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LYME DISEASE. MODERN ISSUE CONDITION (LITERATURE 

REVIEW). 
 

Nowadays Lyme disease (systemic tick-borne borreliosis, Lyme 

borreliosis) remains one of the most widespread zoonotic diseases with 

inoculable transmission mechanism, with ixodic ticks as carriers and 

Borrelia burgdorferi sensu lato as causative agent. The disease is 

characterized by a staged course and severe damage to various organs 

and systems. 

 In Ukraine, the natural foci of this disease are almost throughout the 

country. Sumy region occupies a leading place in terms of morbidity. In 

Ukraine, the most affected regions are: Kyiv (29.00 cases per 100 

thousand population), Cherkasy (25.4), Vinnitsa (23.9), Sumy (25.89) 

regions and Kyiv city (22.54). Lyme disease is mainly registered in the 

spring-autumn period, this may be due to increased visits to recreation 

areas and seasonal activity of ticks (May–June, September–October). 

Scientific data about etiology, epidemiology, clinical course, 

diagnostics, therapy and disease preventive measures were analyzed.  

It was found that B. burgdorferi s. l. is one of the most widespread 

agents with inoculable transmission mechanism on the European 

continent, including Ukraine. There is no single worldwide conception 

concerning preventive measures, diagnostics and treatment, which 

necessitates further study of this problem. Detection of antibodies to 

B. Burgdorferi s. l. in the human blood serum is not an evidence of 

infection, but testifies previous contact with these pathogens and 

presence of high risk of Lyme disease development. 

To improve the epidemiologic situation concerning Lyme disease it 

is required to study sites of the disease in Ukraine more thoroughly, to 

improve epidemiological surveillance system by creating disease spread 

map for diseases which are transferred by ticks in Sumy region, to plan a 

series of anti-epidemic and preventive measures, which are of practical 

use for population, to prevent asymptomatic disease course and 

chronization. 
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ХВОРОБА ЛАЙМА. СУЧАСНИЙ СТАН ПРОБЛЕМИ (ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ).  
  

В Україні природні осередки цієї хвороби є практично на всій 

території. Сумська область за рівнем захворюваності посідає прові-

дне місце. Найбільш ураженими є: Київська (29,00 випадків на 100 

тис. населення), Черкаська ( 25,4), Вінницька (23,9), Сумська (25,89) 

області та м. Київ (22,54). Переважно хвороба Лайма реєструється у 

весняно-осінній період, це може бути пов’язано зі збільшенням від-

відування зон відпочинку та сезонною активністю кліщів (травень–

червень, вересень–жовтень місяці).  

Проаналізовано сучасні наукові данні про етіологію, епідеміоло-

гію, клінічний перебіг, діагностику, терапію та профілактику захво-

рювання. 

Встановлено, що B. burgdorferi s. l. є одним з найбільш пошире-

них збудників з трансмісивним механізмом передавання, на євро-

пейському континенті, у тому числі і в Україні. Відсутня єдина сві-

това думка з питань профілактики, методів діагностики та лікуван-

ня, що вимагає подальшого вивчення цієї проблеми. Виявлення ан-

титіл до B. burgdorferi s. l. у сироватці крові людей не є доказом 

інфекції, але свідчить про їх контакт з цими патогенами і наявності 

високого ризику розвитку хвороби Лайма. 

Для поліпшення епідемічної ситуації хвороби Лайма необхідно 

більш глибоко вивчати осередки даного захворювання як в Україні, 

вдосконалити систему епідеміологічного нагляду, розробивши кар-

ту поширення хвороб, які передаються через укуси кліщів на Сум-

щині. Спланувати низку протиепідемічних і профілактичних захо-

дів, що мають практичне значення для населення, попередити при-

хований перебіг хвороби та хронізацію. 

Ключові слова: Лайм бореліоз, особливості, етіологія, епідемі-

ологія, клініка, діагностика.  
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Вступ 

Хвороба Лайма (ХЛ) в Україні займає прові-

дне місце серед природно-осередкових інфекцій 

з трансмісивним механізмом передачі збудника, 

пов’язана з іксодовими кліщами. Природні осе-

редки зареєстровані у країнах СНД, Східній Єв-

ропі, Канаді, Австралії, США (досягають до 500 

випадків на 100 тис. населення) [6]. Що до Єв-

ропи, то несприятлива ситуація з ХЛ складаєть-

ся у країнах Прибалтики, Фінляндії, Словенії, 

Польщі, Чехії, Угорщини, (100 випадків на 100 

тис. населення) [7]. 

В Україні природні осередки цієї хвороби 

простягаються по всій лісовій і лісостеповій зоні 

від Східних до Західних кордонів. Фіксація ви-

падків ХЛ та тенденція до її зростання спостері-

гається в усіх регіонах нашої країни [12, 13]. 

