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Системний  кліщовий  бореліоз  більше  відомий  як
хвороба Лайма (ХЛ, Лайм-бореліоз, Lyme disease (LD);
А  69.2  за  Міжнародною  класифікацією  хвороб  10-го
перегляду). Також він носить такі назви: кліщовий ме-
нінгополіневрит,  хронічна  мігруюча  еритема,  еритем-
ний спірохетоз, синдром Баннварта.

Хвороба  Лайма  —  зооноз  із  природними  осеред-
ками і трансмісивним механізмом передачі збудника,
тісно пов’язаний із іксодовими кліщами і їх природни-
ми господарями. Природні вогнища ХЛ зареєстровано
в  країнах  СНД,  Австралії,  Східній  Європі,  Канаді  та
США [1]. Ареали поширення ХЛ і кліщового енцефа-
літу є і на території України. Найбільш несприятлива
ситуація в Європі щодо ХЛ склалася у Словенії, кра-
їнах  Прибалтики,  Чехії,  Фінляндії,  Угорщині,  Поль-
щі  [2].  В  Україні  ХЛ  почали  реєструвати  з  2000  року,
вона зустрічається в усіх 23 адміністративних областях
України  [3].  Іксодові  кліщі  також  є  переносниками
кліщового енцефаліту, моноцитарного ерліхіозу і гра-
нулоцитарного  анаплазмозу  людини,  бабезіозу  лю-
дини  і  тварин,  коксієльозу  [4].  На  території  України
доведено  формування  природних  вогнищ  кліщових
мікст-інфекцій.

Взаємозв’язок  між  появою  на  шкірі  мігруючої
еритеми  (МЕ)  і  присмоктуванням  кліща  встановле-
но  Алленом  Стиром  (Steere  Allen)  [5].  В  1975  році  в
США, штат Коннектикут, м. Лайм, вперше були заре-
єстровані випадки кліщового бореліозу у групи дітей
із клінікою, що нагадувала ювенільний ревматоїдний
артрит. Свою назву рід Borrelia отримав від імені фран-
цузького  мікробіолога  Амадея  Борреля  (Borrel  А.).
Рід  Borrelia  входить  у  сімейство  Spirochaetaceae  (по-
рядок  Spirochaetaceae),  яке  крім  борелій  включає  ще
два  роди:  Treponema і Leptospira.  Самостійну  видо-
ву  назву  Borrelia burgdorferi  (рід  Borrelia,  сімейство
Spirochaetaceae)  дано  збуднику  хвороби  в  1984  році
на  честь  імені  автора-відкривача  Віллі  Бургдорфера
(Burgdorfer Willy), американського вченого, який на-
родився та отримав освіту в м. Базелі (Швейцарія) [6].
Сімейство  Spirochaetaceae, рід  Borrelia  включає  зна-
чне  число  збудників  захворювань  людини  і  тварин.
Спірохета Borrelia burgdorferi за формою нагадує што-
пороподібну  звиту  спіраль,  що  складається  з  осьової
нитки,  навколо  якої  розташована  цитоплазма.  Її  до-
вжина — від 11 до 25 мкм, ширина — 0,18–0,25 мкм;
розміри змінюються в різних господарів і при культи-
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Резюме. Огляд літератури присвячений хворобі Лайма (ХЛ), яка відома також як системний кліщовий
бореліоз, Лайм-бореліоз, Lyme disease. На даний час під терміном «хвороба Лайма» розуміють цілу групу
етіологічно самостійних іксодових кліщових бореліозів. Виділено понад 13 геномних груп, що відносяться
до комплексу Borrelia burgdorferi sensu lato. Патогенними для людини на даний час вважають тільки три
види борелій: B.burgdorferi sensu stricto, B.garinii та B.аfzelii. Від виду борелій залежить характер орган-
них уражень у пацієнта. До захворювання на ХЛ схильні дорослі і діти шкільного віку. У дітей також
виділяють три патоморфологічні стадії ХЛ. Діагностика проводиться ступенево: визначення імуногло-
булінів класу М і G методом імуноферментного аналізу, при позитивному тесті — підтвердження ме-
тодом імуноблоту. Описаний клінічний випадок має безперечний інтерес з точки зору пізно вставленого
етіологічного діагнозу, тому що перебіг захворювання був без гострого періоду та за відсутності головної
ознаки — мігруючої еритеми. Етіотропне лікування було розпочато пізно.
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вуванні.  У  морфологічному  відношенні  ці  спірохети
схожі з трепонемами, проте більші за них.

