии 
черепных нервов (наиболее часто в виде невропатии 
лицевого нерва) — примерно 3,5% [3, 22, 23].

Артриты наблюдаются приблизительно с одинако-
вой частотой как при моноинфекции КБ, так и при  
СКЭБИ, и развиваются примерно в 2,7% случаев. По-
ражения сердца (атриовентрикулярная блокада 1–2-й 
степени, миокардит, нарушения ритма сердца) при 
СКЭБИ отмечаются почти в 2 раза реже, чем у больных 
с изолированной боррелиозной инфекцией, и составля-
ют не более 5%. Синдром гепатомегалии при СКЭБИ 
наблюдается в 17% случаев. В 20% случаев гепатомега-
лия сопровождается увеличением селезенки [23]. У па-
циентов, страдающих СКЭБИ, чаще, чем при других 
клещевых инфекциях, регистрируются такие симпто-
мы, как миалгии, артралгии, оссалгии, нарушения сна, 
раздражительность, общая слабость, что, вероятно, объ-
ясняется не столько специфичностью этих проявлений 
для смешанной инфекции, сколько более выраженным 
синдромом общей интоксикации [3, 19, 22, 23].

При анализе частоты, характера и динамики клиниче-
ских симптомов у больных СКЭБИ в периоде разгара 
заболевания большинство авторов приходят к выводу 
о нескольких возможных вариантах манифестации 
инфекционного процесса [3, 6, 16, 22, 23]. 

1-й клинический вариант отличается преобладанием 
симптомов, характерных для КЭ: фебрильная лихорад-
ка (двухволновая примерно в 50% случаев), серозный 
менингит, очаговые поражения ЦНС (менингоэнце-
фалиты, энцефаломиелиты) с выраженным невроло-
гическим дефицитом в виде парезов конечностей, эпи-
лептического синдрома. МЭ, артриты, поражения ПНС 
более характерные для КБ, в данном варианте не наблю-
даются, диагноз КБ подтверждается иммунологически.

При 2-м варианте в клинической картине заболевания 
на первый план выступают симптомы, характерные 
для КБ: эритема, поражение ПНС. Интоксикационный 
синдром отличается субфебрильной или фебрильной 
лихорадкой (двухволновой в 40%), высокой частотой 
развития артралгического и миалгического синдромов 
местного или диффузного характера (около 50%). Воз-
можно развитие лимфоцитарного менингита (поряд-
ка 20%). Поражение ПНС в виде менингорадикулонев-
рита, полирадикулоневрита, мононевритов развивается 
примерно у 20% пациентов этой группы и проявляется 
периферическими парезами, радикулярными болями, 
парезом мимической мускулатуры. Клинических про-

явлений, характерных для КЭ, при этом варианте раз-
вития СКЭБИ нет. Диагноз КЭ устанавливается на ос-
новании результатов иммунологического исследования.

3-й вариант характеризуется сочетанием в клиниче-
ской картине симптомов, характерных для КБ и КЭ. 
При этом практически у всех пациентов фиксиру-
ется фебрильная лихорадка (двухволновая в 55%). 
Возможно развитие эритемы (20%), артралгического 
синдрома (45%). Могут наблюдаться как признаки 
изолированного поражения ЦНС или ПНС, так и их 
различные сочетания.

Клиническая картина 4-го варианта не имеет специ-
фических черт ни одного из заболеваний (КЭ или КБ). 
В этом случае преобладают проявления инфекцион-
ного токсического синдрома: лихорадка различной 
выраженности, головные боли, астенический синд-
ром, артралгии, миалгии. СКЭБИ диагностируется по 
результатам лабораторного исследования (иммуноло-
гического или ПЦР).

Таким образом, при СКЭБИ возможно обнаружение как 
симптомов, характерных только для одного заболевания 
(КЭ или КБ), так и сочетания клинических признаков 
обеих инфекций [22]. А у определенной части пациен-
тов единственным проявлением заболевания является 
лихорадка, которую нельзя с достоверностью отнести к 
проявлениям только КЭ или КБ [3, 22]. Частота манифе-
стации СКЭБИ в виде одного из описанных вариантов 
по литературным данным различная. Однако все иссле-
дователи указывают на более частое развитие заболева-
ния в виде стертой формы с отсутствием клинических 
проявлений, типичных для КЭ и КБ [16, 22, 23]. 

