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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы. История исследования клещевого энцефа-

лита (КЭ) насчитывает более 80 лет, иксодового клещевого боррелиоза (ИКБ) 

- более 35 лет, но интерес к изучению этим инфекций сохраняется, вслед-

ствие их широкого распространения, часто тяжелого течения, возможности 

формирования резидуальных проявлений и хронических форм [10, 18, 31, 32, 

47, 55, 59, 94, 98, 108, 113, 190, 207, 219, 226, 233, 254, 256, 260, 261, 267, 

305]. Природные очаги клещевых нейроинфекций распространены в лесных 

ландшафтах умеренного климатического пояса [55, 96, 98, 179]. В связи с 

этим клещевой энцефалит и клещевой боррелиоз представляют для России, 

особенно регионов Урала, Сибири и Дальнего Востока одну из актуальней-

ших проблем инфекционной патологии [18, 32, 59, 60, 88, 94, 98, 108, 179, 

193].  

На территории Пермского края расположены активные природные оча-

ги клещевых нейроинфекций. За последние 10 лет на Западном Урале пока-

затели заболеваемости боррелиозом превышают среднероссийские в 3 раза, 

а клещевым энцефалитом в 5 раз. Высокий уровень заболеваемости, часто 

приводящей к инвалидизации, вероятность летальных исходов, обусловли-

вают их высокую медико-социальную и экономическую значимость и дела-

ют необходимым дальнейшее изучение ряда патогенетических закономер-

ностей, клинических особенностей и поиск новых методов лечения.  

Серотонинергическая система мозга является одной из активно функ-

ционирующих нейротрансмиттерных систем, обеспечивающих множествен-

ные физиологические эффекты, принимает участие в патогенезе различных 

соматических и инфекционных заболеваний [9, 14, 25, 42, 58, 62, 76, 77, 78, 

120, 154-160, 168, 169, 217, 232, 258, 277, 303]. Вопрос состояния серото-

нинергической системы в остром периоде и периоде ранней реконвалесцен-

ции при КЭ и ИКБ является не изученным. Исследований, в которых одно-
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временно исследовался ряд показателей иммунного воспаления, серотонина 

и психоэмоционального состояния у пациентов КЭ и ИКБ не проводилось. 

Диагностика и патогенетическая терапия клинических проявлений остаточ-

ных явлений в периоде реконвалесценции КЭ и боррелиоза остаются не ре-

шенными. При клещевых нейроинфекциях сложно предсказать исход забо-

левания, общероссийских рекомендаций по диагностике и лечению «син-

дрома усталости после перенесенной вирусной инфекции» (G93.3 в МКБ-10) 

в доступной литературе нет. 

Цель работы – изучение гуморального звена серотонинергической си-

стемы, показателей воспаления, психоэмоционального статуса и их взаимо-

связи при клещевых нейроинфекциях (клещевой энцефалит и иксодовый 

клещевой боррелиоз), а также разработка восстановительной терапии в пе-

риод ранней реконвалесценции. 

Задачи исследования:  

1. Изучить психоэмоциональный статус, степень астении у больных с раз-

личными клиническими формами клещевого энцефалита и иксодового 

клещевого боррелиоза в остром периоде и в периоде ранней реконвалес-

ценции.  

2. Оценить уровни цитокинов альфа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10 в сыворотке крови 

и ликворе у больных с клещевым энцефалитом, в сыворотке крови у паци-

ентов с иксодовым клещевым боррелиозом в динамике инфекционного 

процесса. 

3. Определить показатели нейронспецифической енолазы и высокочувстви-

тельного С-реактивного белка в сыворотке крови и ликворе больных с 

клещевым энцефалитом, в крови пациентов с иксодовым клещевым бор-

релиозом в динамике заболевания. 

4. Исследовать количественное содержание тромбоцитарного серотонина, 

серотонина в ликворе и сыворотке крови у пациентов с клещевым энцефа-

литом, иксодовым клещевым боррелиозом в динамике заболевания. 
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5. Сопоставить содержание тромбоцитарного серотонина, серотонина в лик-

воре и сыворотке крови с клиническими и лабораторными показателями 

инфекционного процесса (цитокины альфа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10, нейрон-

специфическая енолаза, высокочувствительный C-реактивный белок) при 

различных формах клещевых нейроинфекций. 

6. Разработать корригирующую терапию нарушений в серотонинергической 

системе для реконвалесцентов клещевого энцефалита и иксодового кле-

щевого боррелиоза. 

7. Сформулировать патогенетическую концепцию участия серотониновой 

системы в воспалительных процессах при клещевых нейроинфекциях. 

Научная новизна и теоретическая значимость. Впервые получены 

результаты изучения патогенетической роли серотониновой системы в про-

цессах нейровоспаления при клещевом энцефалите и иксодовом клещевом 

боррелиозе. Определено, что при клещевом энцефалите отмечается дефици-

тарность серотонинергической системы в виде снижения уровней серотонина 

в тромбоцитах крови, сыворотке крови и ликворе в период разгара инфекции 

и в период ранней реконвалесценции. Впервые продемонстрировано, что в 

период разгара клещевого энцефалита снижение количественного содержа-

ния серотонина в сыворотке крови больных сопряжено с активностью воспа-

лительного процесса и коррелирует с гипертермией, повышением цитоза и 

белка в ликворе, увеличением концентрации провоспалительных цитокинов 

альфа-ФНО, ИЛ-6, высокочувствительного СРБ в крови и ликворе и умень-

шением уровня противовоспалительного цитокина ИЛ-10 в крови.  

Впервые доказано, что при паралитических формах клещевого энцефа-

лита дефицит серотонина в тромбоцитах, сыворотке крови и ликворе, актив-

ность цитокинов альфа-ФНО, ИЛ-6, уровень высокочувствительного СРБ 

значительно выше, чем при непаралитических. На основании результатов ис-

следования определено, что уровень тромбоцитарного серотонина у больных 

в остром периоде клещевого энцефалита может выступать прогностическим 

показателем формирования тяжелых паралитических форм инфекции и двух-
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волнового течения заболевания (патент на изобретение №2474819 от 

10.02.2013, патент на изобретение №2486514 от 27.06.2013).  

Впервые получены данные, свидетельствующие о том, что паралитиче-

ские формы КЭ с высокой активностью воспалительного процесса характе-

ризуются увеличением концентрации НСЕ в ликворе и  снижением количе-

ственного содержания серотонина в ликворе. На основании выявления раз-

личий показателей серотонина в ликворе у больных с паралитическими и не-

паралитическими формами клещевого энцефалита, впервые доказана воз-

можность применения данного показателя  для прогнозирования тяжелых 

паралитических форм инфекции (патент на изобретение №2622016 от 

08.06.2017). 

При клещевом энцефалите впервые продемонстрирована отрицатель-

ная корреляционная зависимость серотонина сыворотки крови с уровнем де-

прессии по госпитальной шкале, тромбоцитарного серотонина со степенью 

реактивной тревожности, пониженной активности и снижения мотивации по 

шкале астении, что подтверждает участие медиатора в развитии астениче-

ских и психоэмоциональных проявлений на фоне инфекционного процесса. 

Впервые определено снижение уровня тромбоцититарного серотонина 

у больных иксодовым клещевым боррелиозом в остром периоде инфекции, 

сохраняющееся в периоде ранней реконвалесценции и более существенно 

выраженное при эритемной форме. При иксодовом клещевом боррелиозе се-

ротонин сыворотки имеет отрицательную корреляционную связь с уровнем 

реактивной тревожности, тромбоцитарная фракция также обратно коррели-

рует с реактивной тревогой, степенью понижения мотивации пациентов. 

На основании полученных результатов автором разработана реабили-

тационная терапия для пациентов в период ранней реконвалесценции клеще-

вых нейроинфекций для коррекции астенического и психовегетативного син-

дромов.  

