
Клещевой энцефалит (КЭ) и клещевой боррелиоз

(КБ) являются широко распространенными нейроинфек-

циями, характеризующимися возможными тяжелыми пора-

жениями нервной системы [1]. Большинство природных
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Очаговая форма смешанной клещевой энцефалит-боррелиозной инфекции (СКЭБИ) характеризуется поражением нервной систе-

мы с развитием стойких неврологических нарушений и возможным летальным исходом. Единые подходы к лечению СКЭБИ в на-

стоящее время не разработаны. Очевидно, что адекватное лечение смешанной инфекции требует комплексного подхода и одновре-

менного воздействия на клещевой энцефалит и клещевой боррелиоз. Перспективным представляется лечение, направленное на им-

мунокоррекцию с введением иммуноглобулина человека нормального, содержащего широкий спектр антител и оказывающего им-

муномодулирующее действие.

Цель исследования – оценка эффективности комплексной (этиотропной и патогенетической) терапии очаговой формы СКЭБИ с

использованием иммуноглобулина человека нормального. 

Пациенты и методы. Проанализированы результаты лечения 57 случаев СКЭБИ с поражением нервной системы, зарегистриро-

ванных в Кемеровской области с 2000 по 2014 г.

Результаты и обсуждение. Показано, что применение иммуноглобулина человека нормального в схеме лечения острого периода оча-

говой формы СКЭБИ позволяет значительно снизить частоту развития остаточного неврологического дефицита. Предполагает-

ся, что применение иммуноглобулина человека нормального позволяет повысить эффективность лечения очаговой формы СКЭБИ.

Представлено также клиническое наблюдение пациента со СКЭБИ, демонстрирующее эффективность комплексной терапии

этого заболевания.
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The focal form of mixed tick-borne encephalitis-Borrelia infection (MTBEBI) is characterized by a nervous system lesion with the development

of permanent neurological disorders and a possible fatal outcome. Uniform approaches to treating MTBEBI have not been currently elaborat-

ed. Obviously, adequate treatment of the mixed infection requires a comprehensive approach and simultaneous action on tick-borne encephali-

tis and tick-borne borreliosis. Its promising treatment is immunocorrection with normal human immunoglobulin that contains a wide spectrum

of antibodies and exerts an immunomodulatory effect.

Objective: to evaluate the efficiency of combination (etiotropic and pathogenetic) therapy with normal human immunoglobulin for the focal form

of MTBEBI. 

Patients and methods. The results of the treatment were analyzed in 57 patients with MTBEBI with a nervous system lesion, who had been noti-

fied in the Kemerovo Region in 2000 to 2014.

Results and discussion. It was shown that the use of normal human immunoglobulin in a treatment regimen for the focal form of MTBEBI could

considerably reduce the incidence of residual neurological deficit. The administration of normal human immunoglobulin was assumed to

improve the efficiency of treatment for the focal form of MTBEBI.

The paper also describes a clinical case of a patient with MTBEBI, which demonstrates the efficiency of combination therapy for this disease.
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очагов КЭ и КБ в Российской Федерации являются сопря-

женными. Общность переносчиков и единый трансмиссив-

ный механизм передачи возбудителей определяют возмож-

ность одновременного инфицирования человека и развития

смешанной инфекции КЭ и КБ [1–5]. 

В настоящее время накоплен ряд наблюдений, свиде-

тельствующих о наличии особенностей взаимодействия

возбудителей КЭ и КБ при смешанной инфекции [6–9].

При этом особое внимание привлекает очаговая форма сме-

шанной клещевой энцефалит-боррелиозной инфекции

(СКЭБИ), характеризующаяся поражением нервной систе-

мы с развитием стойких неврологических нарушений и воз-

можным летальным исходом [10–13].