У  даний  час  виділено  понад  13  геномних  груп,
що  відносяться  до  комплексу  Borrelia burgdorferi sensu
lato,  з  них  патогенними  для  людини  вважаються
B. burgdorferi sensu stricto, B.garini, B.afzelii, B.valaisiana,
B.spiel mani, B.lustianiae, B.miyamotoi, B.mayonii. Гено-
типи  Borrelia burgdorferi sensu lato  мають  поверхневі
білки:  OspA,  OspB,  OspC,  OspD,  OspE,  OspF,  OspG,
при  цьому  найбільша  варіабельність  виявляється  у
B.garinii (за OspC — 13 варіантів, за OspA — 7) і B.afzelii
(за  OspC  —  8,  за  OspA  —  2).  Поверхневі  білки  визна-
чають  видову  приналежність  і  є  основними  імуноге-
нами.  Встановлено  й  інші  антигени  борелій:  p83/100,
Р-73, Oms66 (p66), HSP60 (p60), Р58, флагеліну (Р41),
BmpA  (p39),  р30,  р21,  p18,  Osp17,  VlsE,  які  нерівно-
мірно  розподілені  по  земній  кулі.  В  Євразії  виявлені
групи  B.burgdorferi sensu stricto, B.garinii, B.garinii (тип
NT29),  B.afzelii, B.valaisiana (група  VS116),  B.lusitaniae
(група PotiB2), B.japonica, B.tanukii і B.turdae, а в Аме-
риці — групи Borrelia burgdorferi sensu stricto, B.andersonii
(група DN127), 21038, CA55 і 25015 [7–10]. У ряді робіт
були отримані відомості, що B.miyamotoi викликає за-
хворювання,  яке  подібне  до  безеритемної  форми  ХЛ,
але перебігає з набагато більш вираженими інтоксика-
ційним, гарячковим і катаральним синдромами, елева-
цією трансаміназ, лейко-, тромбоцитопенією [11–13].
Автори цих робіт рекомендують виділяти захворюван-
ня,  викликане  B.miyamotoi,  окремо  від  класичної  ХЛ,
що  викликається  групою  Borrelia burgdorferi sensu lato.
Різні  геновиди  комплексу  Borrelia burgdorferi sensu lato
нерівномірно поширені в нозоареалах ХЛ. В Україні на
сьогодні доведена циркуляція 5 геновидів: B.burgdorferi
sensu stricto, B.afzelii, B.garinii, B.valaisiana, A14S.

Результати  досліджень  і  клінічних  спостережень
останніх років дозволяють припускати, що від виду бо-
релій може залежати характер органних уражень у па-
цієнта. Так, отримані дані про існування асоціації між
B.garinii і неврологічними проявами, B.burgdorferi sensu
stricto  і  Лайм-артритом,  B.afzelii  і  хронічним  атрофіч-
ним дерматитом. Отже, спостерігаються відмінності в
клінічній картині перебігу ХЛ у різних нозоареалах цієї
інфекції, які можуть мати в своїй основі генетичну ге-
терогенність комплексу B.burgdorferi. Велика кількість
антигенних детермінант зовнішньої оболонки борелій
схожа  з  іншими  видами  мікроорганізмів,  що  зумов-
лює  наявність  перехрещення  в  імунологічних  реакці-
ях. З огляду на всі ці факти, на даний час під терміном
«хвороба Лайма» розуміють цілу групу етіологічно са-
мостійних  іксодових  кліщових  бореліозів.  Патоген-
ними  для  людини  вважають  тільки  три  види  борелій:
B.burgdorferi sensu stricto, B.garinii і B.аfzelii [14].

