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Иксодовые клещевые боррелиозы – 
современное состояние проблемы
Д.С.Сарксян

Ижевская государственная медицинская академия, Ижевск, Российская Федерация

В 1995 г. в Японии из клещей I. persulcatus была выделена ДНК нового вида боррелий, получившая название Borrelia 
miyamotoi. Молекулярно-генетический анализ показал принадлежность этого микроорганизма к группе возбудителей 
возвратных лихорадок. Позднее этот микроорганизм был найден в иксодовых клещах во Франции, Германии, Швеции, 
Северной Америке, Эстонии, Словении, Польше, России. В 2003 г. впервые в мире ДНК B. miyamotoi была выделена 
из крови 25 больных безэритемной формой болезни Лайма в г. Ижевске и в последующем описана ее клиническая 
картина. И хотя среди отечественных ученых до сих пор продолжаются споры о патогенности Borrelia miyamotoi для 
человека, поиск больных этой «новой» инфекцией уже начат в США и Европе. Цель обзора – ознакомить читателей 
с итогами почти 20-летнего исследования эпидемиологии и клинической картины этого заболевания, наметить воз-
можные перспективы в ее дальнейшем изучении. 
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Ixodes tick borreliosis – current state of problem
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In 1995 in Japan from ticks I. persulcatus was allocated a new species of Borrelia DNA, called Borrelia miyamotoi. Molecular 
genetic analysis showed that the microorganism belonging to the group of pathogens recurrent fevers. Later this organism was 
found in Ixodes ticks in France, Germany, Sweden and North America, Estonia, Slovenia, Poland, Russia. In 2003 the world's 
first DNA B. miyamotoi was isolated from the blood of 25 patients with Lyme disease in Izhevsk and later described her clinical 
picture. And although some of our scientists are still ongoing debate about the pathogenicity of Borrelia miyamotoi for human 
patients find this «new» infection has already begun in the US and Europe. The purpose of the review – to acquaint readers 
with the results of nearly 20-year study of the epidemiology and clinical presentation of the disease, identify possible prospects 
for further examination.
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 Возбудители боррелиозных инфекций  
и их характеристика
Род Borrelia входит в семейство Spirochaetaceae, включаю-

щее еще два рода: Treponema (возбудитель сифилиса) и 
Leptospira (возбудитель лептоспироза). Сами Borrelia при 
этом представляют разнородную популяцию различных ви-
дов микроорганизмов и подразделяются на две большие 
подгруппы [1–6]:

1) возбудители возвратной лихорадки (клещевой (КВЛ) и 
вшивой (ВВЛ): B. recurrentis, B. duttoni, B. parkeri, B. turicatae, 
B. hermsii, B. miyamotoi sp. nov и т.д. Возбудители этой группы 
встречаются в зоне теплого и влажного климата, переносятся 
аргасовыми клещами рода Ornithodoros (клещевые возврат-
ные лихорадки) либо Pediculus humanus – платяной вошью 
(вшивые возвратные лихорадки). Несмотря на вы сокую за-
болеваемость возвратными лихорадками в ряде сопредель-
ных с Россией государств, у нас в стране эти заболевания до 
последнего времени практически не встре чались;

2) возбудители Лайм-боррелиозов (БЛ): B. burgdorferi 
sensu stricto, B. garinii, B. afzelii, B. lusitaniаe, B. valaisiana, 
B. ndersonii, B. bissettii, B. japonica, B. tanukii, B. turdi, B. inica. 
Эти возбудители широко распространены в странах уме-
ренного климата Северного полушария (в т.ч. и в России), 
переносятся иксодовыми клещами, основными хозяевами 
их являются грызуны, птицы и ящерицы. Патогенными для 
человека в настоящее время считают только три вида бор-
релий этого комплекса: B. burgdorferi sensu stricto, B. garinii, 
B. afzelii.