Актуальным является определение объема оказания

медицинской помощи при этой инфекции. Терапия острого

периода клещевых инфекционных заболеваний при моно-

инфицировании осуществляется по устоявшимся схемам,

базирующимся на нормативных документах и практических

рекомендациях. Так, в лечении КБ основными направлени-

ями являются антибактериальная и дезинтоксикационная

терапия. Традиционное лечение КЭ включает наряду с при-

менением иммуноглобулина человека против КЭ дезинток-

сикационную и дегидратационную терапию, антигистамин-

ные и противосудорожные препараты, рибонуклеазу, глю-

кокортикоиды [14–16]. Также известно, что использование

иммуноглобулина человека нормального при лечении тяже-

лых форм КЭ позволяет значительно снизить риск леталь-

ного исхода, сократить период угнетения сознания и уско-

рить санацию цереброспинальной жидкости [16].

Единые подходы к лечению СКЭБИ в настоящее время

не разработаны. Очевидно, что адекватное лечение смешан-

ной инфекции требует комплексного подхода и одновремен-

ного воздействия на КЭ и КБ. Поиск эффективных схем

фармакотерапии СКЭБИ – актуальная клиническая пробле-

ма. Перспективным представляется лечение, направленное

на иммунокоррекцию с введением иммуноглобулина челове-

ка нормального, содержащего широкий спектр антител и

оказывающего иммуномодулирующее действие.

Цель исследования – оценка эффективности комп-

лексной (этиотропной и патогенетической) терапии очаго-

вой формы СКЭБИ с использованием иммуноглобулина

человека нормального.

Пациенты и методы. Проведен анализ 57 случаев СКЭБИ

с поражением нервной системы, зарегистрированных в Ке-

меровской области с 2000 по 2014 г. Среди пациентов было

39 (68,4±6,16%) мужчин и 18 (31,6±6,16%) женщин в воз-

расте от 16 лет до 81 года (средний возраст 45,6±2,3 года).

Диагноз СКЭБИ установлен на основании клинических

данных и подтвержден выявлением специфических антител

к КЭ и КБ в диагностических титрах методом иммунофер-

ментного анализа.

Всем больным проводили следующее лечение. Вводи-

ли иммуноглобулин человека против КЭ с титром антител

1:80 в дозе 0,1 мл/кг массы тела 2 раза в сутки, курсом 5–6

дней. С первого дня терапии назначали парентерально ан-

тибиотики группы бета-лактамов (цефтриаксон 2 г внутри-

венно 2 раза в день в течение 10–14 дней). Проводили необ-

ходимую симптоматическую и патогенетическую терапию

(дезинтоксикационную, дегидратационную, противосудо-

рожную), которая полностью соответствовала традицион-

ным схемам лечения клещевых нейроинфекций.

У 33 пациентов на 3–5-й день лечения наблюдалась по-

ложительная динамика в виде стабилизации состояния, по-

степенного регресса неврологического дефицита (1-я группа).

Поражение ЦНС было у 16 (48,5%) из этих больных, пораже-

ние периферической нервной системы (ПНС) – у 5 (15,2%),

одновременное поражение ЦНС и ПНС – у 12 (36,3%).

Во 2-ю группу включено 24 пациента, у которых к 

5-му дню терапии улучшения состояния не наблюдалось,

нарастали симптомы поражения нервной системы. В этой

группе поражение ЦНС отмечено у 13 (54,2%) пациентов,

одновременное поражение ЦНС и ПНС – у 11 (45,8%).

Всем этим больным в связи с недостаточной эффективно-

стью традиционной терапии дополнительно был назначен

иммуноглобулин человека нормальный в дозе 50 мл/сут

внутривенно, курсом 3–5 дней.

Значимых различий по демографическим и эпиде-

миологическим показателям (давность укуса клеща, дли-

тельность инкубационного периода, проведение вакцина-

ции и первичной серопрофилактики) между группами не

установлено.