До  захворювання  на  ХЛ  схильні  дорослі  і  діти
шкільного  віку.  У  більш  рідкісних  випадках  хворіють
діти раннього віку. Сприйнятливість людини до боре-
лій дуже висока. Патогенез ХЛ вивчений недостатньо
[15].  В  організмі  голодного  кліща  борелії  знаходяться
в епітелії середнього відділу кишечника, де вони роз-
множуються, виходять у гемолімфу, а потім — у слинні

залози. Збудник передається через слину кліща людині
при укусі. Після пенетрації в дерму і виходу борелій у
судини починається гематогенна дисемінація спірохет.
Поширення борелій також може відбуватися лімфоген-
но  і  периневрально  залежно  від  місця  присмоктуван-
ня кліща. Борелії можуть приймати неактивні форми:
сферопласти і L-форми, які при несприятливих умовах
не мають антигенного впливу, а при сприятливих умо-
вах для збудника мають антигенний вплив.

Динаміка  патологічних  процесів  при  ХЛ  характе-
ризується  зміною  запальних  механізмів  на  початку
захворювання на дегенеративно-атрофічні в міру про-
гресування інфекції [16, 17]. Виділяють 3 стадії захво-
рювання [18]:

—  стадія локальної інфекції з розвитком патологіч-
ного процесу в місці проникнення збудника у вигляді
МЕ. У цей період захист організму забезпечується клі-
тинними  і  гуморальними  факторами  неспецифічної
резистентності;

—  стадія  дисемінації  борелій  у  внутрішні  орга-
ни  (нервова  система,  серце,  суглоби  тощо).  Активу-
ється  імунна  система:  на  ранніх  етапах  реалізується
Т-клітинна  імунна  відповідь,  пізніше  включається
В-клітинна відповідь з утворенням антитіл класу M і G;

—  стадія хронічної (пізньої) інфекції, при якій ура-
жаються органи-мішені — шкіра, нервова система, су-
глоби, очі.

Від  зараження  до  прояву  хвороби  проходить  у  се-
редньому 8–12 днів. Потім у 50 % випадків з’являються
ознаки  загальноінфекційного  синдрому,  такі  як  ано-
рексія,  астенія,  субфебрилітет,  у  деяких  випадках  —
нудота  і  біль  у  животі.  Для  першої  стадії  хвороби  ха-
рактерна  поява  МЕ.  МЕ  —  основна  клінічна  ознака
захворювання,  з’являється  через  3–32  дні  у  вигляді
червоної плями або папули на місці укусу кліща. Зона
почервоніння навколо місця укусу розширюється, від-
межовуючись від неураженої шкіри яскраво-червоною
облямівкою. У центрі ураження інтенсивність змін ви-
ражена менше. Розміри еритем можуть бути від декіль-
кох сантиметрів до десятків (3–70 см), проте тяжкість
захворювання не пов’язана з їх розмірами. У місці по-
чаткового  ураження  іноді  спостерігається  інтенсивна
еритема,  з’являються  везикула  і  некроз  (первинний
афект). У межах зовнішньої межі можуть спостерігати-
ся кілька червоних кілець, центральна частина яких із
часом блідне. На місці колишньої еритеми часто збері-
гається підвищена пігментація і лущення шкіри.

У деяких хворих прояви захворювання обмежують-
ся ураженням шкіри в місці укусу кліща і слабо вира-
женими  загальними  симптомами.  У  частини  хворих,
мабуть, гематогенно і лімфогенно, борелії можуть по-
ширюватися  на  інші  ділянки  шкіри,  виникають  вто-
ринні  еритеми,  але,  на  відміну  від  основної,  немає
первинного  афекту.  Можлива  поява  і  інших  шкірних
симптомів:  висип  на  обличчі,  кропив’янка,  скоро-
минущі  точкові  і  дрібні  кільцеподібні  висипання,
кон’юнктивіт.  Шкірні  симптоми  часто  супроводжу-
ються  головним  болем,  ригідністю  м’язів  шиї,  лихо-
манкою, остудом, мігруючими болями в м’язах і кіст-
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ках, суглобах, вираженою слабкістю і стомлюваністю;
рідше  —  генералізована  лімфаденопатія,  біль  у  горлі,
сухий  кашель,  кон’юнктивіт,  набряк  яєчок.  Перші
симптоми захворювання зазвичай слабшають і повніс-
тю  зникають  протягом  декількох  днів  (тижнів)  навіть
без лікування.