Офіційно реєстрація хвороби ведеться з 2000 р., 

але про перші випадки захворювання відомо ще 

з 1994 p. У 2015 р. інцидентність складала 7,96 

на 100 тис. населення, а у 2019 р. вона зросла до 

10,62. Перевищення середнього рівня показни-

ків реєструється у Київській (29,0), Черкаській ( 

25,4), Вінницькій (23,09), Сумській (25,89) обла-
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стях та м. Київ ( 2,54). Пік активності кліщів в 

Україні реєструється в травні, який збільшився 

у 4,23 раза у порівнянні з 2018 р.). Найбільший 

відсоток хворих припадає на працездатне насе-

лення, що призводить до значних збитків дер-

жаві [58]. 

Для того, щоб попередити її розповсюджен-

ня, необхідно вивчити епідеміологічні, клінічні, 

патогенетичні особливості хвороби та знайти 

сучасні шляхи їх вирішення. Оскільки іксодові 

кліщі є переносниками не лише ХЛ але й кліщо-

вого енцефаліту, ерліхіозу, бабезіозу людини і 

тварин, коксієльозу, моноцитарного ерліхіозу та 

гранулоцитарного анаплазмозу людини, необ-

хідно з’ясувати діагностичні особливості, які 

вирізняють ХЛ від інших недуг [10]. 

Мета. Проаналізувати сучасні наукові данні 

щодо епідеміології, клініки, патогенезу, діагно-

стики, лікування, профілактики хвороби Лайма 

та визначити можливі напрямки покращання 

діагностики, лікування хвороби і профілактики 

хвороби. 

Результати та обговорення. Найперші по-

відомлення про системний кліщовий бореліоз 

з'явилися у 1975 р. у США, у штаті Коннекти-

кут, містечку Лайм, де були і проведені перші 

дослідження та де пізніше вона отримала назву 

хвороба Лайма [1]. Але окремі клінічні форми 

ХЛ були описані у науковій літературі ще рані-

ше. Так, наприклад, результати дослідження 

кільцеподібної мігруючої еритеми, яку ми зараз 

розглядаємо як «золотий маркер» первинного 

шкірного вияву хвороби Лайма, були опубліко-

вані у 1910 р. Арвідом Афцеліусом у його робо-

ті «Eritema chronica migrans». Вперше випадки 

хвороби дітей і дорослих були названі як ювені-

льний ревматоїдний артрит. Згодом Аленом 

Стиром у 1997 р. було діагностовано хворобу 

після присмоктування кліщів і поєднання артри-

ту з мігруючою кільцеподібною еритемою [2, 3]. 

Деякі дослідники вважали, що шкірні вияви 

хвороби мають алергічну природу, частина схи-

лялися до думки, що однією з форм кліщового 

енцефаліту є захворювання, які супроводжува-

лись кільцеподібною еритемою після укусу 

кліща. Лише дослідження проведені у 60-х ро-

ках минулого століття К. Г. Уманським (1962 р.) 

та Б. П. Боржеком (1965 р.) довели відсутність 

вірусу кліщового енцефаліту у кліщовій ерите-

мі, що дозволило їм віднести кліщові еритеми 

до захворювань не енцефалітної етіології. При 

проведенні ряду мікробіологічних, імунологіч-

них, клінічних тестів, в яких було взято виді-

лення спірохет від хворих, тварин-господарів та 

інших видів іксодових кліщів у США та у Євро-

пі, дозволило встановити, що спорідненість за 

етіологією хронічної мігруючої еритеми та клі-

щового бореліозу. [1, 2]. 

Завдяки французькому мікробіологу Амадею 

Боррелю рід Borrelia і отримав свою назву. Рід 

Borrelia входить у сімейство Spirochaetaceae, ще 

включає в себе два роди, крім борелій: Trepo-

nema i Leptospira. У 1884 році на честь амери-

канського вченого Віллі Бургдорфера, який на-

вчався у Швейцарії (м. Базель) було надано са-

мостійну видову назву B. burgdorferi [4]. Впер-

ше назва збудника хвороби Лайма B. burgdorferi 

була використана у роботі Jonson R. в 1984 році. 

Відкриття збудника, вивчення клінічних ас-

пектів захворювання дозволило у 1977 р. виді-

лити кліщовий бореліоз в окрему нозологічну 

форму. 

Сімейство Spirochaetaceae, рід Borrelia, охо-

плює значне число збудників інфекції людини і 

тварин. У світі виділено понад 20 геномних 

груп, що відносяться до комплексу 

B. burgdorferi sensu lato. Патогенними для лю-

дини вважають B. burgdorferi sensu strico, B. 

garini, B. Valaisiana, B. afzelii, B. lustianiae, B. 

spiel mani, B. miyamotoi, B. miyoni [11]. 

Форма B. burgdorferi спіралевидна, що скла-

дається з осьової нитки, навколо розміщена ци-

топлазма, її довжина від 11 мкм до 25 мкм і ши-

рина 0,18÷0,25 мкм але розміри можуть дещо 

змінюватися [8, 11]. Життєздатність культиво-

ваних B. burgdorferi може сягати декілька років 

при температурі 70–90° С. Бактерії швидко ги-

нуть під дією УФ опромінення і кип’ятіння, чу-

тливі до дезінфектантів та не існують поза орга-

нізмом хазяїна. В організмі людини борелії мо-

жуть зберігатися до 10 років. 