Результаты лечения в группах оценивали по наличию

остаточного неврологического дефицита. Для объективиза-

ции проявлений остаточного неврологического дефицита

использовали шкалу оценки мышечной силы (British

Medical Research Council, BMRC), шкалу оценки координа-

торных нарушений (Brief Аtaxia Rating Scale, BARS), шкалу

количественной оценки нарушений функций лицевого нер-

ва House-Brackmann (House–Brackmann Facial Nerve

Grading Scale). 

Эффективность лечения больных в группах определя-

ли при неврологическом осмотре на 30–40-й день болезни

по наличию остаточного неврологического дефицита: дви-

гательных нарушений (снижение силы мышц конечностей

и шеи до ≤4 баллов по шкале BMRC), симптомов пораже-

ния ствола головного мозга (нарушения глотания и/или

глазодвигательные расстройства), периферического пареза

мимической мускулатуры (≥II степень нарушений по шкале

House–Brackmann), атаксического синдрома (клинически

значимые расстройства координации по шкале BARS). 

Статистическая обработка проводилась с использова-

нием методов описательной и непараметрической статисти-

ки. Статистическую значимость выявленных различий оп-

ределяли с использованием критериев Манна–Уитни (U),

2-двустороннего точного теста Фишера (F).

Результаты и обсуждение. Для оценки эффективности

лечения в двух группах проведено сравнение частоты и про-

должительности симптомов поражения нервной системы и

исходов заболевания.

Установлено, что у пациентов обеих групп в остром

периоде заболевания наблюдался выраженный инфекцион-

но-токсический синдром с лихорадкой до фебрильных

цифр. Состояние всех пациентов расценивалось как тяже-

лое или крайне тяжелое. В обеих группах в структуре очаго-

вого поражения ЦНС преобладала энцефалитическая фор-

ма заболевания (54,5 и 62,5% соответственно), энцефалопо-

лиомиелитическая форма наблюдалась почти у каждого 

3-го больного (30,3 и 29,2% соответственно). Полиомиели-

тическая форма заболевания имела место у 2 пациентов 2-й

группы (табл. 1). Значимых различий в частоте развития

симптомов поражения ПНС между 1-й и 2-й группами не

выявлено (51,5 и 45,8%). 

О Р И Г И Н А Л Ь Н Ы Е  И С С Л Е Д О В А Н И Я  И  М Е Т О Д И К И



28

Результаты сравнения частоты проявлений поражения

нервной системы представлены в табл. 2.

У больных 2-й группы наблюдалась тенденция к более

тяжелому течению заболевания в виде большей частоты и

длительности нарушений сознания, частоты развития судо-

рожного синдрома, дыхательных и двигательных наруше-

ний, что и послужило основанием для

назначения им дополнительно к про-

водимому лечению иммуноглобулина

человека нормального. Это являлось

существенным отличием в лечении

пациентов данной группы (табл. 3).

При оценке результатов лечения

установлено, что выздоровление без

остаточного неврологического дефи-

цита наблюдалось в 20 случаях – у 8

(24,2%) больных в 1-й группе и у 12

(50,0%) во 2-й.

У больных 1-й группы отмеча-

лась несколько меньшая длительность

нарушений сознания, стволового и

атаксического синдромов, двигатель-

ных нарушений и мимического паре-

за. Нарушения дыхания продолжи-

тельностью менее 1 сут наблюдались в

1 случае. 

У больных 2-й группы длитель-

ность симптомов поражения нервной

системы была больше. Средняя про-

должительность дыхательных наруше-

ний, требующих респираторной под-

держки, составила 13,3±5,68 сут. Про-

должительность менингеального син-

дрома значительно превосходила дан-

ный показатель в 1-й группе. Это под-

тверждает более тяжелое течение забо-

левания у больных 2-й группы. Одна-

ко при оценке результатов лечения ус-

тановлено, что выздоровление с пол-

ным восстановлением функций нерв-

ной системы во 2-й группе наблюда-

лось значительно чаще (табл. 4).

Последствия заболевания в виде

неврологического дефицита в 1-й

группе наблюдались у 75,8% больных.