На основании полученных данных впервые сформулирована научная 

концепция, согласно которой независимо от вида возбудителя в остром пери-
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оде вирусного клещевого энцефалита и клещевого иксодового боррелиоза 

серотониновая система активно включается в саногенетические защитные 

процессы при воспалении и истощается, что подтверждается прямой корре-

ляционной зависимостью с цитокином ИЛ-10, титром антител к вирусу КЭ и 

отрицательной связью с неспецифическими маркерами воспаления в крови и 

ликворе. В результате дисбаланса иммунонейромедиаторных процессов 

нарастает дефицитарность серотонинергической системы, снижается имму-

нологическая реактивность и титр защитных антител, нарушаются адаптив-

ные механизмы нервной системы, что способствует тяжелому и двухволно-

вому течению заболевания, развитию паралитических форм при клещевом 

энцефалите и позволяет использовать показатель серотонина в тромбоцитах 

крови в клиническом дебюте заболевания как прогностический критерий те-

чения болезни. Наряду с этим снижение активности серотонинергической си-

стемы в остром периоде клещевых нейроинфекций приводит к дисфункции 

интегративных влияний лимбико-ретикулярного комплекса и способствует 

формированию  выраженных астенических, психоэмоциональных  клиниче-

ских проявлений, что существенно ухудшает прогноз заболевания, качество 

жизни больных и обусловливает применение адамантилбромфениламина в 

период реконвалесценции заболеваний в качестве патогенетической терапии.    

Практическая значимость. Обоснована необходимость проведения 

тестирования психоэмоциональных показателей в периоды разгара и рекон-

валесценции для объективизации клинических данных.  

Предложен метод прогнозирования развития очаговых форм в остром 

периоде клещевого энцефалита с помощью анализа крови, отличающийся 

тем, что в тромбоцитах крови больного определяют уровень серотонина; при 

его значении более 150 нг/мл прогнозируется благоприятное течение заболе-

вания с развитием непаралитических форм, менее 150 нг/мл – прогнозирует-

ся неблагоприятное течение с формированием паралитических очаговых 

форм (патент на изобретение № 2474819 от 10.02.2013). Выявлен способ про-

гнозирования развития двухволнового течения клещевого энцефалита с по-
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мощью анализа крови, отличающийся тем, что в тромбоцитах крови больно-

го определяют уровень серотонина, при его значении более 200 нг/мл про-

гнозируют одноволновое течение заболевания, менее 200 нг/мл – прогнози-

руют двухволновое течение (патент на изобретение №2486514 от 27.06.2013). 

Определен способ прогнозирования развития тяжелого поражения головного 

мозга при клещевом энцефалите с помощью анализа ликвора, отличающийся 

тем, что в ликворе больного определяют уровень серотонина, при его значе-

нии более 20 нг/мл прогнозируют среднетяжелое поражение ЦНС с развити-

ем непаралитической формы, менее 20 нг/мл – прогнозируют тяжелое пора-

жение с формированием паралитической формы (патент на изобретение 

№2622016 от 08.06.2017 «Способ прогнозирования тяжелого поражения цен-

тральной нервной системы при клещевом энцефалите»). Исследование кон-

центрации нейроспецифической енолазы в ликворе,  сопряженное с развити-

ем паралитических форм клещевого энцефалита, определяет степень повре-

ждения нервной системы, нарушение целостности гематоэнцефалического 

барьера и может использоваться при диагностике и прогнозировании исходов 

клещевого энцефалита.  

Обоснована целесообразность включения в терапию в раннем периоде 

реконвалесценции пациентам клещевым энцефалитом и боррелиозом препа-

рата адамантилбромфениламин в дозе 50 мг 2 раза в день внутрь в течение 25 

дней для купирования астенического синдрома и нормализации уровня 

нейромедиатора серотонина.  

Аргументировано, что организация школы пациентов после перенесен-

ных клещевых нейроинфекций способствует проведению комплексной инди-

видуальной программы реабилитации, повышению приверженности пациен-

тов к реабилитационным программам и мотивации на соблюдение здорового 

образа жизни. 

Положения, выносимые на защиту 

1. Острый период клещевых нейроинфекций характеризуется наличием 

астенического синдрома, изменениями сна, психоэмоциональными нару-



 

13 

 

шениями, которые в большей степени выражены у пациентов с паралити-

ческой формой клещевого энцефалита. При динамическом наблюдении в 

период ранней реконвалесценции через 1 месяц, затем через 3 месяца по-

казатели изменялись в сторону улучшения, но не достигали значений здо-

ровых лиц. 

2. В остром периоде клещевого энцефалита с тяжестью воспалительного 

процесса ассоциируется повышение в крови и ликворе концентрации про-

воспалительных цитокинов, высокочувствительного С-реактивного белка, 

реагирующие в большей степени у пациентов с паралитической формой 

заболевания, что позволяет их использовать в качестве прогностических 

критериев. В периоде ранней реконвалесценции сохраняются достоверно 

высокие уровни ИЛ-10 и высокочувствительного С-реактивного белка, 

выявляется достоверный рост нейронспецифической енолазы у пациентов 

с паралитической формой клещевого энцефалита и существенное сниже-

ние высокочувствительного С-реактивного белка при непаралитической 

форме заболевания. У больных иксодовым клещевым боррелиозом в ди-

намике инфекционного процесса установлены повышенные уровни про- и 

противовоспалительных цитокинов, высокочувствительного С-

реактивного белка. 

3. У больных клещевым энцефалитом в остром периоде имеет место сниже-

ние тромбоцитарного и сывороточного серотонина, обратно коррелирую-

щие с тяжестью течения инфекции, а также с уровнем депрессии по гос-

питальной шкале, шкале Бека и реактивной тревожности. Наиболее низ-

кие показатели определяются при паралитической форме и двухволновом 

течении инфекции. Низкий уровень серотонина в тромбоцитах, сыворотке 

крови и ликворе у больных с паралитической формой в период ранней ре-

конвалесценции в отличие от непаралитической свидетельствует о сохра-

нении патологического процесса в головном мозге.  

У больных иксодовым клещевым боррелиозом при эритемной и безэри-

темной формах в период разгара и ранней реконвалесценции выявлено 
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снижение концентрации тромбоцитарного серотонина, коррелирующего с 

уровнем реактивной тревожности. Концентрация сывороточного серото-

нина достоверно ниже контрольных значений у пациентов с безэритемной 

формой инфекции в период ранней реконвалесценции.  

4. Дефицитарность серотониновой системы способствует формированию и 

сохранению соматогенной астении у реконвалесцентов после клещевых 

нейроинфекций, что определяет показания к назначению антиастениче-

ских препаратов с серотонинпротективными свойствами. Адаман-

тилбромфениламин оказывает благоприятное влияние на купирование 

астении, психоэмоциональных проявлений, улучшению характеристик сна 

и качества жизни в период реконвалесценции клещевого энцефалита и ик-

содового клещевого боррелиоза. 

Личный вклад диссертанта в исследование. Личное участие автора 

осуществлялось на всех этапах планирования и проведения диссертационной 

работы: научно-информационный поиск, клиническое обследование боль-

ных, заполнение первичной документации, рассмотрение клинических и ла-

бораторных данных, статистический анализ полученной информации. Само-

стоятельно произведено научное обобщение результатов, сформулированы 

научная концепция, положения, выводы, практические рекомендации, подго-

товлены материалы к публикации. Представлены новые подходы к раскры-

тию важных сторон патогенеза клещевых нейроинфекций. Определены спо-

собы прогнозирования тяжелых форм и двухволнового течения клещевого 

энцефалита. Разработана научная концепция патогенетического участия се-

ротониновой системы в процессах воспаления при клещевых нейроинфекци-

ях; обоснована клиническая эффективность лечения препаратом адаман-

тилбромфениламин в ранний период реконвалесценции. 

Исследование выполнялось на базе ГБУЗ ПК «Пермская краевая кли-

ническая инфекционная больница» и на кафедрах инфекционных болезней и 

неврологии имени В.П. Первушина ГБОУ ВПО «Пермский государственный 

медицинский университет им. академика Е.А. Вагнера» Минздрава России. 
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Лабораторные исследования осуществлялись методом иммуноферментного 

анализа на базе лаборатории «Медлаб-экспресс» врачом, д.м.н. Сосниным 

Дмитрием Юрьевичем, а также на базе иммунологической лаборатории ГБУЗ 

ПК «ПККИБ» врачом Архемчик С.В., которым мы приносим искреннюю 

благодарность. 