Антигенна гетерогенність борелій, здатність 

змінювати антигенну структуру, гальмування 

комплемент залежного фагоцитозу, трансфор-

мація у L форму та можливість утворення цист у 

ході інфекційного процесу є чинниками, що за-

безпечують довготривалу персистенцію збудни-

ка та вислизання від імунної відповіді і перехо-

ду у хронічну форму [17]. У морфологічному 

відношенні вони більш схожі з трепонемами 

[15], мають групи поверхневих антигенів Osp A, 

Osp В і Osp С, Osp D, OspE, OspF, OspG, але 

найбільша варіабельність виявляється у B. garini 

(Osp С – 13 варіантів; Osp A – 7), і B. afzelii (за 

Osp С – 8, Osp A – 2).  
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Імуногенами (поверхневими білками) й ви-

значають відмінність окремих штамів. Встанов-

лено і інші антигени борелій: p83/100, 

P-73,Oms66 (P66), HSP60 (p60), P 58, флагеліну 

(Р41), BmpA (p39), Osp17,p 21, p 30, p18, VlsE, 

які розподілені не рівномірно по Земній кулі. В 

Євразії виявляються групи B. burgdorferi sensu 

strico, B. afzelii, B. garini, B. garini ( тип NT29), 

B. valaisiana (група VS 116), B. lustianiae ( група 

PotiB2), B. tanukii, B. Turdae, B. Japonica. В 

Америці це: B. burgdorferi sensu strico, B. 

andersonii (група DN127), CA55, 25015,21038. 

[12, 13]. 

За останні роки при оцінці результатів дослі-

джень та клінічних спостережень можемо при-

пускати що характер органних уражень у паціє-

нта залежний від виду борелій: взаємозв’язок 

між B. burgdorferi sensu stricto і Лайм-артритом, 

B. garinii і неврологічною клінікою, B. afzelii з 

хронічним атрофічним дерматитом. У різних 

нозоареалах цієї інфекції, що можуть мати у 

своїй основі генетичну гетерогенність комплек-

су B. Burgdorferi, спостерігаються деякі відмін-

ності у клінічній картині перебігу хвороби Лай-

ма. Велика кількість видів антигенів у зовнішній 

оболонці борелій, які схожі з антигенами інших 

мікроорганізмів, зумовлює наявність перехрес-

них імунологічних реакцій [18]. 

Деякі автори пропонують виділити захворю-

вання, спричинене B. miyamotoi, окремо від 

хвороби Лайма, що викликається групою B. 

burgdorferi sensu lato. Патогенність B. 

miyamotoi, виділеної з кліщів I. persulcatus і іде-

нтифікованої в Японії у 1995 р., як невідомий 

вид, належить до групи збудників поворотних 

гарячок, пізніше B. miyamotomi була виявлена у 

кліщах виду I. ricinus і I. persulcatus у Німеччині, 

Швеції, Естонії, Словенії, Польщі, а також у 

кліщах I. pacificus і I. scapularis – у США. Неду-

га, яка викликається B. miyamotoі, за клінічною 

симптоматикою подібна до безеритемної форми 

Лайм-бореліозу та характеризується виразнішим 

інтоксикаційним, гарячковим, больовим та ас-

тено-вегетативним синдромами, підвищенням 

активності трансаміназ, лейко- та тромбоцито-

пенією [14, 15]. 

В Україні циркулюють 5 геновидів борелій: 

B. burgdorferi sensu strico, B. garini, B. Valaisiana, 

B. afzelii, , B. A14S. Але патогенними для люди-

ни є три види борелій: B. burgdorferi sensu strico, 

збудник класичної американської хвороби Лай-

ма, який розповсюджений також у Європі; B. 

garini та B. afzelii мають євразійські ареали [ 18]. 

При цьому один й той же кліщ може містити два 

та більше збудника, що створює умови для роз-

витку мікст-інфекції. 

Захворюваність на ХЛ характеризується се-

зонністю, яка триває з травня по вересень [8, 9, 

19]. На сьогодні досліджено та підтверджено 4 

головних шляхи передачі збудника хвороби: 

трансмісивний (через присмоктування кліща), 

контактний (контамінація випорожненнями або 

частинками тіла кліща), аліментарний (при спо-

живанні сирого козячого, рідше коров’ячого 

молока), трансплацентарний [5, 9]. Життєвий 

цикл більшості видів іксодових кліщів зазвичай 

триває 2 роки [8]. В природі резервуаром інфек-

ції B. burgdorferi s. l. являються миші і птахи, у 

яких даний мікроорганізм не викликає захворю-

вання. Теплокровні тварини, зокрема олені, со-

баки, лисиці та ін., відіграють важливу роль у 

життєвому циклі кліщів роду Ixodes. Личинки 

кліщів частіше паразитують на дрібних гризу-

нах, німфи і статевозрілі особини – в основному 

на лісових тваринах, при цьому значна епідемі-

ологічна роль у розповсюдженні іксодових клі-

щів належить собакам [8, 9]. 