Другу стадію пов’язують із дисемінацією борелій від
первинного вогнища в різні органи. Найчастіший про-
яв у цьому періоді хвороби — дисеміновані множинні
еритеми. Зазвичай вони з’являються через 3–5 тижнів
після укусу кліща. Вони нагадують материнську ерите-
му,  але  меншу  в  розмірах.  При  безеритемних  формах
захворювання часто маніфестує з проявів, характерних
для цієї стадії хвороби, і перебігає тяжче, ніж у хворих
із еритемою: з’являються явні ознаки ураження нерво-
вої системи (синдроми серозного менінгіту, менінгоен-
цефаліту і синдроми ураження периферичної нервової
системи:  міалгії,  невралгії,  плексалгії,  радікулоалгії,
неврит  лицьового  нерва,  мононеврити,  полірадікуло-
неврит (синдром Баннварта), мієліт); серця (атріовен-
трикулярна  блокада  I  або  II  ступеня,  іноді  —  повна,
внутрішньошлуночкові  порушення  провідності,  по-
рушення ритму, дифузні ураження серця); очей (увеїт);
минущий біль у кістках, м’язах, сухожиллях, навколо-
суглобових сумках [19–23].

У  III  стадії,  в  терміни  від  декількох  місяців  до  де-
кількох  років  від  початку  захворювання,  можуть
з’являтися  пізні  прояви  ХЛ:  олігоартрит  великих  су-
глобів, хронічний енцефаломієліт, спастичні парапаре-
зи, атаксія, стерті розлади пам’яті, хронічна аксональ-
на  радикулопатія,  поширений  дерматит,  атрофічний
акродерматит і склеродермоподібні зміни шкіри, кера-
тит, ендофтальміт.

У дітей відносно частим місцем присмоктування
кліща є волосиста частина голови (65–70 %). Серед-
ня  тривалість  інкубаційного  періоду  практично  не
відрізняється  від  дорослих  і  становить  приблизно
10–12  днів.  Хлопчики  хворіють  порівняно  частіше
дівчаток.

Типова клінічна картина локальної стадії ХЛ у ді-
тей є поєднанням мігруючої еритеми, грипоподібного
синдрому  і  лімфаденопатії.  Грипоподібний  синдром
спостерігається  у  60–70  %  дітей  і  більш  виражений,
ніж у дорослих. Лихоманка при ХЛ у дітей трапляєть-
ся  частіше,  ніж  у  дорослих,  і  триває  близько  3  днів.
У  70  %  випадків  відзначається  субфебрильна  тем-
пература  тіла.  Підвищення  температури  тіла  до  фе-
брильних цифр може супроводжуватися блюванням і
діареєю. МЕ у дітей при ХЛ з’являється у 70–80 % ви-
падків. Найчастіше МЕ спостерігається на 11-й день
від присмоктування кліща, розміри еритеми варіюють
від 1,5 до 20 см. Збільшення регіонарних лімфовузлів
трапляється більш ніж у 30 % випадків ХЛ. Інколи на
початку хвороби можуть виникати мігруючі артралгії,
герпетичні  висипання,  менінгізм.  Органні  уражен-
ня  в  гострому  періоді  захворювання  спостерігаються
в 1/3 випадків, виникають раніше, ніж у дорослих, у
середньому на 7-му — 10-ту добу. Розвиток хронічної
патології  спостерігається  у  15–20  %  випадків,  часті-

ше у дітей старше 7 років. Так, у підлітків хронізація
процесу відзначалася у 43 % випадків, в той час як у
дітей молодшого віку — тільки у 15 %. Ураження серця
з симптомами кардіопатії може розвинутися у 5–10 %
дітей,  при  цьому  виявляються  ознаки  порушення
провідності на електрокардіограмі (ЕКГ), розширен-
ня  меж  серця,  приглушеність  серцевих  тонів,  систо-
лічний шум, зниження артеріального тиску.