Апробация работы. Основные положения работы представлены на 

Российской научной конференции с международным участием «Актуальные 

проблемы клещевого энцефалита» (Москва, 2013), III Конгрессе Евро-

Азиатского общества по инфекционным болезням (Екатеринбург, 2014), VI и 

VII Ежегодных Всероссийских Конгрессах по инфекционным болезням 

(Москва, 2014, 2015), научных сессиях Пермского государственного меди-

цинского университета (Пермь, 2013, 2014, 2015, 2016), краевой конферен-

ции по актуальным вопросам неврологии (Пермь, 2013), краевых научно-

практических конференциях по природно-очаговым заболеваниям (Пермь, 

2013, 2014, 2015, 2016), международном научном конгрессе «Актуальные во-

просы медицины – 21 век», посвященном празднованию 100-летия Пермско-

го государственного медицинского университета (Пермь, 2016), III Всерос-

сийской научно-практической конференции с международным участием 

«Социально-значимые и особо-опасные инфекционные заболевания» (Сочи, 

2016). 

Публикации. По материалам диссертации опубликовано 51 печатная 

работа, в том числе 20 – в рецензируемых изданиях, рекомендуемых ВАК 

Министерства образования и науки Российской Федерации, из них 2 – в из-

даниях, входящих в международные реферативные базы данных и системы 

цитирования; получены три патента на изобретение Российской Федерации: 

№2474819 от 10.02.2013 «Способ прогнозирования развития очаговых форм 

клещевого энцефалита в остром периоде» (соавторы Каракулова Ю.В., Воро-

бьева Н.Н.), №2486514 от 27.06.2013 «Способ прогнозирования развития 

двухволнового течения клещевого энцефалита» (соавторы Каракулова Ю.В., 

Воробьева Н.Н.), №2622016 от 08.06.2017 «Способ прогнозирования тяжело-
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го поражения центральной нервной системы при клещевом энцефалите» (со-

авторы Каракулова Ю.В., Воробьева Н.Н.); удостоверение на рационализа-

торское предложение №2690 от 24.03.2016 «Образовательная программа для 

реконвалесцентов клещевых инфекций» (соавтор Воробьева Н.Н.). 

В 2013 году на основании конкурса в рамках международной програм-

мы «Golden Galaxy» Рабочая группа Американо-Российского Делового Сою-

за наградила инновационную разработку Пермской государственной меди-

цинской академии им. академика Е.А. Вагнера – «Способ прогнозирования 

развития двухволнового течения клещевого энцефалита» (соавторы Караку-

лова Ю.В., Воробьева Н.Н.) международной наградой - золотой медалью 

«Innovations for investments to the future». 

Внедрение в практику. Результаты исследования опубликованы в 

учебно-методических пособиях для неврологов, инфекционистов, терапевтов, 

врачей общей практики «Постинфекционная астения у реконвалесцентов 

клещевых нейроинфекций (клещевой энцефалит, иксодовый клещевой бор-

релиоз): диагностика и лечение» (Пермь, 2016) и «Организация школы здо-

ровья для реконвалесцентов клещевых нейроинфекций (клещевой энцефалит, 

иксодовый клещевой боррелиоз)» (Пермь, 2017). Методика лечения больных 

с астеническим синдромом внедрена в работу ГБУЗ ПК «Городская больница 

г. Соликамска». На базе ГБУЗ ПК «Пермская краевая клиническая инфекци-

онная больница» организована школа здоровья для реконвалесцентов клеще-

вых нейроинфекций. Способы прогнозирования развития очаговых форм КЭ 

и формирования двухволнового течения КЭ применяются в работе ГБУЗ ПК 

«Пермская краевая клиническая инфекционная больница», ГБУЗ «Областная 

клиническая больница №3» г. Челябинска. 

Материалы диссертационной работы используются в учебном процессе 

на кафедрах инфекционных болезней и неврологии имени В.П. Первушина 

ФГБОУ ВО «Пермский государственный медицинский университет им. ака-

демика Е.А. Вагнера» Минздрава России, а также в лекционном курсе и 

практических занятиях с курсантами факультета усовершенствования врачей 
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кафедры инфекционных болезней Пермского государственного медицинско-

го университета, на кафедре нервных болезней ФГБОУ ВО «Южно-

Уральский государственный медицинский университет».  

Структура и объем диссертации. Диссертация изложена на 290 стра-

ницах машинописного текста и состоит из введения, обзора литературы, опи-

сания материалов и методов, шести глав собственных исследований, заклю-

чения, выводов и практических рекомендаций. Список литературы включает 

216 отечественных и 109 зарубежных источников. Диссертация иллюстриро-

вана 38 таблицами, 78 рисунками. Представлены результаты клинических 

наблюдений в виде 7 выписок из историй болезней пациентов. 

Связь исследования с планом НИР. Тема диссертации утверждена 

решением Ученого совета ФГБОУ ВО «Пермский государственный меди-

цинский университет им. академика Е.А. Вагнера» Минздрава России (про-

токол №13 от 23.10.2013). Исследование выполнялось в рамках комплексной 

темы «Изучение патогенетически обоснованных механизмов инновационных 

подходов к лечению и реабилитации в неврологии» (№ госрегистрации - 

0120.0800816) и его результаты вошли в отчеты по НИР ФГБОУ ВО «Перм-

ский государственный медицинский университет им. академика Е.А. Вагне-

ра» Минздрава России. 
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ГЛАВА I. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ О КЛЕЩЕВОМ 

ЭНЦЕФАЛИТЕ И ИКСОДОВОМ КЛЕЩЕВОМ БОРРЕЛИОЗЕ (ОБЗОР 

ДАННЫХ ЛИТЕРАТУРЫ) 

1.1. Клинико-эпидемиологическая характеристика клещевых инфекций 

Инфекции, возбудители которых передаются человеку иксодовыми 

клещами Ixodes persulcatus и Ixodes ricinus, составляют большую группу за-

болеваний, разнообразных по этиологии и клиническим проявлениям [41, 47, 

179, 213, 254, 314]. Среди них наиболее актуальными для здравоохранения 

России, в том числе и Пермского края, являются клещевой энцефалит (КЭ) и 

иксодовый клещевой боррелиоз (ИКБ), что обусловлено их широким распро-

странением, социально-экономической значимостью из-за высокой заболева-

емости и нерешенности ряда вопросов диагностики, лечения и профилактики 

[10, 18, 55, 81, 86, 96, 98, 109, 113, 114, 134, 182, 193, 200, 216]. 

Отечественные и зарубежные исследователи также подчеркивают, что 

КЭ и ИКБ представляют серьезную проблему общественного здравоохране-

ния в крупных районах Центральной и Восточной Европы, Америки и России 

[219, 226, 233, 242, 256,260, 261, 288, 295, 299, 305, 313, 322, 325].  

1.1.1. Эпидемиологическая ситуация по клещевому энцефалиту и 

иксодовому клещевому боррелиозу в РФ и Пермском крае 

За последние 15 лет в структуре природно-очаговых инфекций, 

зарегистрированных на территории Пермского края, преобладают клещевые 

инфекции, так в 2015 году доля ИКБ – 49,8% и КЭ – 14,4% [98, 133]. 

Показатели заболеваемости в Пермском крае КЭ в 1,9-5,7 раз, а ИКБ в 2,2-4,8 

раза превышают показатели РФ (рис.1, 2). 
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Рис. 1. Динамика заболеваемости КЭ в Пермском крае и РФ за 2000-2015 гг. 

(на 100 тыс. населения) 
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Рис. 2. Динамика заболеваемости ИКБ в Пермском крае и РФ за 2000-2015 гг. 

(на 100 тыс. населения) 

Географические особенности Пермского края и высокая численность 

клещей способствуют распространению КЭ и ИКБ. По данным Роспотребна-

дзора по Пермскому краю [133], только в 2015 году было зарегистрировано 

21411 случаев присасывания клещей. Чаще заражение происходит при посе-

щении дачных участков (40,6%), а также при отдыхе в лесу, сборе грибов и 

ягод (56,8%). 