Сприятливість людини до борелій дуже ви-

сока. До групи ризику відносяться особи праце-

здатного віку (30–60 років), при цьому відсоток 

жінок, що хворіють найвищий, 10 % від загаль-

ної кількості хворих становлять діти (рідше 

хворіють діти раннього віку)[9].  

Дослідники з Університету Масарика у Брно 

(Чехія), провели дослідження, які засвідчили: 

кліщі полюбляють людей з групою крові А(II) 

(36 % випадків), найменше – з групою B(III) 

(15 %). Ті, у кого група крові 0(I) або AB(IV), 

можуть, звичайно, стати жертвою цих паразитів, 

проте – згідно з дослідженнями – вони не є ба-

жаним об’єктом нападу кліщів [56]. 

На даний час патогенез хвороби Лайма ви-

вчений недостатньо. В організмі голодного клі-

ща борелії містяться у епітелії середнього відді-

лу кишечника, там відбувається розмноження з 

виходом спочатку в гемолімфу, а потім у слинні 

залози. Інфікування людини відбувається при 

присмоктуванні кліща, через його слину. Про-

никнення у дерму і виходу борелій в судини 

являється початком гематогенної дисемінації 

спірохет. Збудник поширюється лімфогенно і 

периневрально, у залежності від місця присмок-

тування кліща. Борелії можуть набувати неак-

тивної форми: сферопласти і L-форми, при 

сприятливих умовах для збудника можуть мати 

антигенний вплив [21]. 
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Унікальність патогенезу інфекції 

B. burgdorferi s. l. у людському організмі обумо-

влена декількома взаємопов'язаними факторами: 

складним життєвим циклом мікроорганізму, у 

якого відбувається зміна біотичних середовищ 

існування: гризуни / птахи > кліщ (яйце > лярва 

> німфа > імаго) > тварини / людина; високою 

часткою плазмодійної генетичної інформації; 

здатністю до дисемінації і персистування; відсу-

тністю феномена токсиноутворення; патоген-

індукованим (антигенна мімікрія) автоімунним 

процесом; генетично детермінованою реакцією 

імунної системи людини [8].  

Існує 3 стадії хвороби Лайма. 1-ша – або ста-

дія локальної інфекції (еритемна, первинне на-

копичення збудника), яка характеризується роз-

витком патологічного процесу у місці проник-

нення збудника у вигляді мігруючої еритеми, 

яка може і не мати кільцеподібну форму, але є 

достовірним клінічним маркером бореліозу. За 

рахунок захисної запальної реакції макрооргані-

зму борелії можуть елімінувати, а саме захво-

рювання на цьому етапі – завершитися. Але у 

цей період захист організму забезпечують клі-

тинні і гуморальні фактори неспецифічної рези-

стентності, які не здатні справитися з бактерією, 

особливо зі стійкими штамами, що призводить 

до прогресування захворювання та переходу 

його до наступної стадії дисемінації [8, 17]. 

2-га стадія – дисемінації борелій, від місця 

потрапляння збудника із током лімфи і крові у 

внутрішні органи, суглоби, лімфатичні вузли, а 

потім, навіть, і в мозкові оболонки. Судинні 

реакції у місці запалення створюють сприятливі 

умови для проникнення збудника у кров’яне 

русло або їх рух через ендотеліальні клітини 

шляхом прямої пенетрації у просвіт судини. 

Активація імунної системи проходить на ранніх 

етапах з реалізації Т-клітинної імунної відпові-

ді, а пізніше залучається В-клітинна відповідь з 

утворенням специфічних імуноглобулінів IgM 

(у період з 3 до 6 тижня) та IgG (підвищуються 

поступово протягом місяців та років) [17]. 

На 3-ій стадії хронічної (пізньої) інфекції 

(персистуюча, автоімунна, стадія органних ура-

жень) вражаються органи-мішені – шкіра, нер-

вова система, суглоби, очі. На цій стадії інфек-

ційного процесу спостерігається підвищення 

індексу стимуляції лімфоцитів крові, їх пролі-

ферація та збільшення окремих клонів клітин 

(Т-супресори, Т-хелпери, сенсибілізовані до 

більшості білків борелій) [17, 22, 23]. Збільшен-

ня IgM та IgG до збудника спостерігаємо за ра-

хунок наростання числа функціональної актив-

ності В-лімфоцитів. Це підтверджує можливість 

перехресної реакції імунної системи з антигена-

ми мікробної клітини та макроорганізму, вна-

слідок чого формується (утворюється) автоіму-

нний механізм патологічних змін в органах та 

довготривала персистенція збудника у тканинах 

та міжклітинних просторах [17, 24]. У наступ-

ному прогресуванні захворювання цей механізм 

відіграє важливу роль у патогенезі Лайм-

бореліозу. 