При залученні в патологічний процес нервової сис-
теми при ХЛ у дітей характерне ураження трійчастого і
лицьового нервів, що трапляється від 5–10 до 55 % ви-
падків ХЛ. Парезу м’язів обличчя передують парестезії,
болючість  у  завушній  ділянці,  біль  у  тригерних  зонах
на орбіті, герпетичні висипання на шкірі, катаральний
кон’юнктивіт. У 5–27 % із гострим перебігом ХЛ спо-
стерігається  залучення  в  патологічний  процес  мозко-
вих оболонок із розвитком серозного менінгіту. Моно-
і  полінейропатії  краніальних  і  периферичних  нервів,
менінгіт,  менінгорадикулоневрит  (синдром  Баннвар-
та),  мієлополірадикулоневрит,  радикулопатії  станов-
лять  70–75  %  серед  інших  неврологічних  синдромів.
Рідко  трапляються  гострий  мієліт,  гострий  геміпарез,
атаксія. У маленьких дітей при ураженні нервової сис-
теми  можуть  спостерігатися  неспецифічні  симптоми,
такі як втрата апетиту, нудота. Європейською федера-
цією  неврологічних  товариств  (Federation  of  European
Neuroscience  Societies)  розроблені  такі  критерії  діа-
гнозу  «нейробореліоз»  [24]:  наявність  неврологічної
симптоматики, плеоцитозу в цереброспінальній рідині
(ЦСР), інтратекальних імуноглобулінів до B.burgdorferi.
За  наявності  2  з  3  перерахованих  вище  ознак  можли-
вий  нейробореліоз.  Клінічні  симптоми  порушення
опорно-рухового  апарату  проявляються  у  дітей  при
гострому і підгострому перебігу бореліозу з розвитком
міалгій (65 %), артралгії (25 %), артритів (8,5 %). У дітей
спостерігається  затримка  росту  і  статевого  розвитку.
Для прийняття рішення щодо ранньої антибактеріаль-
ної терапії запропонований клінічний тест для оцінки
ймовірності нейробореліозу — NeBoP score, що має ви-
соку діагностичну цінність — 90 % [25].

Серологічна діагностика повинна проводиться сту-
пенево [26]: визначення імуноглобулінів класу М (IgM)
як мінімум до 2 антигенів  із 3, а  імуноглобулінів кла-
су G (IgG) — як мінімум до 5 із 10 антигенів методом
імуноферментного  аналізу,  що  має  більшу  чутливість
на першому етапі,  і, якщо результат позитивний, під-
твердження  методом  імуноблоту,  що  має  більшу  спе-
цифічність.  IgM  з’являються  першими,  на  2–4-му
тижні після початку інфекції, при цьому пік продукції
антитіл  припадає  на  3–6-й  тиждень  (за  деякими  да-
ними — на 8–10-й тиждень), з подальшим повільним
зниженням. IgG з’являються поступово після 4–6 тиж-
нів  захворювання.  Пік  продукції  IgG  приходиться  на
4–6-й місяць після початку захворювання. Чутливість
визначення антитіл на перших тижнях становить при-
близно 50 %, зі збільшенням до 90 % у процесі перебігу
захворювання. У ЦСР можуть виявлятися специфічні
інтратекальні IgG і IgM. Важливим методом діагности-
ки є визначення індексу інтратекального синтезу анти-
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тіл  (antibody  index,  AI):  співвідношення  концентрації
антитіл  у  плазмі/ЦСР.  Метод  має  високу  чутливість,
особливо у дітей, але з огляду на низьку специфічність
повинен  оцінюватися  в  сукупності  з  іншими  параме-
трами. Для ранньої діагностики використовують тест,
де антигенною детермінантою виступає PepC10 — ін-
варіантний  фрагмент  антигену  OspC,  а  також  визна-
чають IgG до VlsE методом імуноблоту. У Росії зареє-
стрований спосіб серологічного визначення антитіл до
борелій методом імуночопа. Результати, отримані при
використанні  імуночопа,  корелюють  із  даними  при
діагностиці методом імуноблоту, що вказує на можли-
вість використання даного методу в рутинній серодіаг-
ностиці ХЛ [27].