В 2015 году в Пермском крае показатель инфицированности клещей 

боррелиями составил – 38,7%, вирусом КЭ – 4,7% [133]. Группами риска по 
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социально-профессиональному составу среди заболевших являются пенсио-

неры (29,5%), не работающие лица (15,4%), служащие и рабочие промыш-

ленных предприятий (21,5%). 

Высокие показатели заболеваемости клещевыми инфекциями объяс-

няются рядом причин: недостаточным объемом противоклещевых мероприя-

тий, недостаточностью вакцинопрофилактики при КЭ и отсутствие ее при 

боррелиозе, несвоевременным обращением за медицинской помощью при 

обнаружении присасывания клеща, что приводит к отсутствию своевремен-

ных профилактических мер [98, 163, 164]. 

Таким образом, территория Пермского края является высокоэндемич-

ной по КЭ и ИКБ, наибольшая заболеваемость регистрируется среди лиц 

трудоспособного возраста, активно посещающих лесные массивы. 

1.1.2. Основные клинические проявления и исходы клещевого 

энцефалита 

Клинические проявления КЭ многообразны [59, 60, 260]. В ответ на 

внедрение вируса в организм человека развиваются как легкие лихорадочные 

формы, так и тяжелые с поражением оболочек и вещества мозга. Общепри-

нятой классификации заболевания нет [206]. 

Клиническая классификация КЭ, включающая форму, тяжесть и харак-

тер течения заболевания, была опубликована в приложении №1 приказа Ми-

нистерства здравоохранения СССР №141 от 09.04.1990 г. «О дальнейшем со-

вершенствовании мероприятий по профилактике клещевого энцефалита». В 

ней выделяют лихорадочную, менингеальную, менингоэнцефалитическую, 

полиомиелитическую, полирадикулоневритическую формы инфекции [207]. 

Течение КЭ может быть стѐртым, лѐгким, средней тяжести, тяжѐлым, ост-

рым, хроническим, двухволновым. 

Известна также классификация КЭ, предложенная А.П. Иерусалимским 

(2001), где выделено 7 клинических форм: лихорадочная, менингеальная, ме-

нингоэнцефалитическая, полиоэнцефалитическая, полиоэнцефаломиелитиче-
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ская, полиомиелитическая и двухволновое течение с указанием формы вто-

рой волны [59, 60]. Шаповал А.Н. (1980) включил в классификацию инаппа-

рантную форму КЭ с отсутствием клинических проявлений, но с наличием в 

крови антигена вируса или специфических антител [59, 207].  

Все клинические манифестные формы принято разделять на непарали-

тические (неочаговые) и паралитические (очаговые). К непаралитическим 

относят лихорадочную и менингеальную форму, к паралитическим–

менингоэнцефалитическую, полиоэнцефалитическую, полиоэнцефалимиели-

тическую, полиомиелитическую.  

Заболевание начинается остро. Лихорадочную форму КЭ регистрируют 

в половине всех случаев [31, 59, 113, 207]. Температура тела повышается до 

38-40°С длительностью до 5-6 дней [177]. Больных беспокоят боль в глазных 

яблоках, озноб, потливость, головокружение, головная боль, слабость. Отме-

чают гиперемию лица и шеи, инъекцию сосудов склер и конъюнктив. 

Менингеальная форма встречается у 50-60% пациентов и характеризу-

ется выраженным общемозговым синдромом [207]. Температура тела повы-

шается до высоких значений. Характерны головная боль различной интен-

сивности, тошнота и рвота. Выражены мышечная слабость, боли в глазных 

яблоках, светобоязнь, тремор рук. При осмотре обнаруживают гиперемию 

лица, шеи и верхней части туловища, инъекцию сосудов склер и конъюнктив, 

менингеальные симптомы. 

Плеоцитоз, чаще лимфоцитарный, составляет от нескольких десятков 

до нескольких сотен клеток в 1 мкл спинномозговой жидкости [94, 95]. 

Менингоэнцефалитическая форма встречается в 5-15% случаев, отли-

чается тяжѐлым течением [160, 161]. Для острого периода болезни характер-

ны высокая температура, выраженная интоксикация, общемозговые и менин-

геальные симптомы, признаки очагового поражения головного мозга, нару-

шение сознания вплоть до развития комы [114]. У больных наблюдаются 

двигательное возбуждение, судорожный синдром, фибриллярные подергива-

ния. Характерно появление подкорковых гиперкинезов, гемипарезов, пора-
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жение черепных нервов VII, IX, X, XI и XII пар. В ликворе обнаруживают 

лимфоцитарный плеоцитоз, повышение концентрации белка. 

Полиомиелитическая форма наблюдается у 1-2% больных. На фоне 

общемозговых симптомов и лихорадки развиваются вялые парезы верхних 

конечностей и шейно-плечевой мускулатуры и, к концу второй недели - 

атрофии поражѐнных мышц. Течение болезни тяжѐлое, лишь у половины 

больных восстанавливаются утраченные функции. 

Полирадикулоневритическую форму диагностируют у 1-3% больных. В 

клинической картине преобладают невралгии, корешковые симптомы, болез-

ненность мышц и нервов, периферические параличи или парезы. Ряд авторов 

не признает наличия полирадикулоневритической формы при КЭ, считая, что 

данные проявления характерны для боррелиоза [59].  

Двухволновая лихорадка встречается при всех формах, но чаще при 

менингеальной. Хроническое прогредиентное течение наблюдается у 1–3% 

больных, преимущественно после менингоэнцефалитической формы[128]. 

У пациентов пожилого возраста редко отмечается двухволновая лихо-

радка, боль в глазных яблоках и менингеальные симптомы, но часто - разви-

тие микст-инфекции и высокая летальность [194]. 

КЭ имеет несколько исходов: выздоровление, остаточные явления, по-

следствия, переход в хроническое течение и смерть больного. Исход инфек-

ции зависит от ряда факторов: тяжести течения, состояния макроорганизма, 

свойств возбудителя [260]. После лечения более чем у половины пациентов 

формируется астеновегетативный синдром. После паралитических форм КЭ 

выздоровление с полным восстановлением трудоспособности наблюдается 

лишь у 4% переболевших; легкие остаточные явления с незначительным 

снижением качества жизни, наличием жалоб, без выраженных парезов – у 

30%; стойкий органический синдром с инвалидизацией – у 66%. После непа-

ралитических форм КЭ обычно наступает полное выздоровление, в единич-

ных случаях возможен переход в прогредиентное течение [59, 170]. 

Прогнозирование дальнейшей судьбы пациентов, перенесших инфекцион-
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ное заболевание, представляется важным для врачей. Оно помогает оценить 

влияние инфекции на жизнедеятельность организма, продолжительность и 

обратимость изменений различных функций, степень нарушения трудоспо-

собности [59, 60, 260]. 

Козлов В.Г. и соавт. (2009) подчеркивают, что значимость проблемы КЭ 

для здравоохранения определяется не только тяжестью течения острой фор-

мы, но и резидуальными явлениями, приводящими к психоэмоциональным и 

интеллектуально-мнестическим изменениям, нарушению социальной адапта-

ции пациентов, повышению длительности и стоимости лечения, увеличению 

сроков временной нетрудоспособности, а иногда стойкой ее утрате [88]. Рас-

четное экономическое бремя КЭ в России по данным Колясникова Н.М. и со-

авт. (2013), обусловленное заболеваемостью за один календарный год (сред-

негодовая численность больных - 3123 человека), составляет 1,26 млрд. руб. 

При этом КЭ приводит к потере 4177 лет трудоспособной жизни [90]. 

Ряд авторов акцентирует внимание на том, что последствия КЭ могут быть в 

виде психовегетативных нарушений с психоэмоциональными, когнитивными 

и поведенческими изменениями, которые ведут к снижению качества жизни и 

социальной адаптации реконвалесцентов [18, 60, 91, 128, 253, 259].  