Від інфікування до маніфестації хвороби 

проходить у середньому 8–12 днів. Клінічно, 

локалізована стадія ранньої інфекції, у 50 % 

супроводжується швидкою втомлюваністю, за-

гальним нездужанням, помірним головним бо-

лем, запамороченням, порушенням сну, підви-

щеною дратівливістю, мігруючими болями у 

м’язах, кістках, суглобах, у деяких випадках 

нудотою та болями у животі, рідше генералізо-

ваною лімфаденопатією, болем у горлі, кашлем, 

набряком яєчок. Для цієї стадії характерно ви-

никнення мігруючої еритеми (erythema migrans) 

(МЕ). МЕ являється основною клінічною озна-

кою захворювання. З’являється через 3–32 дні у 

вигляді червоної плями або папули на місці уку-

су кліща, у центрі ураження інтенсивність зміни 

менш виражена. Розміром 0,5–1см, що збільшу-

ється на 0,5 см/добу і може сягати 15–20 см 

(проте ступінь тяжкості захворювання не 

пов’язаний з їх розмірами), овальної чи округлої 

форми з чіткими, яскравими, інколи піднятими 

над рівнем здорової шкіри краями. На місці по-

чаткового ураження іноді спостерігається ери-

тема, з’являються везикула і некроз (первинний 

афект). У межах зовнішньої межі можемо бачи-

ти кілька червоних кілець, центральна частина 

яких із часом блідне. На місці колишньої ерите-

ми часто зберігається пігментація і лущення 

шкіри, тому хворі часто скаржаться на помірний 

свербіж та локальний дискомфорт. Можливе 

виникнення інших симптомів ураження шкіри: 

висипань на обличчі, кропив’янки, скоромину-

чих точкових і дрібних кільцеподібних, 

кон’юнктивіту. Перші симптоми недуги посту-

пово починають зникати протягом декількох 

днів (тижнів) навіть без лікування [17, 25]. 

Друга стадія – це дисемінована стадія ран-

ньої інфекції, її пов’язують із дисемінацією бо-

релій від первинного вогнища у різні органи, 

вона характеризується переважним ураженням 

нервової, серцево-судинної систем, шкіри, суг-

лобів, очей. Найчастіший вияв цього періоду 
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захворювання це поява дисемінованих множин-

них еритем, через 3–5 тижнів після укусу кліща. 

У хворих на безеритемні форми захворювання 

часто перебігає тяжче. З боку нервової системи 

з’являються синдроми серозного менінгіту, ме-

нінгоенцефаліту; неврит лицьового нерва, мо-

ноневрити, полірадікулоневрит, мієліт; синдро-

ми ураження периферичної нервової системи 

(міалгії, невралгії, радікулоалгії). При ураженні 

ССС це атріовентрикулярна блокада I або II 

ступеня, порушення ритму, внутрішньошлуноч-

кові порушення провідності, дифузні ураження 

серця. При ураженні очей – увеїт. Хворі відмі-

чають біль у кістках, м’язах, сухожиллях, на-

вколосуглобових сумках [26–28]. 

Третя стадія, яка від початку захворювання 

може тривати від декількох місяців до декількох 

років, характеризується хронічним безперерв-

ним або рецидивуючим перебігом із переважан-

ням ураженням суглобів, шкіри, нервової сис-

теми, та виявляється олігоартритом великих 

суглобів, хронічним енцефаломієлітом, спасти-

чними парапарезами, атаксією, стертими розла-

дами пам’яті, хронічною аксональною радику-

лопатією, поширеним дерматитом, атрофічним 

акродерматитом і склеродермоподібними змі-

нами шкіри, кератитом, ендофтальмітом. Часто 

реєструється при безеритемній формі захворю-

вання [29–31].  

При залученні в процес нервової системи 

при ХЛ на різних стадіях її перебігу під час гос-

трого періоду захворювання у більшості випад-

ків спостерігаються неврологічні ознаки ура-

ження центральної (основними формами є мені-

нгіт та менінгоенцефаліт) [9] та периферичної 

частини нервової системи (можна описати дво-

ма синдромами – алгічним та аміотрофічним). 

Ряд дослідників вказують на значний відсоток 

(30 %) невритів лицьового нерва, які пов’язують 

з ураженням VII пари черепних нервів. Так, D. 

Hyden досліджуючи етіопатогенез ізольованого 

лицьового невриту у 147 хворих, встановив, що 

у 11 % випадків причиною захворювання стала 

В. burgdorferi. Антибіотикотерапія у цих хворих 

забезпечила стійкий регрес неврологічної симп-

томатики [32]. 

У хронічному періоді недуги ураження 

центральної та периферичної нервової системи 

характеризуються схожою симптоматикою: су-

проводжується енцефалопатією, енцефалітом, 

енцефаломієлітом, цереброваскулярним нейро-

бореліозом, хронічною радікулонейропатією, 

полінейропатією. Діагностика нейробореліозів є 

досить проблемною. Європейською Федерацією 

Неврологічних Товариств (EFNS) розроблені 

критерії діагнозу «Нейробореліозу»: наявність 

неврологічної симптоматики, плеоцитозу у це-

реброспінальній рідині (ЦСР), інтратекальних 

імуноглобулінів до B. burgdorferi. При наявності 

2 з 3 перерахованих вище ознак можливо діаг-

ностувати нейробореліоз [35]. 

Дослідники з Швеції (Skogman et al.) запро-

понували клінічний тест, який зможе оцінити 

ймовірності нейробореліозу у дітей – NeBoP 

score, який має високу діагностичну потужність 

( 90 %) і корисний для прийняття рішення про 

курс ранньої антибактеріальної терапії [36]. 