Полімеразна  ланцюгова  реакція  (ПЛР)  викорис-
товується  для  визначення  інфікованості  бореліями
кліщів, однак для рутинної діагностики специфічність
методу  недостатня  [28].  Чутливість  вище  при  дослі-
дженні  синовіальної  рідини  та  біоптатів  шкіри.  ПЛР-
дослідження  може  бути  корисним  для  виявлення  не-
давно  відкритих  генотипів  —  B.miyamotoi і B.mayonii.
У даний час з’являються нові методи діагностики ХЛ:
визначення CXCL13 у ЦСР, enzyme-linked immunospot
assay  (ELISPOT),  тест  трасформації  лімфоцитів  (LTT,
LTT-MELISA), визначення антигенів у сечі, популяції
CD57+/CD3– клітин у крові, виявлення L-форм боре-
лій. Однак діагностична цінність цих методів дослідже-
на недостатньо,  і вони не можуть бути рекомендовані
для рутинної лабораторної діагностики.

Зміни в периферичній крові при ХЛ неспецифічні.
Можливі  помірний  лейкоцитоз,  лімфоцитоз,  нормо-
цитоз,  еозинофілія,  прискорення  швидкості  осідання
еритроцитів  (ШОЕ).  У  біохімічному  аналізі  можливе
підвищення  аланінамінотрасферази  (АЛТ),  аспартат-
амінотрансферази  (АСТ),  лактатдегідрогенази,  креа-
тинкінази. Наявність лабораторних показників актив-
ності запалення не характерна для дітей із ХЛ. У ЦСР
при неврологічних проявах захворювання може визна-
чатися  невисокий  лімфоцитарний  плеоцитоз  у  межах
50–400 × 106/л, нормальна або підвищена концентра-
ція  білка  (до  0,15–0,5  г/л),  підвищення  концентрації
глюкози (вище 0,75 г/л), зниження концентрації хло-
ридів. Санація ліквору відбувається зазвичай за 3 тижні
від  початку  менінгіту.  Перебіг  хвороби  доброякісний,
летальні випадки рідкісні, прогноз сприятливий. Іму-
нітет  при  ХЛ  нестерильний,  можливо  повторне  зара-
ження через 5–7 років.

Опис власного спостереження
Дівчинка А., 14 років. З анамнезу відомо, що дити-

на від першої вагітності. Матері на момент народження
дитини було 25 років, батькові — 26 років, хронічних
захворювань  не  мають.  Вагітність,  зі  слів  матері,  пе-
ребігала  без  особливостей.  Маса  тіла  при  народженні
становила 3150 г, довжина — 52 см, оцінка за шкалою
Апгар  —  6/8  балів.  На  грудному  вигодовуванні  дити-
на перебувала до 1 року. Мешкають у сільській місце-
вості, сім’я займається збором грибів, ягід, трав. Часті
гострі  респіраторно-вірусні  інфекції  (ГРВІ),  ангіни,

перехворіла на кір у 7 років, апендектомія — у 10 ро-
ків. Фізичний та статевий розвиток відповідають віку.
У 12-річному віці знаходилася на стаціонарному ліку-
ванні  в  загальносоматичному  відділенні  зі  скаргами
на  слабкість,  запаморочення,  оніміння  пальців  рук,
лабільність  настрою,  сонливість,  періодично  блюван-
ня,  підвищення  температури  тіла.  З  діагнозом  «веге-
тосудинна дисфункція,  змішана форма» виписана під
спостереження  дільничного  педіатра.  У  14  років  ді-
вчинка надійшла до гастроентерологічного відділення
зі  скаргами  на  нудоту,  періодичне  блювання,  метале-
вий  присмак  у  роті,  біль  у  правому  підребер’ї.  Після
проведеного комплексу обстеження вставлено діагноз
«функціональна  диспепсія».  Через  2  місяці  хвора  по-
скаржилася на рецидивуючий біль у суглобах (колінні,
гомілкові), найбільш часто — у лівому колінному, після
перенесеної ГРВІ тривала субфебрильна температура з
періодичними  підйомами  до  39  °С,  ліве  коліно  збіль-
шилося в об’ємі, рухи обмежені. Хвора госпіталізована
в кардіоревматологічне відділення.