По данным А.П. Иерусалимского (2001), у 59,3% переболевших бывает 

состояние «постинфекционной (постэнцефалитической) церебрастении» раз-

личной степени, причем в течение первого года после заболевания оно купи-

руется у трети из них, в течение двух лет - у половины, а у остальных дер-

жится более длительный период [59, 60]. Астенические расстройства харак-

теризуются развитием быстрой утомляемости, общей слабости, раздражи-

тельности, а также снижением памяти, головными болями, изменениями сна, 

вегетативными нарушениями. 

Удинцева И.Н и соавт. (2009) обследовали группу лиц с резидуальными 

явлениями КЭ (через 6 месяцев после присасывания клеща) [189, 190, 191]. 

Ведущими жалобами у них были утомляемость, снижение работоспособно-

сти и физической выносливости, общая вялость. Большинство пациентов от-
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мечали раздражительность (94,2%), рассеянность внимания (97,3%), что при-

водило к конфликтам на работе и проблемам в семье. У 98,8% больных 

наблюдались жалобы на головные боли, плохо купирующиеся анальгетика-

ми. Половина (51,7%) пациентов отмечала бессонницу. Определялись блед-

ность кожи у 94,1% лиц, повышенная потливость – у89,9%, гипергидроз ко-

нечностей – у 80,5%.  

Надеждина М.В. и соавт. (2009) показали, что наличие нейропсихологи-

ческих изменений у пациентов, снижение памяти и концентрации внимания 

отражается на качестве жизни [128]. Коньковой-Рейдман А.Б. (2014) уста-

новлено, что у 60 % больных КЭ, ИКБ и микст-инфекцией в резидуальном 

периоде верифицирован астено-депрессивный синдром, у 26 % тяжелая сте-

пень депрессии [94, 95]. 

Kaiser R. (2012) подчеркивает, что в европейских странах КЭ остается 

одной из важных инфекций ЦНС, при которой отмечается неблагоприятный 

прогноз у 40-50% пациентов в течение последующих нескольких месяцев и 

лет [260, 261].  

1.1.3. Основные клинические проявления и исходы иксодового 

клещевого боррелиоза 

Для ИКБ характерна политопность поражения органов и систем, что 

существенно затрудняет клиническую диагностику инфекции [108, 231, 305, 

306, 307, 309]. Общепринятой классификации ИКБ нет. Зарубежные и отече-

ственные клиницисты пользуются классификацией клинических форм, пред-

ложенной Asbrink E., Hovmark A., где выделены ранний, поздний периоды 

инфекции и три стадии: локализованная, диссеминированная и хроническая 

[18, 108, 267]. Воробьевой Н. Н. предложена классификация [183, 184], где 

выделяют ранний (до 6 мес.), поздний (свыше 6 мес.) и резидуальный (оста-

точные явления перенесенного боррелиоза) периоды заболевания. Локализо-

ванная стадия характеризуется поражением кожи в месте присасывания кле-

ща – мигрирующей эритемой (МЭ). При диссеминированной стадии проис-

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kaiser%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22695809
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ходит генерализация инфекции, что соответствует развитию безэритемной 

или эритемной формы с клиническими проявлениями со стороны внутренних 

органов и общеинфекционным синдромом. Персистирующая стадия возника-

ет при длительном присутствии боррелий в организме, имеет хроническое 

течение с органной патологией. В течении ИКБ выделяют манифестную 

форму, где указывается доминирующая органная патология (поражения ко-

жи, нервной и сердечно-сосудистой систем, опорно-двигательного аппарата, 

печени) и латентную, которая диагностируется лишь на основании специфи-

ческих иммунологических или молекулярно-биологических показателей. 

В клинико-патогенетической классификации Лобзина Ю.В. и соавт. 

(2010) отражены клинические формы (эритемная и безэритемная) и стадий-

ность инфекции [108]. Тетерин В.Ю. и соавт. (2012) предлагают дополни-

тельно выделять серонегативный и серопозитивный варианты боррелиоза 

[184]. 

Случаи заболеваний регистрируются среди всех возрастных групп, но 

чаще болеет трудоспособное население [43]. Инкубационный период состав-

ляет в среднем 14 дней, варьируя от 2 до 35 дней [108]. В начальном периоде 

заболевания у 60-80% больных в месте присасывания клеща развивается МЭ, 

которая является главным клиническим маркером болезни [18, 98]. МЭ, 

начинаясь с небольшого участка гиперемии, быстро распространяется от 

центра к периферии, диаметр ее достигает в среднем 10-15 см, в редких слу-

чаях увеличивается до 50 см и более. Локализуется МЭ на любом участке 

кожи, чаще в подмышечных и паховых  областях, на нижних конечностях, 

животе. Может сопровождаться болезненностью, зудом [18, 98, 108, 296]. У 

одной трети больных наблюдается регионарный лимфаденит. На фоне анти-

биотикотерапии эритема бледнеет в течение 3-4 дней. 

Обычно спустя несколько дней или одновременно с МЭ возникает об-

щеинфекционный синдром, который проявляется у 80% больных лихорадоч-

ной реакцией. Температура может быть субфебрильной, реже повышается до 

39
0
С, держится короткое время (3-7 дней). Наряду с температурной реакцией 
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появляются утомляемость, слабость, головная боль, тошнота, рвота,  мышеч-

ные боли, артралгии, радикулоалгии [18, 60, 81, 98]. При адекватном этио-

тропном лечении симптомы интоксикации быстро регрессируют [18, 98]. 

Вторая стадия возникает чаще спустя три, четыре недели. Ее развитие 

обусловлено гематогенным распространением инфекции и поражением ряда 

систем и органов. Для России характерно более раннее развитие диссемина-

ции, чем для стран Америки и Европы [18, 296]. 

У 20-45% больных ИКБ протекает без развития МЭ [98]. В этом случае 

клинические симптомы полисистемны и включают в себя проявления диссе-

минации инфекции в виде поражения сердечно-сосудистой, нервной системы 

и опорно-двигательного аппарата. Возможны появление вторичных эритем 

вне места присасывания клеща, развитие головных болей, слабости, болей в 

мышцах шеи, конъюнктивита, анорексии, тошнота, трахеобронхит, лабиль-

ности пульса и давления. При этом отсутствие патогномоничного признака 

ИКБ – эритемы приводит к ошибочной диагностике, больным не проводится 

специфическая антибактериальная терапия, что способствует персистенции 

возбудителя в организме и развитию хронического течения [18, 98]. 

К довольно типичным проявлениям ИКБ относится доброкачественная 

лимфоцитома кожи в области мочки уха, соска молочной железы. Поражен-

ные участки кожи отечные, болезненные при пальпации, ярко малиновые [98, 

296]. 

Неврологические расстройства наиболее характерны для  II стадии бо-

лезни и наблюдаются у 10 - 15% больных ИКБ, иногда достигая 40% [18]. 

Они включают менингиты, невриты черепно-мозговых нервов (преимуще-

ственно лицевого нерва), менингорадикулоневриты (синдром Баннварта) и 

радикулоневриты [13, 18, 98]. Развитие двустороннего неврита лицевых не-

рвов у большинства больных ИКБ расценивается, как патогномоничный при-

знак и вместе с эпидемиологическим анамнезом позволяет поставить пра-

вильный диагноз. Данный синдром имеет благоприятный исход и быстро ре-

грессирует под влиянием антибактериальной терапии [18]. 
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В России поражение нервной системы при ИКБ описано многими ис-

следователями [18, 98, 121]. Неврологические нарушения выявлялись в 

остром периоде заболевания одновременно с развитием МЭ и в более позд-

ней стадии. Нейроборрелиоз характеризуется полиморфизмом поражения 

нервной системы, чаще сопровождает безэритемную форму и ее сочетание с 

клещевым энцефалитом [13, 122, 123, 124].  

У лиц с ИКБ, проживающих в регионе Западного и Среднего Урала, 

спектр клинических проявлений поражения нервной системы был представ-

лен теми же синдромами, что и на других территориях России. Доминирую-

щими являлись нарушения со стороны периферической нервной системы - у 

83,0% больных, довольно редко встречался менингит - у 2,6% [108]. 

Многочисленные наблюдения зарубежных и отечественных клиници-

стов свидетельствуют о вовлечении в патологический процесс сердечно-

сосудистой системы в виде миокардитов, кардиомиопатий, нарушений ритма 

сердца [18, 108, 291, 293].  