Також є повідомлення, в яких обговорюється 

теорія спірохетозної інфекції при розсіяному 

склерозі. Клінічно підтвердження цієї теорії 

показало, що рання антибіотикотерапія мала 

позитивний ефект у 70 % хворих. А у результаті 

застосування протиспірохетозної терапії препа-

ратом срібла у деяких випадках розсіяного 

склерозу, вдавалося досягти тривалої ремісії 

захворювання [33]. 

Окремі дослідження присвячені ролі борелій 

у розвитку хвороби Альцгеймера, що є однією з 

форм пресинільної деменції. Так, авторами було 

встановлено наявність спірохет у сироватці та 

лікворі у 13 пацієнтів із 14 обстежених з хворо-

бою Альцгеймера [34].  

Епідеміологічний анамнез захворювання і 

клінічні симптоми, мають важливе значення у 

діагностиці хвороби Лайма. Можливе встанов-

лення клінічного діагнозу на підставі факту 

присмоктування кліща або прибуття з неблаго-

получної території, перебування у лісовій зоні 

ендемічного району, та наявності первинного 

афекту – мігруючої еритеми (достовірним кліні-

чний діагноз може вважатися лише при наявно-

сті мігруючої еритеми, при цій формі захворю-

вання не вимагається серологічного підтвер-

дження) та при наявності інтоксикаційного син-

дрому протягом місяця після присмоктування 

кліща [5].  

Основними методами діагностики Лайм-

бореліозу є лабораторна верифікація бореліозної 

інфекції, яка допомагає прийняти рішення у 

більш складному випадку захворювання.  

Серологічна діагностика повинна проводи-

тися згідно двоступеневим критеріям, розробле-

ним Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC) і погодженими на Другій національній 

конференції з серологічної діагностики хвороби 

Лайма. Даний підхід полягає в застосуванні 
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імуноферментного аналізу (ІФА), який більш 

чутливий на першому етапі, і, якщо результат 

позитивний, підтверджуємо методом імунобло-

ту, що має більшу специфічність. За рекоменда-

ціями, чинними у США для підтвердження діаг-

нозу повинні бути виявлені імуноглобуліни кла-

су М (IgM) як мінімум до 2-х антигенів з 3, а 

імуноглобуліни класу G (IgG) – до 5 з 10 [37]. 

IgM з'являються першими, на 2–4 тижні від по-

чатку хвороби, пік продукування антитіл припа-

дає на 3–6 тиждень (в деяких данних на 8–10 

тиждень), з подальшим повільним зниженням. 

IgG з'являються поступово з 4–6 тижня недуги, 

пік припадає на 4–6 місяць після початку захво-

рювання. Гуморальна імунна відповідь може 

бути представлена антитілами більш ніж до 

двадцяти антигенів B. burgdorferi. Близько 50 % 

становить чутливість визначення антитіл на пе-

рших тижнях, зі збільшенням до 90 % у пода-

льшому [37]. У спинно-мозковій рідині (СМР) 

можуть з’являтися специфічні інтратекальні IgG 

і IgM, при нейробореліозі у 80 % випадків вони 

визначаються через 2 тижні після присмокту-

вання, у 100 % вже після 7 тижнів. Одним з ва-

жливих методів діагностики є визначення індек-

су інтратекального синтезу антитіл (antibody 

index, AI), що полягає у співвідношенні СМР/ з 

концентрацією антитіл у плазмі . Цей метод ха-

рактеризується високою чутливістю, особливо у 

дітей, але повинен оцінюватися разом з іншими 

параметрами через на низьку специфічність 

[38]. 

У деяких роботах [44] було показано, що ви-

користання у якості критерію позитивного ре-

зультату наявність IgG до VlsE методом імуноб-

лоту замість критеріїв CDC здатне збільшити 

чутливість тесту на ранніх стадіях хвороби 

Лайма. Перевагою цього методу є виявлення 

специфічних антитіл до певних антигенів збуд-

ника, цей метод дозволяє встановити роль окре-

мих антигенів у формуванні імунної відповіді на 

певній стадії інфекції. Недоліками є мала інфо-

рмативність цього методу на ранніх стадіях за-

хворювання. Його доцільно використовувати 

для оцінки ефективності проведеного лікування. 

Розробка тесту, де антигенною детермінантою 

виступає PepC10 ( інваріантний фрагмент анти-

гену OspC) також може бути використана для 

ранньої діагностики Лайм-бореліозу [39]. 

Необхідно зауважити, що в останні роки біо-

хіміками Нью-Йоркського університету Стоні-

Брук розроблено новий експрес-метод діагнос-

тики кліщового бореліозу, тест названий 

PreVue. Метод заснований на знаходженні у 

крові пацієнта антитіл до збудника, що виявля-

ються за допомогою генетичних маркерів. По-

зитивні результати виявлялися у 53 % хворих у 

доклінічній стадії ХЛ, у 70 % обстежених з ви-

раженою клінічною картиною хвороби і у 100 % 

випадків на пізніх стадіях. Хибнопозитивних 

реакцій при проведенні тесту виявлено не було. 