Гомология геномной ДНК у боррелий – возбудителей воз-
вратной лихорадки и Лайм-боррелиозов – составляет 
от 30 до 44%, этот феномен затрудняет межгрупповую серо-
логическую диагностику с использованием традиционной 
реакции иммуноферментного анализа (ИФА) [6]. 

Морфологически боррелии – грамотрицательные спира-
левидные микроорганизмы, длиной 8,0–30,0 мкм и шириной 
0,2–0,5 мкм, окрашиваются анилиновыми красителями, под-
вижны. Из особенностей можно отметить относительно не-
полноценный геном – эти возбудители не способны к синте-
зу всех необходимых для жизнедеятельности метаболитов 
(аминокислот, нуклеотидов, АТФ), их гены кодируют мини-
мальный набор белков, необходимый для поддержания 
репро дукции. Боррелии – строгие анаэробы и крайне требо-
вательны к условиям культивирования, что обуславливает 
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необходимость использования обогащенных питательных 
сред (жидкая среда Barbour-Stoenner-Kelly). In vitro боррелии 
чувст вительны к большинству антибиотиков, за исключени-
ем рифампицина и сульфаниламидов [5, 7–9].

Помимо хромосомной структуры боррелии имеют кольце-
вые и уникальные двухцепочечные линейные плазмиды. 
Ко личество и размеры плазмид варьируют у различных 
штам мов боррелий значительно более, чем хромосомный 
геном. Именно с изменением (дрейфом) плазмидного гено-
ма связывают феномен ухода боррелий от иммунного отве-
та макроорганизма. Показано, что геном боррелий не со-
держит генов, позволяющих вырабатывать токсины как 
факторы вирулентности. По-видимому, патогенность обус-
ловлена поверхностными белками возбудителя и, кроме 
того, – иммунопатологическими реакциями, которые спиро-
хеты запускают в организме хозяина. Клетки боррелий 
могут содержать бактериофаги [10–15]. 

Боррелии имеют множество антигенов – поверхностные, 
жгутиковые, цитоплазматические. Многие из антигенов бор-
релий разных видов сходны между собой, возможно сход-
ство с антигенами других бактерий – именно этим объясня-
ется возможность перекреста в иммунологических реакци-
ях. Из белков, входящих в состав наружной клеточной мем-
браны, наиболее хорошо визуализируются поверхностные 
липопротеиды (Osp), в настоящее время выделяют шесть 
Osp липопротеидов: А, B, C, D, E, F (в группе возбудителей 
возвратных лихорадок липопротеиды наружной мембраны 
получили название Vmp – variable major lipoproteins). Анти-
ген специфическое типирование липопротеидов OspA и 
OspC применяется для внутривидовой дифференциации 
боррелий (группа возбудителей болезни Лайма). Меж груп-
повая дифференциация производится по специфичному для 
КВЛ и ВВЛ ферменту глицерофосфодиэстеразе (GlpQ) и 
(или) сериновой протеазе BhipA [4, 5, 16–23]. 

Вероятно, что все боррелии когда-то имели одного пред-
ка, и имеющиеся фенотипические различия являются прояв-
лением накапливающихся мутаций. Так, выяснилось, что 
геном B. recurrentis появился вследствие адаптации к ново-
му хозяину и представляет собой урезанный на 20% геном 
B. duttoni [18].

Боррелии в процессе эволюции выработали ответные 
механизмы, подавляющие иммунную систему млекопитаю-
щих и обеспечивающие выживание в организме иммуноком-
петентного хозяина. Известно три основных механизма 
устойчивости: 1) подавление иммуногенности поверхност-
ных белков (антигенный дрейф); 2) инактивация эффектор-
ных иммунологических механизмов хозяина; 3) антигенная 
мимикрия и укрытие в экстрацеллюлярном матриксе. Так, 
боррелии способны ингибировать комплементзависимый 
фагоцитоз за счет ряда своих поверхностных белков (напри-
мер, белок Fhbp, поверхностно экспонированные липопро-
теиды OspE/F и Erps), связывающих плазменный фактор Н 
(плазматический регуляторный белок системы комплемен-
та); усиливать синтез противовоспалительных цитокинов 
(интерлейкин-10 (ИЛ-10)); связывать на своей поверхности 
плазминоген. Возможно, что механизмы патогенности отли-
чаются у разных видов боррелий, так, белок BbK32, обеспе-
чивающий адгезию возбудителя с поверхностью эндотелия 
и способствующий его выходу из кровотока, встречается 