Патология печени в ранний период болезни у трети больных характе-

ризуется развитием безжелтушного гепатита, который отличается доброкаче-

ственным течением [18].  

Появление миалгий и артралгий в острый период указывает на раннее 

вовлечение костно-суставной системы. Миалгии являются частым симпто-

мом, сопровождающим проявления раннего и позднего периодов заболева-

ния [108, 305].  

Третья стадия формируется приблизительно у 10% больных через 6 ме-

сяцев – 2 года после острого периода. Она связана с персистенцией возбуди-

теля в организме. Наблюдаются прогрессирующие артралгии, сменяющиеся 

хроническим олиго - или полиартритом; хронический атрофический акро-

дерматит [323, 298], спастические парезы, атаксия, деменция, хронический 

энцефаломиелит [18, 108, 193].  

В Кировской области процент хронизации ИКБ составляет 16-28%, 

группой риска являются лица в возрасте 45-59 лет. Чаще всего у пациентов 
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регистрируется поражение нервной системы, на втором месте стоит пораже-

ние суставов, на третьем - сердца [193].  

Патогенетические механизмы хронического течения боррелиозов свя-

заны с воспалительным процессом и иммуноопосредованными реакциями 

организма, характеризуются наличием клеточного иммунодефицита, несо-

стоятельностью фагоцитоза, подавлением синтеза интерлейкина-4 и интен-

сивной продукцией интерлейкина-8 [125, 304]. Наблюдаются прогрессирую-

щие артралгии, сменяющиеся хроническим олиго - или полиартритом; хро-

нический атрофический акродерматит[323, 298], хронический энцефаломие-

лит, спастические парезы, атаксия, деменция [18, 108]. 

Не у каждого заболевшего ИКБ наблюдаются все стадии заболевания. 

У одних болезнь проявляется только поражением кожи, у других имеются 

сердечно-сосудистые и неврологические расстройства [18, 291]. Наряду с 

клинически манифестными формами ИКБ выделяют бессимптомные формы 

с серопозитивным иммунным ответом, которые выявляются при массовом 

серологическом обследовании жителей эндемичных районов [184]. 

Ряд исследователей отмечает, что у 15-53% реконвалесцентов ИКБ в 

первые два-три месяца формируется постлаймский синдром [18, 238, 259, 

301]. Он не ассоциируется с лабораторными признаками боррелиозной ин-

фекции и может сохраняться в течение нескольких лет. В работе Воробьевой 

Н.Н. (1998) представлены данные о том, что прекращение инфекционного 

процесса у части больных (до 37%) не означает полного клинического вы-

здоровления, вследствие наличия остаточных симптомов – так называемого 

«резидуального боррелиоза» [32, 242]. Одной из частых жалоб у реконвалес-

центов боррелиозов является слабость, которая по данным Добкиной М.Н. 

(2003) встречается в течение первого года после лечения у 30% пациентов 

[46]. Многих реконвалесцентов беспокоят раздражительность, апатия, коле-

бания настроения, плохой сон, снижение трудоспособности, памяти [238, 

301]. Нередко имеет место патология со стороны нервной системы в виде по-
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ражения вегетативной нервной системы (35%), рассеянной неврологической 

симптоматики по типу рефлекторных парезов (26%) [46]. 

Подобные состояния часто наблюдаются после перенесенной инфек-

ционной патологии и рассматриваются как проявление развития соматоген-

ной постинфекционной астении, которая обусловливает формирование раз-

личной степени дезадаптаций пациентов после ИКБ, снижает качество их 

жизни и затрудняет процессы реабилитации.  

Błaut-Jurkowska J. (2016) подчеркивает, что дифференциальный диа-

гноз постлаймского синдрома должен включать неврологические, ревматиче-

ские и психические заболевания. Неспецифические симптомы, о которых со-

общают пациенты с постлаймским синдромом, могут вызывать подозрение 

на другую патологию, привести к ошибочному диагнозу и неправильной те-

рапии [226, 301]. 

Постлаймский синдром проявляется усталостью, скелетно-мышечными 

болями, а также когнитивными жалобами, которые сохраняются после за-

вершения терапии антибиотиками в течение 6 месяцев или длительнее [219, 

245, 280]. Факторами риска его развития Aucott J.N. (2015) называет несвое-

временность диагностики боррелиоза, тяжелое течение инфекции, а также 

наличие неврологических симптомов [219, 220]. 

Moniuszko A., Czupryna P. (2009) полагают, что постлаймский синдром 

является новой клинической, диагностической и терапевтической проблемой. 

Его симптомы могут присутствовать на протяжении нескольких месяцев или 

даже лет. К ним относятся: усталость, костно-мышечные боли, дисмнезия, 

трудности с концентрацией внимания. Предполагают, что основными факто-

рами развития постлаймского синдрома являются медленная регрессия ин-

фекции, превращение ее в хронический процесс, постоянное разрушение 

тканей, индукция иммунного ответа против B. Burgdorferi [280].  

Некоторые исследователи считают, что при ИКБ развивается церебрас-

тенический синдром, который можно расценивать как начало формирующей-

ся психоорганической патологии [124, 128, 284, 301]. Степень выраженности 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=B%C5%82aut-Jurkowska%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27000820
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aucott%20JN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25999226
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Moniuszko%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19388538
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Czupryna%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19388538
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этих симптомов зависит от возраста, соматоневрологического фона пациен-

тов и оказывает влияние на длительность восстановительного периода. 

Надеждина Н.В. и соавт. (2011) отмечают, что до 54% реконвалесцентов ИКБ 

беспокоит снижение концентрации внимания и памяти [128]. 

Weitzner E. et al. (2016) изучали особенности клинических проявлений 

постлаймского синдрома у мужчин и женщин, страдающих данной патологи-

ей более 10 лет, но им не удалось выявить достоверных гендерных отличий 

[319]. 

Синдром хронической утомляемости - наиболее частое проявление за-

болевания в восстановительном периоде Лайм-боррелиоза. Наблюдаемые 

изменения электролитного и микроэлементного состава крови в процессе за-

болевания свидетельствуют об их участии в патогенетическом процессе [35]. 

Также необходимо отметить длительный курс этиотропного лечения у 

пациентов боррелиозом в стационаре (доксициклин по 0,2 в сутки в течение 

10-14 дней), который приводит к подавлению кишечной флоры как участни-

ка кишечно-мозговой оси, оказывающей влияние не только на функции же-

лудочно-кишечного тракта, но и на ЦНС [135]. Исследование избыточного 

бактериального роста в тонком кишечнике у пациентов с эритемной формой 

боррелиоза после курса приема доксициклина позволило диагностировать у 

42% синдром раздраженного кишечника [137]. 

Таким образом, острый период ИКБ протекает в эритемной и безэри-

темной формах, клинические проявления которых подробно описаны в мно-

гочисленных исследованиях отечественных и зарубежных ученых, причем 

большинство из них отмечают нередкое развитие резидуальных явлений 

боррелиоза значительно снижающих качество жизни пациентов.  
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1.2. Патогенетические механизмы развития клещевых инфекций 

1.2.1. Патогенетические механизмы воспаления при клещевом 

энцефалите 

КЭ - заболевание, характеризующееся вовлечением в патологический 

процесс нервной и иммунной систем организма [181, 287, 311]. Черницыной 

Л.О. (2009) показана определенная подверженность заболеванию в зависимо-

сти от пола, возраста, групп крови и антигенов HLA [201].  

Течение инфекции состоит из двух фаз – висцеральной и невральной 

[145]. После внедрения вирус размножается в клетках кожи и на месте приса-

сывания клеща развиваются дегенеративно-воспалительные изменения. При 

алиментарном пути заражения фиксация вируса происходит в эпителиальных 

клетках желудочно-кишечного тракта. Первая волна вирусемии обусловлена 

проникновением вируса в кровь из мест первичной локализации [200]. В 

конце инкубации возникает вторая волна вирусемии, совпадающая с началом 

размножения вируса во внутренних органах. Заключительная фаза - внедре-

ние и репликация вируса в клетках ЦНС и периферической нервной системы. 