У 17 пациентов выявлен изолирован-

ный двигательный дефицит, у 1 в соче-

тании с атаксическим синдромом.

Стволовой синдром имелся у 1 паци-

ента, атаксический синдром – у 3 и

парез мимических мышц – также у 3.

У пациентов 2-й группы, в схему

лечения которых был включен имму-

ноглобулин человека нормальный, ос-

таточный дефицит отмечался значи-

тельно реже (50,0%; p=0,0442) и был

представлен парезами мышц конечно-

стей и/или шеи у 12 больных, в 2 слу-

чаях сочетавшихся с периферическим

парезом мимической мускулатуры и в

1 случае – со стволовым синдромом

(табл. 5). Таким образом, у больных 2-й группы с большей

тяжестью клинических проявлений острого периода заболе-

вания отмечены значительно лучшие результаты лечения.

Лучшие результаты обусловлены применением комп-

лексного подхода с использованием иммуноглобулина че-

ловека нормального в дополнение к традиционной схеме
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Таблица 1. С т р у к т у р а  о ч а г о в ы х  п о р а ж е н и й  н е р в н о й  с и с т е м ы

Показатель                                                                   1-я группа (n=33)   2-я группа (n=24)
абс.     %                     абс.  %

Поражение ЦНС:
энцефалитическая форма 18 54,5±8,67 15 62,5±10,09
полиомиелитическая форма 0 0 2 8,3±5,75
энцефалополиомиелитическая форма 10 30,3±7,99 7 29,2±9,48

Поражение ПНС, в том числе черепных нервов 17 51,5±8,69 11 45,8±10,39

Таблица 2. К л и н и ч е с к и е  п р о я в л е н и я  п о р а ж е н и я  н е р в н о й  с и с т е м ы

Клинические проявления                                1-я группа (n=33)               2-я группа (n=24)
абс.         %                          абс.        %

Нарушения сознания 7 21,2±7,11 9 37,5±10,09

Нарушения дыхания 1 3,0±2,97 4 16,7±7,78

Судорожный синдром 5 15,2±6,25 6 25,0±9,03

Парезы мышц конечностей, шеи 25 75,8±7,46 20 83,3±7,78

Поражение ствола головного мозга:
бульбарный синдром 5 15,2±6,25 4 16,7±7,78
глазодвигательные нарушения 3 9,1±5,01 2 8,3±5,75
всего 8 24,2±7,46 6 25,0±9,03

Атаксический синдром 8 24,2±7,46 7 29,2±9,48

Гиперкинетический синдром 2 6,1±4,17 3 12,5±6,90

Нарушение функции тазовых органов 2 6,1±4,17 2 8,3±5,75

Менингеальный синдром 27 81,8±6,72 21 87,5±6,90

Поражение лицевого нерва 10 30,3±7,99 5 20,8±8,46

Мононевропатия 3 9,1±5,01 1 4,2±4,18

Полиневропатия 1 3,0±2,97 2 8,3±5,75

Радикулопатия 3 9,1±5,01 3 12,5±6,90

Таблица 3. С р о к и  л е ч е н и я  б о л ь н ы х  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Лечение                                                                   1-я группа (n=33)     2-я группа (n=24)
абс.           %              абс.           %

Антибиотикотерапия 33 100 24 100
Продолжительность терапии, сут 11,6±0,89 12,6±0,90

Иммуноглобулин человека против КЭ 33 100 24 100
Продолжительность терапии, сут 5,33±0,32 5,21±0,37

Дезинтоксикационная терапия 33 100 24 100
Продолжительность терапии, сут 10,2±0,91 11,5±0,83

Иммуноглобулин человека нормальный 0 0* 24 100*
Продолжительность терапии, сут 0 3,2±0,66

Примечание. Здесь и в табл. 4, 5: * – значимые различия (p<0,05).
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лечения. Согласно фармакологиче-

ским характеристикам, иммуноглобу-

лин человека нормальный содержит

большое количество антител различ-

ной специфичности, а также обладает

неспецифической активностью, про-

являющейся в повышении резистент-

ности организма и нейтрализации ин-

фекционных токсинов, что, вероятно,

и обеспечило повышение эффектив-

ности лечения у больных 2-й группы.