На жаль, цей тест ще не набув широкого поши-

рення, в тому числі і у нас в Україні [57]. 

Методом полімеразної ланцюгової реакції 

(ПЛР) можемо визначити інфікованість борелі-

ями кліщів та виявити специфічні ділянки ДНК 

борелій у шкірному біоптаті, крові, сечі, цереб-

роспинальній та суглобовій рідинах. У біопта-

тах шкіри, хворих з МЕ або акродерматитами, 

або синовіальної рідини у пацієнтів з Лайм-

артритами, ДНК виявляється у 50–75 %, більш 

чутливий при дослідженні синовіальної рідини. 

ПЛР-дослідження може бути корисним для ви-

явлення нещодавно відкритих генотипів B. 

miyamotoi и B. mayonii [37]. 

У даний час з'являються нові методи діагно-

стики Лайм-бореліозу: enzyme-linked 

immunospot assay (ELISPOT), визначення 

CXCL13 у СМР, тест трансформації лімфоцитів 

(LTT, LTT-MELISA), визначення антигенів у 

сечі, популяціях CD57 + / CD3- клітин у крові, 

виявлення L-форм борелій [39, 41]. Але діагнос-

тична цінність цих методів не доведена. 

Використання мікроскопічного методу, при 

якому досліджують гемолімфу кліща, шкірний 

біоптат, синовіальну оболонку суглоба та лік-

вор, ендокард, за допомогою сріблення борелій, 

не дає високої достовірності отриманих резуль-

татів [42]. 

У СМР при неврологічних ознаках захворю-

вання визначається не високий лімфоцитарний 

плеоцитоз, підвищення концентрації глюкози та 

білку, зниження концентрації хлоридів [43]. У 

загальному аналізі крові зміни не значні, мож-

ливий помірний лейкоцитоз, лімфоцитоз, еози-

нофілія та прискорення ШОЕ. У біохімічному 

аналізі крові не значне збільшення вмісту у кро-

ві трансаміназ, креатинкінази, лактатдегідроге-

нази [55]. 

На даний момент є різні рекомендацій IDSA 

(Infectious Diseases Society of America), ILADS 

(The International Lyme and Associated Diseases 

Society) та вітчизняних дослідників, з діагнос-

тики, лікування та профілактики хвороби Лай-

ма. Для етіотропного лікування недуги викорис-

товують антибіотики чотирьох фармакологічних 
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груп: пеніциліни, тетрацикліни (у дітей старше 

8 років), цефалоспорини (третього і четвертого 

поколінь) і макроліди [45–47].  

Лікування Лайм-бореліозу має бути компле-

ксним та включати етіотропну та патогенетичну 

терапію, але єдиний підхід до антибактеріальної 

терапії на сьогодні відсутній і застосування ан-

тибіотиків широкого спектру дії різних фарма-

кологічних груп, не дає можливості сформулю-

вати остаточні рекомендації щодо вибору конк-

ретного етіотропного засобу та схеми його ліку-

вання [46, 48, 49]. 

Застосування антибіотикотерапії на ранній 

стадії захворювання зменшує ризик розвитку 

вторинної еритеми, порушень з боку серцево-

судинної та нервової системи, опорно-рухового 

апарату, та у подальшому має сприятливий пе-

ребіг даної патології [45, 50, 51]. У першу ста-

дію ХЛ при ураженні шкіри за даними рекомен-

дацій IDSA, ILADS та вітчизняних дослідників, 

слід застосовувати препарати тетрациклінового 

ряду – доксициклін, у рекомендованій дозі 200 

мг на добу протягом – 14–21 день (IDSA), 10–21 

день (ILADS), 10–14 днів (вітчизняні та російсь-

кі рекомендації). З групи пеніцилінів рекомен-

довано приймати амоксицилін; у групі цефалос-

поринів – цефтріаксон та цефуроксим; з групи 

макролідів – азитроміцин та кларитроміцин. 

Згідно з рекомендаціями ILADS при ураженні 

нервової системи (гострий менінгіт, неврит шкі-

рних гілок нервів) доцільно використовувати 

цефтріаксон 2 г внутрішньовенно протягом 14 

днів та доксициклін 0,2 г 1 раз на день перора-

льно. На стадії дисемінації захворювання, згідно 

цих рекомендацій, слід застосовувати препарати 

групи: тетрациклінів (доксициклін), пеніцилінів 

(амоксицилін, амоксиклав, міноциклін), цефало-

споринів (цефуроксим, цефтріаксон), макролідів 

(азитроміцин, кларитроміцин). На стадії персис-

тенції до складу етіотропної терапії при ура-

женнях ЦНС, опорно-рухової та серцево-

судинної системи доцільно залучати – цефтріак-

сон. Однак немає даних про найефективніші 

режими терапії. Проведені дослідження не ви-

явили відмінностей при різних режимах трива-

лості і дозування [37]. Крім того, порівняння 

доксицикліну (пероральне введення) і цефтріак-

сону (внутрішньовенне введення), що застосо-

вується 14-денним курсом, не виявило різниці у 

ефективності лікування [39]. 