Вирусом КЭ в ЦНС поражается преимущественно серое вещество и 

развивается полиоэнцефалит [145, 182]. Прогредиентные формы КЭ связы-

вают с длительным сохранением вируса в активной форме в клетках ЦНС. В 

развитии персистирующей инфекции значительную роль отводят мутантным 

формам вируса. 

Печенкина Н.В. и соавт. (2014) показали, что при КЭ наблюдается диз-

регуляция в иммунной системе, сопровождающаяся выраженным изменени-

ем Т-звена иммунитета [139]. 

Черницына Л.О. (2008) отмечает, что патогенез развития двухволново-

го течения КЭ изучен недостаточно, считается, что он чаще вызывается 

штаммами с низкой вирулентностью и большей висцеротропностью [201].  

Бедарева Т.Ю. и соавт.(2008) наблюдали повышение содержания ИЛ-6, 

ИФН-α и α-дефенсинов при паралитических формах инфекции, что позволи-



 

32 

 

ло рассматривать дефенсины в качестве острофазных показателей воспале-

ния при КЭ [16, 24]. 

В литературе также есть указания на наличие нарушений церебральной 

гемодинамики в остром периоде КЭ; гипометаболизма глюкозы у 7 из 10 

больных КЭ, отражающего дисфункцию; снижение уровня селена и активно-

сти антиоксидантной системы у пациентов с паралитической формой [34, 87, 

240]. 

Система цитокинов представляет собой универсальную, полиморфную 

регуляторную сеть медиаторов, предназначенных для контроля пролифера-

ции, дифференцировки, апоптоза и функциональной активности клеточных 

элементов в иммунной и других системах [118, 173б 181]. На уровне орга-

низма цитокины осуществляют связь между иммунной, нервной, эндокрин-

ной, кроветворной и другими системами и служат для их вовлечения в орга-

низацию и регуляцию единой защитной реакции. Цитокины являются той ор-

ганизующей системой, которая формирует и регулирует весь комплекс за-

щитных реакций организма при внедрении патогенов. Изучению изменений 

цитокинов при КЭ посвящено большое количество работ. 

Palus M., Formanová P. (2015) установили значительное повышение 

уровней провоспалительных цитокинов ИЛ-6, ИЛ-8 и ИЛ-12 в сыворотке 

крови больных КЭ при снижении нейромедиаторов дофамина и норадрена-

лина. Также они наблюдали повышенные уровни фактора роста гепатоцитов 

и фактора роста эндотелия сосудов и сделали предположение о том, что эти 

белки могут быть новыми важными воспалительными биомаркерами КЭ 

[229, 286]. 

Grygorczuk S. et al. (2015) показали, что при менингеальной форме КЭ 

повышаются уровни ИЛ-10, ИФН-β и ИФН-λ в отличие от менингоэнцефали-

тической формы и высказали предположение о защитной роли данных пока-

зателей при КЭ, способствующих развитию благоприятных форм инфекции 

[251]. 
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В литературе значительное внимание уделяется изучению цитокинов у 

больных в острый период КЭ и констатируется наличие дисбаланса провос-

палительных цитокинов (ИФН-α, ИФН-ү, ИЛ-1, ИЛ-6), приводящего к разви-

тию иммунологических реакций и тяжелого течения инфекций [4, 100, 187]. 

Большое количество работ посвящено изучению нарушений проницае-

мости гематоэнцефалического барьера при КЭ: определение повышения 

уровней матриксной металлопротеиназы-9 и тканевого ингибитора металло-

протеиназы в сыворотке крови больных КЭ; выявление повышения уровней 

нейронспецифической енолазы и белка S100 в крови и ликворе [33, 49, 50, 51, 

79, 119, 246, 270; 289, 311]. 

В работе Венгерова Ю.Я. и соавт. (2011) изучена в динамике концентра-

ция D-димера фибрина как показателя активности фибринолиза в ликворе и 

крови у больных с вирусными менингитами, в том числе и при КЭ, установ-

лена роль фибринолиза в рассасывании воспалительного экссудата в суба-

рахноидальном пространстве [29]. 

Доказано, что у пациентов в резидуальном периоде КЭ формируется 

стойкий иммунный ответ. Сохранение высоких титров антител класса IgM 

рассматривается как прогностически неблагоприятный признак, указываю-

щий на персистенцию вируса КЭ и вероятность развития хронического про-

гредиентного течения [56, 59, 182]. 

Таким образом, по КЭ на сегодняшний день проведено большое коли-

чество исследований, детально изучены этиология и эпидемиология, патоге-

нез, клиника, диагностика и профилактика инфекции. Но роль серотонинер-

гической системы при КЭ до настоящего времени не исследована. Можно 

лишь полагать, что она включается в инфекционный процесс, оказывают 

влияние на течение и исход болезни. Дальнейшие изыскания должны вос-

полнить этот пробел и прояснить роль серотонинергической системы в пато-

генезе КЭ. 
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1.2.2. Патогенетические механизмы воспаления при иксодовом 

клещевом боррелиозе 

ИКБ относятся к спирохетозам, для которых характерно системное по-

ражение органов, длительная персистенция в организме, развитие хрониче-

ских форм [32, 127, 170, 264]. В месте внедрения возбудителя развивается не-

специфическое кожное воспаление, в виде МЭ у 60-80% больных [32]. Далее 

боррелии распространяются по кровеносным и лимфатическим сосудам 

[241]. В ранний период заболевания при спирохетемии, возбудитель через 

ГЭБ может проникнуть в ЦНС и другие органы и ткани [164, 264], наблюда-

ется генерализация инфекции, проявляющаяся развитием симптомов диссе-

минированной стадии. Боррелии поражают ретикулоэндотелиальные и ме-

зенхимальные ткани, в результате чего развиваются васкулиты [32]. Для воз-

никновения клинических проявлений любой стадии заболевания требуется 

обязательное присутствие живого возбудителя. Подтверждением этого явля-

ется возможность получения культуры боррелий в различные периоды ин-

фекции [32, 223]. 

Важная роль в патогенезе ИКБ отводится провоспалительному медиа-

тору иммунной системы - ИЛ-1, который, участвуя в формировании острофа-

зового ответа, дает локальный и системный эффект [164]. Доказано повре-

ждающее влияние на суставной хрящ цитокинов  ИЛ-1, ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-12 

при боррелиозе [19, 32]. Боррелии стимулируют продукцию ИЛ-6, что пока-

зано в ряде работ в виде возрастания его уровня в ликворе больных нейро-

боррелиозом [170]. 

Известно, что СРБ является острофазным белком, отражающим нали-

чие воспаления [28, 244, 312, 316, 293], иммуномодулятором, активирующим 

моноцитарно-макрофагальную систему [217, 252, 265, 281]. Значительный 

уровень СРБ у больных ИКБ отражает выраженность иммунного ответа ор-

ганизма и способствует элиминации боррелий из кровотока и тканей [28, 217, 

252].  
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Strle K. et al. (2014), Kepa L. et al. (2015) обнаружили повышение ИЛ-23 

и низкие концентрации серотонина у пациентов с постлаймовским синдро-

мом при наличии у них выраженных депрессивных и когнитивных наруше-

ний и указали на важность исследования данных показателей для объектив-

ной оценки клинического состояния у больных [263, 310]. 

BransfieldR.C.et al. (2008), Omura Y. et. al. (2011) доказали, что Borrelia 

burgdorferi способствует развитию расстройств аутистического спектра, про-

воцируя иммунные реакции, приводящие к воспалению, снижению серото-

нина, оксидативному стрессу, митохондриальной дисфункции, что ухудшает 

развитие нервных структур и нейронных сетей [230, 285]. 

Cerar T. et al. (2013) было обнаружено, что пациенты с нейроборрелио-

зом имели более высокие концентрации CXCL13 и более низкие концентра-

ции ИЛ-10 в сыворотке крови в отличие от пациентов с подозрением на бор-

релиоз. Концентрации ИЛ-2, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-10 и CXCL13 в ликворе были 

также выше у пациентов с нейроборрелиозом, чем только с подозрением на 

инфекцию [19, 21, 169, 234, 279].  