у представителей B. burgdorferi s.l. и отсутствует у предста-
вителей возвратных лихорадок [1, 16, 24–26]. Возможно, 
поэтому экстраваскулярная локализация является редким 
собы тием для ВЛ, а их клиническая картина напоминает 
картину бактериемии. Одной из приспособительных форм 
боррелий является их способность к рекомбинационным 
перестройкам антигенной структуры поверхностных белков 
в процессе репродукции в организме человека. Такое изме-
нение антигенных свойств в ходе инфекции позволяет воз-
будителю «укрываться» от гуморального иммунного ответа, 
формируя либо персистирующее (БЛ), либо рецидивирую-
щее (ВВЛ, КВЛ) течение [27–29]. Кроме того, вегетативные 
формы боррелий могут формировать псевдоцисты (L-фор-
мы, сферопласты), которые в последующем способны пре-
вращаться в нормальные мобильные спирохеты. Способность 
боррелий к выживанию в неблагоприятных условиях с об-
разованием цист частично объясняет трудности в диагности-
ке и лечении Лайм-боррелиозов с помощью антибиотиков. 
В ряде случаев, при сочетании с определенным HLA-гено-
типом хозяина, возможен феномен антигенной мимикрии 
возбудителя – его антигены в этом случае схожи с рядом 
аутоантигенов макроорганизма (антигены синовиальной 
оболочки суставов, кардиомиоцитов, нейроглиальных эле-
ментов), что может запускать аутоиммунный воспалитель-
ный процесс [1, 24–26]. В качестве дополнительных механиз-
мов персистенции указывают на возможность внутриклеточ-
ного паразитирования, незавершенный фагоцитоз, выра-
ботку сериновой протеазы BhpA [30, 31].

 Современное представление о B. miyamotoi 
и вызываемом ею заболевании
В октябре 1995 г. в журнале International Journal of 

Systematic and Evolutionary Microbiology вышла статья кол-
лектива японских ученых, в которой описывалось выделе-
ние ДНК нового микроорганизма, названного ими Borrelia 
miyamotoi [32]. Эта боррелия была обнаружена в клещах 
I. persulcatus, молекулярно-генетический анализ показал 
принадлежность этого микроорганизма к группе боррелий – 
возбудителей возвратных лихорадок [33–37]. Это было свое-
го рода открытие – возбудители возвратных лихорадок 
встречались до того времени исключительно в аргасовых 
клещах. Позднее этот микроорганизм был найден в иксодо-
вых клещах во Франции, Германии, Швеции, Северной Аме-
рике, Эстонии, Словении, Польше, России [38–43]. Пато ген-
ность для человека B. miyamotoi на то время была не ясна.

В России изучение новой инфекции возглавили сотрудни-
ки ЦНИИ эпидемиологии г. Москвы. Ими была разработана 
методика детекции ДНК B. miyamotoi методом ПЦР-РРВ. 
Одной из первых территорий, где было организовано изу-
чение нового микроорганизма, стала Удмуртия. Именно в 
г. Ижевске в 2003 г. впервые в мире ДНК B. miyamotoi была 
выделена из крови 25 больных безэритемной формой болез-
ни Лайма и в последующем описана ее клини ческая картина 
[34, 44–47].

После длительного периода скептического отношения и 
сомнений в патогенности B. miyamotoi для человека, в октя-
бре 2011 г. в журнале Emerging Infectious Diseases journal 
вышла статья российских ученых, описывающих клинику, 
лабораторные изменения и диагностику этого заболевания. 