Летальність спостерігаються рідко, в основ-

ному хвороба характеризується доброякісним 

перебігом, прогноз сприятливий. Імунітет при 

ХЛ нестерильний, відбуваються повторні випа-

дки зараження через. Після перенесеної захво-

рювання можуть зберігатися астеновегетативні 

реакції (порушення сну, гіперзбудливості, емо-

ційної лабільності), це стан, який не вимагає 

лікування, якщо раніше був проведений курс 

антибіотикотерапії. Цю патологію характеризу-

ють як «Post-Lyme-Disease syndroms» ( PLDS) і 

за Американськими та Європейськими рекомен-

даціями (за винятком спільнот ILADS і DBG), 

[43, 52]. 

До неспецифічної профілактики ХЛ можна 

віднести методи, що містять захист людини від 

присмоктування кліща. Рекомендації Націона-

льної служби здоров’я Великобританії (NHS): 

прикривайте шкіру одягом; штани заправляйте в 

шкарпетки; збризніть одяг засобом, який відля-

кує комах (репелентом); намагайтесь ходити 

лише стежками там, де це можливо; одягайте 

одяг світлих кольорів, так кліща буде легше по-

мітити [52]. 

Антибіотикопрофілактика Лайм-бореліозу 

це лікування інфекції ще у періоді інкубації. Так 

ми можемо значно зменшити курси та дози пре-

паратів, ніж при клініці даної недуги. В інкуба-

ційному періоді кількість борелій значно менша 

та ефект від антибіотикотерапії значно вищий, 

коли встановлено інфікування самого кліща 

збудником [47–49]. 

У більшості випадків дослідження кліща 

(методами темнопольної мікроскопії та ПЛР) не 

проводять, тому сам факт присмоктування клі-

ща є підставою до звернення за медичною до-

помогою до лікаря-інфекціоніста та проведення 

курсу антибіотикопрофілактики [53, 57]. Але 

існують роботи, у яких превентивне лікування 

не рекомендують, тому що менш ніж 5 % підт-

верджених присмоктувань кліща призводять до 

розвитку інфекційного процесу. При спостере-

женні пацієнтів з присмоктуванням кліщів ви-

явлені випадки сероконверсіі без розвитку неду-

ги у випадках присмоктування не контамінова-

них (за даними ПЛР) кліщів. Відомі також ви-

падки розвитку хвороби при присмоктуванні не 

заражених кліщів. Ці дані вимагають подальших 

досліджень у напрямку профілактики даного 

захворювання [53]. 

Для екстреної антибіотикопрофілактики 

хвороби Лайма за рекомендаціями ІDSA, ІLADS 

та вітчизняних дослідників пропонується приз-

начення антибіотиків таких груп: пеніцилінів 

(амоксицилін та комбінований амоксицилін з 

клавулановою кислотою, тривалість курсу 5–14 
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діб, в дозах 500 мг та 625 мг – 3 рази на добу), 

тетрациклінів (доксициклін 100–200 мг/день, 

тривалість курсу 5–7 діб), цефалоспоринів (цеф-

тріаксон у дозі 2 г на день протягом 5–7 діб; 

цефіксим у дозі 400 мг на добу протягом 10–14 

діб), які високоефективні при лікуванні маніфе-

стних форм захворювання [48, 49]. 

Вакцина від Лайм-бореліозу «LYMErix» бу-

ла розроблена «Glaxo Smith Kline» (Великобри-

танія), ліцензована FDA у 1999 року, і містила в 

собі рекомбінантний OspA антиген і гідроксид 

алюмінію. У цей же час була розроблена подіб-

на OspA-вакцина «Pasteur Merieux Connaught» 

(Франція) [54]. Але через малий попит на ці ва-

кцини, їх виробництво було припинено. На да-

ний час в Україні вакцинація відсутня. 

 

Висновки  

1. B. burgdorferi s. l. є одним з найбільш по-

ширених збудників з трансмісивним механізмом 

передавання, на європейському континенті, у 

тому числі і в Україні. При поглибленому ви-

вченні хвороби Лайма відсутня єдина світова 

думка з питань: профілактики, методів діагнос-

тики та лікування, що вимагає подальшого ви-

вчення цієї проблеми. 

2. Виявлення антитіл до B. burgdorferi s. l. у 

сироватці крові людей не є доказом інфекції, але 

свідчить про їх контакт з цими патогенами і ная-

вності високого ризику розвитку хвороби Лайма. 

3. Для покращання епідемічної ситуації 

хвороби Лайма потрібно більш детально вивча-

ти осередки даного захворювання, вдосконалити 

систему епідеміологічного нагляду, розробивши 

карту розповсюдження хвороб, які передаються 

через укуси кліщів. 

 

Перспективи подальших досліджень 

Розробивши карту поширення інвазованих 

кліщів, можна впровадити низку протиепідеміч-

них і профілактичних заходів, це матиме прак-

тичне значення для попередження інфікування, 

виявлення прихованого перебігу та хронізації 

хвороби. 
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