Немаловажную социально значимую проблему пред-
ставляют хронические больные СКЭБИ и КБ. Наи-
более частой клинической формой данной патологии 
является хроническая фибромиалгия, атрофический 
акродерматит, артопатии, редким проявлением — 
рассеянный энцефаломиелит [20].

лабораТорная диагноСТика

При исследовании показателей периферической кро-
ви у больных СКЭБИ вне зависимости от вариантов 
клинического течения отмечается увеличение числа 
лейкоцитов и ускорение СОЭ. При этом чаще реги-
стрируется умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, но 
также возможна лейкопения и нормоцитоз. У пациентов 
с двухволновой СКЭБИ в начале заболевания возможна 
лейкопения с последующим увеличением количества 
лейкоцитов. Во время второй волны у большинства па-
циентов выявляется умеренный лейкоцитоз с преоб-
ладанием нейтрофильных клеток со сдвигом влево при 
сопутствующем лимфоцитозе [3, 23]. Определяется от-
четливая зависимость количества лимфоцитов в крови 
от степени тяжести заболевания [23]. Однако, как пока-
зывают исследования, нормальные показатели перифе-
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рической крови в остром периоде заболевания не исклю-
чают возможность наличия СКЭБИ. Увеличение СОЭ 
при СКЭБИ регистрируется примерно в 70% случаев.

При исследовании изменений цереброспинальной 
жидкости (ЦСЖ) для СКЭБИ более характерно выяв-
ление лимфоцитарного плеоцитоза, повышение со-
держания белка. Однако в остром периоде также воз-
можен смешанный либо нейтрофильный плеоцитоз 
с последующей трансформацией в лимфоцитарный. 
При сравнении патологических изменений ЦСЖ у 
больных КЭ и СКЭБИ частота выявления патологи-
ческих изменений (плеоцитоза, гиперпротеинорра-
хии) существенно не различается [3].

При сравнительном анализе иммунологических по-
казателей при клещевых инфекциях (КЭ, КБ, СКЭБИ) 
выявлен ряд закономерностей [3–5, 8, 23]. Реакция 
эффекторов клеточного и гуморального ответа — лим-
фоцитов при СКЭБИ отражается на динамике изме-
нений субпопуляций Т-лимфоцитов. Отмечается от-
носительно низкое содержание CD3+ и CD4+ в начале 
заболевания и увеличение их количества к моменту 
выздоровления. При этом количество CD8+ практиче-
ски не изменяется на всем протяжении заболевания. 
Таким образом, сочетание КЭ с КБ приводит к угнете-
нию активности клеточного звена иммунитета за счет 
уменьшения относительных показателей содержания 
CD3+, CD4+, CD8+, что более характерно для КЭ. Для 
больных СКЭБИ характерно преобладание Тh2-типа 
(гуморального) иммунного ответа в остром периоде 
заболевания, однако он менее выражен, чем при изо-
лированном КЭ. Для СКЭБИ характерно увеличение 
уровня ЦИК на всем протяжении заболевания.

При сравнении результатов иммунологических иссле-
дований крови пациентов с клещевыми инфекциями 
установлено, что при СКЭБИ выработка специфиче-
ских антител против боррелий и последующее нарас-
тание их титра происходит медленнее, чем при изоли-
рованном КБ. В то же время динамика титров антител к 
ВКЭ при СКЭБИ и моноинфекцией КЭ практически не 
отличается, однако при смешанной инфекции отмеча-
ется преобладание уровня специфических IgG над уров-
нем IgM уже на ранних этапах, что характеризует более 
ранний, чем при изолированном КЭ, переход к вторич-
ному типу иммунного ответа. Особого внимания заслу-
живает динамика образования антител при наличии у 
больного первичной МЭ. Присутствие МЭ у пациентов 
со СКЭБИ сопровождается более быстрой заменой IgM 
к ВКЭ на IgG. Таким образом, более легкое течение КЭ в 
рамках СКЭБИ при наличии МЭ может быть связано с 
более ранним началом синтеза IgG к ВКЭ.