Таким образом, комплексное ле-

чение острого периода очаговой формы

СКЭБИ с применением иммуноглобу-

лина человека нормального на фоне

использования иммуноглобулина че-

ловека против КЭ, антибактериаль-

ной и патогенетической терапии поз-

воляет снизить частоту развития оста-

точного неврологического дефицита

на 25,8%. 

К л и н и ч е с к о е  н а б л ю д е н и е  
Пациент Е., 28 лет, поступил в

клинику на 3-й день заболевания с диаг-

нозом: КЭ, менингоэнцефалитическая

форма (подозрение на СКЭБИ). Инку-

бационный период – 21 день. Заболева-

ние началось с гипертермии до 40,1°С, головной боли, двоения

в глазах, слабости в нижних конечностях, шаткости. При

осмотре выявлены глазодвигательные нарушения, интенци-

онный тремор при выполнении координаторных тестов, ме-

нингеальные симптомы. На фоне лечения, включавшего ан-

тибактериальную (цефтриаксон) и дезинтоксикационную

(реамберин) терапию, введение иммуноглобулина человека

против КЭ с титром антител 1:80 в дозе 0,1 мл/кг массы

тела 2 раза в сутки, на 6-й день заболевания на фоне продол-

жающейся гипертермии развилось угнетение сознания 

(сопор), появились тикоидный гиперкинез мимической муску-

латуры, правосторонний гемипарез до 4,0 баллов. В цереброс-

пинальной жидкости выявлен лимфоцитарный плеоцитоз

(132 клетки в 1 мкл). 

Ввиду ухудшения состояния пациента по решению вра-

чебной комиссии схема лечения была дополнена внутривенным

введением иммуноглобулина человека нормального в дозе 

2,5 г/сут, курсом 3 дня. В течение суток после начала приме-

нения препарата у пациента нормализовалась температура

тела, регрессировали угнетение сознания и гиперкинетический

синдром. Серологическое подтверждение диагноза СКЭБИ по-

лучено на 14-й день болезни (выявлены специфические антите-

ла класса IgM к вирусу КЭ и боррелиям). В дальнейшем состо-

яние пациента улучшалось: менингеальный синдром и глазодви-

гательные нарушения регрессировали на 17-й день заболевания,

двигательный дефицит и атаксический синдром – к 20-му

дню. Больной выписан на 32-й день с выздоровлением без невро-

логических нарушений.

Полученные результаты свидетельствуют о возраста-

нии эффективности терапии СКЭБИ при дополнении ле-

чебных мероприятий введением иммуноглобулина человека

нормального, применение которого позволяет значительно

снизить частоту остаточного неврологического дефицита у

больных с очаговой формой заболевания.
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Таблица 4. Р е з у л ь т а т ы  л е ч е н и я  у  п а ц и е н т о в  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Показатель                                                                             1-я группа  2-я группа
(n=33)                  (n=24)

Таблица 5. С т р у к т у р а  о с т а т о ч н о г о  н е в р о л о г и ч е с к о г о  д е ф и ц и т а
у  б о л ь н ы х  1 - й  и  2 - й  г р у п п

Показатель                                                     1-я группа (n=33)    2-я группа (n=24)
абс. %                         абс.       %

Остаточный неврологический дефицит, 25 75,8±7,46* 12 50,0±10,43*
в том числе:

двигательные нарушения 18 54,5±8,67 12 50,0±10,43
стволовой синдром 1 3,0±2,97 1 4,2±4,18
парез мимической мускулатуры 3 9,1±5,01 2 8,3±5,75
атаксический синдром 4 12,1±5,68 0 0
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