Обстеження.  Загальний  аналіз  крові:  еритроци-
ти  —  3,9  Г/л,  гемоглобін  —  121  г/л,  КП  —  0,9,  лей-
коцити  —  6,6  Т/л,  еозинофіли  —  7  %,  паличкоядер-
ні  —  3  %,  нейтрофіли  —  55  %,  лімфоцити  —  29  %,
моноцити  —  6  %,  тромбоцити  —  240  Т/л,  ШОЕ  —
45  мм/год.  С-реактивний  білок  —  15  г/л  (норма  —
<  5  г/л).  Загальний  аналіз  сечі:  питома  вага  —  1021,
білок  —  негативний,  лейкоцити  —  4–6  у  полі  зору.
Біохімічний  аналіз  крові:  АЛТ  —  0,41  ммоль/г  ×  л,
АСТ  —  0,28  ммоль/г ×  л,  тимолова  проба  —  0,5  од.,
сечовина — 7,42 ммоль/л, креатинін — 82,2 ммоль/л,
глюкоза  —  5,2  ммоль/л,  протромбіновий  індекс  —
89  %.  Тести  на  ревматоїдний  фактор  та  інші  автоан-
титіла (антигерпетичні антитіла, дволанцюгова ДНК,
протеїназа 3, антитіла до мієлопероксидази) показали
негативні  результати.  Вставлено  діагноз  «реактив-
ний  артрит».  Призначено  курс  нестероїдної  проти-
запальної  терапії.  Стан  дещо  покращився.  Виписана
під спостереження дільничного педіатра. Через 1 мі-
сяць стан погіршився: температура тіла до 39 °С, біль
у обох колінних суглобах, які збільшилися в об’ємі за
рахунок набряку, обмеження рухів, міалгії, парестезії,
загальна  слабкість,  періодично  блювання,  головний
біль. Проведені повторні дослідження: загальні аналі-
зи крові, сечі, біохімічні дослідження крові, печінкові
проби, дослідження на автоімунний процес, антитіла
до  герпетичної  групи  вірусів,  вірусів  гепатиту,  дослі-
дження  на  гельмінти,  лямблії,  додатково  проведено
серологічні  дослідження  на  хламідію,  мікоплазму,
ієрсинію,  сальмонелу.  Результати  негативні.  Визна-
чення  специфічних  IgM  у  крові  —  тест  негативний,
IgG — тест сумнівний.  Інструментальні дослідження
(ЕКГ, фонокардіографія, електроенцефалографія, фі-
брогастродуоденоскопія) відхилень не виявили. Хво-
ра оглянута невропатологом, окулістом, кардіологом.
Специфічних відхилень не виявлено.

Пацієнтці  було  виконано  пункцію  обох  колін-
них  суглобів  для  одержання  синовіальної  рідини:
15 мл — із правого коліна, 30 мл — із лівого коліна.
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У пунктаті синовіальної рідини кількість лейкоцитів
становила  5800  кл/мл,  >  50  %  клітинного  складу  —
нейтрофіли.  Методом  ПЛР  виділено  ДНК  борелій,
а  саме  B.burgdorferi sensu stricto.  На  основі  анамнезу
(проживання  в  сільській  місцевості,  часте  відвіду-
вання лісу, навіть за відсутності вказівки на випадок
укусу кліща та наявності патогномонічної ознаки —
МЕ),  перебігу  хвороби,  негативних  результатів  за-
гальноклінічних,  біохімічних,  серологічних,  імуно-
логічних  та  на  підставі  позитивного  ДНК-тесту  (+
B.burgdorferi sensu stricto) виставлено діагноз «хвороба
Лайма. Хронічний перебіг. Середній ступінь тяжко-
сті. Лайм-артрит».

Лікування: амоксицилін по 0,5 тричі на добу впро-
довж 28 діб, лактовіт форте по 1 капсулі двічі на добу,
лімфоміозот  та  траумель  за  схемою,  потім  гепабене,
мульти-табс упродовж одного місяця. Стан дитини за-
довільний, знаходиться під спостереженням, оскільки
після перенесеного бореліозу можуть зберігатися асте-
новегетативні реакції у вигляді порушення сну, гіпер-
збудливості,  емоційної  лабільності.  Даний  стан  оха-
рактеризовано як Post-Lyme-Disease syndromes (PLDS)
і за американськими та європейськими рекомендація-
ми не потребує лікування, якщо раніше була проведена
адекватна антибактеріальна терапія [29].