поСТановка диагноза

Для постановки достоверного диагноза СКЭБИ в каж-
дом клиническом случае необходимо выявление при-
знаков, позволяющих установить у одного пациента 

диагноз как КЭ, так и КБ [3, 7, 15, 23, 24]. Диагноз КБ 
считается достоверным при наличии следующих диаг-
ностически значимых признаков (согласно рекоменда-
циям Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ): 
• типичная кольцевая МЭ, изолированная или пред-

шествовавшая другим типичным проявлениям КБ, 
первичная либо вторичная; 

• другие характерные проявления заболевания при 
условии обнаружения диагностических титров 
IgМ к В. burgdorferi в сыворотке крови или нарас-
тания титров IgG к В. burgdorferi в течение периода 
наблюдения.

Согласно рекомендациям ВОЗ (1995), серологическое 
подтверждение диагноза КБ при обнаружении типич-
ной МЭ не требуется, поскольку она является досто-
верным признаком ранней стадии заболевания.

К другим характерным проявлением КБ относятся: лим-
фоцитома кожи, полирадикулонейропатия, перифери-
ческие невропатии черепных нервов (чаще лицевого не-
рва), синдром Баннварта (менингорадикулонейропатия), 
кардит, артрит, гепатит, атрофический акродерматит.

Диагноз КЭ должен быть установлен на основании ха-
рактерной клинической картины заболевания с обяза-
тельным обнаружением специфических антител к ВКЭ. 
Достаточным для постановки диагноза является обнару-
жение антител класса IgМ и/или не менее чем четырех-
кратное изменение титра антител класса IgG к ВКЭ в 
парных сыворотках, при развитии лимфоцитарного ме-
нингита, менингоэнцефалита, очагового воспалитель-
ного поражения головного и/или спинного мозга или 
только синдрома инфекционного токсикоза при обя-
зательном наличии лихорадки. При выявлении у одно-
го пациента клинических признаков, достаточных для 
установки диагнозов КЭ и КБ, диагностируется СКЭБИ.

лечение

Лечение СКЭБИ должно быть комплексным и вклю-
чать в себя мероприятия, проводимые при лечении как 
изолированного КЭ, так и КБ. Лечение должно быть ин-
дивидуализировано соответственно форме и степени 
тяжести заболевания. Постельный режим назначается 
на весь период лихорадки и до 8–15-го дня нормальной 
температуры. Обязательно назначение иммуногло-
булина против КЭ в первые 3 дня заболевания (дози-
ровка варьирует в зависимости от тяжести состояния: 
3–16 мл/сут в/м). Детоксикационная терапия должна 
проводиться в достаточном объеме и включать введе-
ние глюкозо-солевых и коллоидных растворов. Возмож-
но применение антигистаминных, антиоксидантных 
(аскорбиновая кислота, витамин Е), противовирусных 
препаратов, дегидратационной терапии [7, 19].
 
Антибиотики — обязательный компонент лечения 
СКЭБИ. Дозировки определяются в зависимости от 
тяжести течения заболевания. При подозрении на 
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СКЭБИ следует избегать применения доксициклина 
ввиду вероятного сильного активирующего действия 
препаратов тетрациклинового ряда на персистирую-
щий в организме больного ВКЭ [1]. При тяжелых фор-
мах введение антибактериальных препаратов в остром 
периоде заболевания должно осуществляться паренте-
рально, в достаточных дозировках и с учетом фармако-
динамики. Препаратом выбора является цефтриаксон. 
Продолжительность курса терапии определяется ин-
дивидуально, однако должна составлять не менее двух 
недель, необходимо отметить нередкий быстрый по-
ложительный клинический эффект от антибиотиков. 
Тем не менее, завершать антибиотикотерапию целе-
сообразно на основании иммунологического иссле-
дования (элиминация специфических антител к бор-
релиям). При неэффективности антибактериальной 
терапии необходимо проводить смену препарата [19]. 

В заключение нужно отметить, что на сегодняшний 
день, несмотря на достаточно интенсивное изучение 
проблемы СКЭБИ, остается достаточно много нере-
шенных вопросов, касающихся своевременной диаг-
ностики и эффективного лечения данной патологии 
(особенно хронических форм). Поэтому представля-
ется актуальным дальнейшее исследование СКЭБИ с 
целью совершенствования диагностики и лечения. 
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