Иксодовые клещевые боррелиозы – современное состояние проблемы

63

Тем самым мировое сообщество признало существование 
«новой» инфекции и приоритет российской науки в ее изу-
чении [48].

На сегодня изучена нуклеотидная последовательность 
линейной хромосомы штамма LB-2001 B. miyamotoi, показа-
но, что она содержит 907294 пары нуклеотидных оснований, 
кодирует строение 808 генов, 31 тРНК и 3 рРНК (т.н. 16S RNA); 
подтверждено ее генетическое родство с возбудителями 
возвратных лихорадок (в частности с B. hermsii). Имен но ге-
нетическая последовательность генов 16S RNA, р66 и GlpQ 
используется для внутривидовой дифференцировки. При-
зна ется, что культивирование возбудителя in vitro исключи-
тельно затруднено, для накопления и выделения спирохеты 
предложено лабораторное заражение иммунодефицитных 
мышей [49, 50]. 

Изучение эпидемиологии заболевания показало, что 
B. miyamotoi выделяется от 0,1 до 15% у иксодовых клещей 
из различных территорий Северного полушария. В циркуля-
ции возбудителя принимают участие мелкие мышевидные 
грызуны, причем инфекция у них протекает остро, хроничес-
кие формы не встречаются и, вероятнее всего, в межэпиде-
мический период возбудитель сохраняется в клещах. У кле-
щей возможна трансовариальная и трансфазовая передача 
спирохеты [51]. 

При ретроспективном изучении донорской крови в США 
выяснено, что антитела к маркерам B. miyamotoi (GlpQ-ан ти-
гену) встречаются у 1% людей (обследовано 584 чел.), у боль-
ных с болезнью Лайма – у 3,2%, а у лиц, имеющих предпо-
ложительно связанную с укусом клеща лихорадку, – в 21% 
случаев [52, 53]. Практически схожие данные получены в ре-
зультате ретроспективного исследования в Нидерландах [54]. 

Из заболеваний, связанных с B. miyamotoi, описаны два 
случая менингоэнцефалита (один в США, другой в Европе), 
два случая лихорадки неясной этиологии, связанной с уку-
сом клеща в США и два случая лихорадочных заболеваний 
связанных с укусом клеща в Японии. ДНК возбудителя вы-
делялась из ликвора и крови, антибактериальное лечение 
оказывалось эффективным. Обращает внимание, что ме-
нингоэнцефалит возникал у пожилых лиц с иммунодефици-
том [55–57].

Имеется весьма любопытное сообщение об эксперимен-
тальном заражении иммунодефицитных мышей путем пере-
ливания крови от диких, инфицированных B. miyamotoi гры-
зунов (США) [50].

Имеются указания на то, что B. miyamotoi защищена 
от бак териолитического действия системы комплемента 
чело века, каким-то образом ингибируя фактор С3 этой сис-
темы [58].

Наиболее полно эпидемиология и клиника заболевания, 
связанного с B. miyamotoi, описана коллективом лаборато-
рии эпидемиологии природно-очаговых инфекций ЦНИИ 
эпидемиологии при исследовании клещей и крови больных с 
ИКБ из Ижевска, Екатеринбурга, Новосибирска, Кирова. 
ДНК возбудителя выделяется от 0,5 до 16% у иксодовых 
клещей из Европейской части России. Всего сообщается 
о 71 больном. По усредненным данным ДНК B. miyamotoi 
методом полимеразной цепной реакции (ПЦР) выявляется 
из крови у 58% больных безэритемной формой ИКБ. Ве ро-
ятность обнаружения ДНК возбудителя в крови значительно 

выше (2 раза) при обследовании в первые 5 дней болезни, 
чем в более поздние сроки. В сравнении с «классическим» 
ИКБ в случае нахождения в крови B. miyamotoi заболевание 
имеет более длительный инкубационный период, более 
острое начало, большую температуру тела, чаще встречает-
ся миалгия, головная боль, озноб. Отмечалась лейкопения, 
тромбоцитопения, повышался уровень трансаминаз. Все 
указанные признаки достоверно отличаются между исхо-
дными группами. Отмечена эффективность антибиотикоте-
рапии, но в случае неадекватного лечения возможно двух и 
даже трехволновое течение лихорадки. Хронические формы 
заболевания не обнаружены. Указывается, что боррелии 
разных генетических групп имеют большое количество 
общих антигенов, и серологическая диагностика в формате 
«классической» ИФА не способна дифференцировать бо-
лезнь Лайма от заболевания, вызванного B. miyamotoi 
[41, 44, 45]. 