Наведений клінічний випадок свідчить про те, що
етіологічний діагноз виставлений пізно, тому що пере-
біг захворювання був без гострого періоду та за відсут-
ності головної ознаки — мігруючої еритеми. Етіотроп-
не лікування було розпочато пізно.

Таким чином, при досить глибокому вивченні про-
блеми  діагностики,  профілактики  і  лікування  Лайм-
бореліозу  виявлено,  що  на  сьогодні  відсутня  насто-
роженість лікарів та навичка щодо діагностики даної
патології,  а  також  з  окремих  питань  відсутній  світо-
вий консенсус, що вимагає подальшого вивчення цієї
проблеми.

Конфлікт інтересів. Автори  заявляють  про  відсут-
ність конфлікту інтересів при підготовці даної статті.
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Болезнь Лайма в детском возрасте:
взгляд на проблему и клинический случай

Резюме. Обзор литерaтуры посвящен болезни Лайма (БЛ),
которая известна также как системный клещевой боррелиоз,
Лайм-боррелиоз,  Lyme  disease.  В  настоящее  время  под  тер-
мином  «болезнь  Лайма»  понимают  целую  группу  этиологи-
чески  самостоятельных  иксодовых  клещевых  боррелиозов.
Выделено  более  13  геномных  групп,  относящихся  к  ком-
плексу  Borrelia burgdorferi sensu lato.  Патогенными  для  чело-
века  в  настоящее  время  считают  только  три  вида  боррелий:
B.burgdorferi sensu stricto, B.garinii и B.аfzelii. От вида боррелий
зависит характер органных поражений у пациента. К заболе-
ванию склонны взрослые и дети школьного возраста. У детей

также выделяют три патоморфологические стадии БЛ. Диаг-
ностика  проводится  ступенчато:  определение  иммуноглобу-
линов класса М и G методом иммуноферментного анализа,
при положительном тесте — подтверждение методом имму-
ноблота.  Описанный  клинический  случай  представляет  не-
сомненный  интерес  с  точки  зрения  позднего  установления
этиологического диагноза, так как заболевание протекало без
острого периода и в отсутствие главного признака — мигри-
рующей эритемы. Этиотропное лечение было начато поздно.
Ключевые слова: боррелиоз;  болезнь  Лайма;  дети;  клини-
ческий случай

T.V. Sorokman, P.M. Moldovan
State Higher Education Institution of Ukraine “Bukovinian State Medical University”, Chernivtsi, Ukraine

Lyme disease in childhood:
look at the problem and clinical case

Abstract. Literature review considers  the problem of Lyme di-
sease (LD), also known as systemic tick-borne borreliosis, Lyme
borreliosis. Currently, the term “Lyme disease” refers to the en-
tire  group  of  etiologically  independent  ixodic  tick-borne  borel-
liosis.  More  than  13  genomic  groups  are  identified  that  belong
to the Borrelia burgdorferi sensu lato group. Only three types of
Borrelia  are  currently  considered  to  be  pathogenic  for  humans:
B.burgdorferi  sensu  stricto,  B.garinii  and  B.afzelii.  The  nature
of  organ  lesions  depends  on  the  species  of  Borrelia.  Adults  and
school-age  children  are  prone  to  LD.  Children  also  have  three

clinical  and  pathomorphological  stages  of  LD.  The  diagnosis  is
carried  out  step  by  step:  the  determination  of  M  and  G  immu-
noglobulins  using  enzyme-linked  immunosorbent  assay,  with  a
positive  test — confirmation by  immunoblotting. The described
clinical case is of some interest in terms of late etiological diagno-
sis, since the course of the disease was without acute period and
absence  of  the  main  feature  —  migratory  erythema.  Etiotropic
treatment was started late.
Keywords: borreliosis; Lyme disease; children; clinical сase; re-
view
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