В ходе проспективного изучения клинической картины у 
103 больных г. Ижевска в течение 2010–2014 гг. появились 
некоторые дополнения – в частности обнаружена высокая 
частота поражения сердца – доброкачественная кардиопа-
тия развивалась у 25%, миокардит выявлялся почти у 10% 
больных; отмечено, что у 7% больных возникал желтушный 
гепатит, а у 10% наблюдались признаки почечной недоста-
точности, в 8% возникали пневмонии. У больных наблюда-
лись характерные изменения микроциркуляции (выявляе-
мые в конъюнктиве), выявлялся ДВС-синдром в фазе гипер-
коагуляции, депрессия фибринолиза. Не отмечено заметных 
изменений в метаболизме сиаловых кислот, электролитном 
составе и колебаний осмотического (онкотического) давле-
ния крови при этом заболевании. ДНК возбудителя (метод 
ПЦР-РРВ) обнаруживалась в высокой концентрации не 
более 4 дней от начала болезни, не найдено ДНК боррелии 
в моче и ликворе больных. Антитела методом ИФА (неспец-
ифичные) выявлялись у половины больных, прогрессивно 
снижаясь в течение года. Выяснено, что в подавляющем 
большинстве (102 из 103 случаев) заболевание протекало в 
безэритемной форме. Выяснено, что антибактериальная те-
рапия не оказывает влияния на продолжительность лихо-
радки и появление осложнений, но существенно снижает 
вероятность появления рецидивов в течение заболевания. 
Несмотря на возможность осложненного и рецидивирующе-
го течения, по предварительным данным прогноз при этом 
заболевании благоприятный – наблюдение в течение после-
дующих 3 лет не выявило ассоциированных с перенесенной 
болезнью состояний. 

В ходе построения алгоритма дифференциальной диаг-
ностики боррелиоза miyamotoi выяснилось, что клинико-ла-
бо раторные проявления этого заболевания существенно от-
личаются от эритемных форм иксодовых клещевых борре-
лиозов (ИКБ). В первую очередь это касается проявлений 
интоксикации, затрудняющих дифференциальную диагнос-
тику ИКБ, вызванного B. miyamotoi, от клещевых энцефали-
тов (КЭ) и геморрагической лихорадки с почечным синд ро-
мом (ГЛПС). При этом, в сравнении с ГЛПС, при заболева-
нии, вызванном B. miyamotoi, весьма специфичными являют-
ся эпидемиологические данные, а клинических проявлений, 
позволяющих убедительно отличить боррелиоз miyamotoi 
от КЭ, не выявлено. 
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Перспективы изучения ИКБ, вызванного B. miyamotoi
Известно, что противоборрелиозные антитела, выявляе-

мые в ИФА, не обладают групповой специфичностью и не 
позволяют дифференцировать различные виды боррелио-
зов. Кроме того, боррелии являются слабыми индукторами 
антителообразования, что объясняет низкую чувствитель-
ность данного метода. Диагностика методом ПЦР оказыва-
ется эффективной лишь в первые 2–4 дня болезни. Другими 
словами, специфическое подтверждение диагноза при бор-
релиозе miyamotoi в современных условиях требует дора-
ботки.

Поэтому для выявления различных видов боррелий, в том 
числе в поздние сроки болезни, сотрудниками ЦНИИ Эпи-
демиологии в 2012 г. была разработана методика серологи-
ческого исследования с использованием реакции иммунного 
чипа, в основе которой раздельное определение группоспе-
цифических антител – анти-GlpQ (специфичный маркер 
группы возвратных лихорадок) и анти-OspС (и др.) – маркер 
B. burgdorferi sensu lato. Эта методика была апробирована 
в 2012–2013 гг. Предварительные результаты показали вы-
сокую чувствительность реакции – вероятность обнаруже-
ния анти-GlpQ IgM в разгаре боррелиоза miyamotoi превы-
шала 80%, анти-GlpQ IgG – 50%. Кроме того, методика им-
мунного чипа убедительно продемонстрировала высокую 
специфичность – течение боррелиоза miyamotoi сопрово-
ждалось накоплением специфических антител, не обнару-
живаемых при эритемной форме ИКБ, сифилисе и лептоспи-
розе (другие представители семейства спирохет). Безусловна 
роль иммунного чипа в обследовании больных с нозологи-
чески неподтвержденными диагнозами в сезон клещевых 
инфекций – ОРЗ, ОКИ, внебольничная пневмония, лакунар-
ная ангина; изучении коллективного иммунитета и обследо-
вании реконвалесцентов.

Кроме того, задавая возможный вектор в предстоящем 
изучении боррелиоза miyamotoi, укажем на возможное не-
благоприятное влияние этого заболевания на течение бере-
менности (по аналогии с возвратными лихорадками), воз-
можное тяжелое либо необычное течение (например, с раз-
витием менингоэнцефалита) у лиц с иммунодефицитом и 
ВИЧ-инфекцией. Несомненный интерес представляет изуче-
ние патогенеза – например, роли цитокинового каскада в 
генезе органной патологии при этом заболевании. Отдель-
ного внимания заслуживает наблюдение за реконвалесцен-
тами, в том числе динамикой содержания антител.

 Безэритемная форма болезни Лайма –  
анализ реакций иммунного чипа
На сегодня ясно, что боррелиоз miyamotoi протекает в 

безэритемной форме, но при этом возникает вопрос – все 
ли безэритемные формы иксодового клещевого боррели-
оза являются проявлением заболевания, вызванного 
B. miya motoi? Используя в качестве аргумента метод ПЦР, 
получаем отрицательный ответ на этот вопрос. Так, за 5 лет 
наблюдений в г. Ижевске на 102 больных с безэритем-
но протекающим боррелиозом miyamotoi пришлось 74 
(ПЦР-отри ца тельных на B. miyamotoi) больных безэритем-
ной формой болезни Лайма. Понимая, что отрицательный 
результат в ПЦР мог быть обусловлен многими причина-
ми, 15 человек из этой группы обследованы методикой 

иммунного чипа. В результате у 8 больных обнаружены 
специфические острофазные анти-GlpQ IgM. Таким обра-
зом, почти 60% больных безэритемной формой болезни 
Лайма в действительности переносят заболевание, выз-
ванное B. miyamotoi. 

Таким образом, в завершение хотелось бы отметить, что 
лихорадка, симптомы интоксикации, признаки поражения 
печени и сердца, неврологическая симптоматика достовер-
но чаще встречаются у больных с безэритемной формой 
болезни Лайма, в сравнении с эритемной формой этого за-
болевания. Такие наблюдения были сделаны в Кировской 
области, в республике Удмуртия, Томской области, При мор-
ском крае, Санкт-Петербурге, Пермском крае. Высказыва-
лось мнение, что более тяжелое течение безэритемной 
формы обусловлено отсутствием своевременной медицин-
ской помощи в связи с трудностью ранней диагностики, раз-
витие той или иной формы ИКБ пытались связать также 
с HLA-фе нотипом больного.

Однако с помощью специфических ПЦР-методик удалось 
показать, что под названием ИКБ были объединены два за-
болевания со сходной эпидемиологией, но различной этио-
логией: инфекция боррелиями группы B. burgdorferi и инфек-
ция боррелией B. miyamotoi. 

Исследование выполнено за счет гранта Российского на-
учного фонда (проект №15-15-00072)
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