Несмотря на обилие информации, в иммунопатогенезе ИКБ много не-

ясного. Преобладают исследования на экспериментальных моделях живот-

ных, и ощущается недостаток исследований в клинике [169, 223]. Значение 

серотонинергической системы организма при ИКБ до настоящего времени 

полностью не выяснено, можно лишь предполагать, что она включается в те-

чение инфекционного процесса уже в начальный период болезни, оказывает 

влияние на течение и исход болезни. Дальнейшие изыскания должны вос-

полнить этот пробел и прояснить роль серотонинергической системы в пато-

генезе боррелиозной инфекции. 

1.3. Серотонинергическая нейромедиаторная система 

Со времени открытия нейромедиатора серотонина прошло более 75 

лет, но интерес ученых к нему не снизился, о чем свидетельствуют много-

численные исследования. Однако меньшее внимание уделяется выяснению 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strle%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24218102
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cerar%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23945160
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его роли в патогенезе инфекционной патологии. Хотя не подлежит сомне-

нию, что серотонин играет важную роль в патогенезе воспалительных про-

цессов. В главе изложены общие данные о серотонинергической системе, а 

также об ее участии в патогенезе ряда соматических и инфекционных болез-

ней. 

1.3.1. Общие данные о серотонинергической системе головного мозга 

Актуальным направлением неврологии является изучение нейротранс-

миттерных систем головного мозга, которое открывает новые перспективы в 

понимании патогенеза и симптомообразования патологических состояний.  

В 1930 году при изучении клеток шкуры и кишечника животных ита-

льянский ученый Витторио Erspamer обнаружил неизвестное вещество и 

назвал его enteramine. В 1948 году Maurice Rapport, Arda Green и Irvine Page в 

кровеносных сосудах нашли нейропосредник и дали ему название «серото-

нин». Через 20 лет ученые пришли к выводу, что enteramine и серотонин по 

химической структуре идентичны. Betty Twarog в 1953 году обнаружила се-

ротонин в человеческом мозгу. 

Серотонин (5-гидрокситриптамин, 5-НТ) - биогенный амин, 

нейромедиатор центральной и периферической нервной системы, влияет на 

познавательную способность, возникновение тревоги, агрессии, боли, 

регулирует пищевое поведение, сексуальную активность, сон, принимает 

участие в деятельности антиноцицептивной системы [120, 126]. Серотонин 

также рассматривается как гормон, цитокин, биологический модификатор, 

фактор роста, регулятор тонуса сосудов и кишечной активности [7, 11, 

120,126,163]. Около 80% серотонина содержится в энтерохромаффинных 

клетках кишечника, где он используется для регулирования кишечной 

моторики. Остальные 20% серотонина синтезируются в серотонинергических 

нейронах ЦНС, где он выполняет различные функции [22, 215]. В организме 

серотонин присутствует во всех иммунокомпетентных тканях, ЦНС, 

селезенке, печени, почках. В тромбоцитах серотонин накапливается, затем 
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поступает в кровяное русло и с потоком крови направляется в головной мозг, 

кожу, кости, внутренние органы и эндокринные железы [166]. 

Серотонинергическая система мозга представлена многочисленными 

нейронами ядер центрального серого вещества, шва ствола, среднего мозга и 

широкой сетью аксонов, проецирующихся в различные структуры головного 

и спинного мозга. К настоящему времени описано более 14 рецепторов к се-

ротонину [11, 14, 58, 126, 258, 294].Функции серотонина в иммунной системе 

начали изучаться еще в 60-х годах прошлого столетия представителями оте-

чественной школы Л.В. Девойно [58]. 

Предшественником серотонина служит 5-гидрокси-1-триптофан (5-

HTP), его метаболизм включает два пути: первый - генерацию нейромедиа-

тора серотонина с участием тетрагидробиоптеринзависимых триптофан-5-

гидролаз; второй - образование производных кинуренина и никотинамидаде-

нин-динуклеотидов при участии триптофан пирролазы и индоламин-2,3-

диоксигеназы. Данные процессы находятся в состоянии баланса. 

Огромную роль в регуляции состояния кинуренина/серотонина играет 

ИФН-γ, под влиянием которого активируется индоламин-2,3-диоксигеназа, 

что приводит к деградации триптофана и накоплению его метаболита кину-

ренина. Установлено, что деградация триптофана и сопутствующее ей нару-

шение образования серотонина сопровождает инфекционные, аутоиммунные 

и опухолевые заболевания, а также беременность. Продукты деградации 

триптофана, благодаря цитостатическим и антипролиферативным эффектам в 

отношении Т-лимфоцитов, в отличие от серотонина, осуществляют негатив-

ную регуляцию в иммунной системе и способствуют хронизации патологи-

ческих процессов. 

За последние 20 лет появилось много сведений о способности серото-

нина выступать в качестве Т-клеточного модулятора. Было показано, что че-

рез 5-HT1A рецептор серотонин может стимулировать пролиферацию этих 

клеток, а агонисты данного рецептора индуцируют активацию Т-

лимфоцитов, опосредованную ИЛ-2 и ИФН-γ.  
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Серотонин – критический регулятор основных процессов в развитии 

нейронов и нейроглии в мозге млекопитающих: клеточной пролиферации, 

дифференциации, миграции, апоптоза и синаптогенеза [15, 217, 262]. В ряде 

работ выявлен ингибирующий эффект серотонина и сделано предположение, 

что увеличение его концентрации может оказывать влияние на процесс 

апоптоза [88, 176, 177, 249]. 

Нейромедиатор серотонин оказывает выраженное модулирующее дей-

ствие на иммунную систему: влияет на подвижность и пролиферацию лим-

фоцитов, фагоцитоз, цитолитические свойства, синтез хемокинов и цитоки-

нов [163, 217, 250]. Развитие воспаления, тромбоза, ишемии способствует во-

влечению серотонина в процессы активации Т-клеток и естественных килле-

ров, его участию в механизмах гиперчувствительности замедленного типа, 

регуляции продукции хемотаксических факторов, цитокинов макрофагами и 

дендритными клетками [83, 151]. Сепиашвили Р.И. и соавт. (2013), подчер-

кивают, что современный уровень знаний о роли серотонина в регуляции 

иммунных процессов является свидетельством взаимосвязи между нервной и 

иммунной системами организма, которая с успехом реализуется в форме воз-

действия этого нейромедиатора на лимфоциты и антигенпрезентирующие 

клетки как в физиологических условиях, так и при патологических состояни-

ях [163].  

Снижение уровня серотонина приводит к понижению болевых порогов 

и усилению боли, при этом изменяется плотность рецепторов и функцио-

нальная активность других нейротрансмиттеров антиноцицептивной систе-

мы. Серотониновая система имеет непосредственное отношение к формиро-

ванию депрессивных состояний и контролирует деятельность ГАМК-

эргической и моноаминергической [25]. Серотонин участвует в формирова-

нии аффективных компонентов поведенческих актов, самообладании и эмо-

циональной устойчивости [26]. 
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Выявлена высокая антиоксидантная активность серотонина адипината 

в опытах in vitro.Применение серотонина адипината у пациентов с раневыми 

процессами показало его эффективность в виде снижения воспаления, 

нарушений микроциркуляции, ускорения репаративных процессов [210, 211, 

240]. 

Одной из моделей изучения функционирования гуморального звена се-

ротониновой системы является исследование серотонина в тромбоцитах кро-

ви. Экспериментальным путем установлено, что содержание серотонина в 

плазме весьма лабильно и быстро реагирует на введение агентов, влияющих 

на его метаболизм. Вместе с тем доказано, что уровень серотонина в тромбо-

цитах более стабилен и может изменяться лишь в результате длительных 

воздействий [17, 169]. Проведенные генетические исследования показали ко-

дирование структуры тромбоцитарного и мозгового серотонинового транс-

портера одним и тем же геном, что связано с общим их эмбриональным про-

исхождением [303]. Изложенные факты, а также идентичность рецепторов 

тромбоцитов и серотонинергических нейронов легли в основу теории о сход-

стве системы «тромбоциты - плазма» с системой «пресинаптические оконча-

ния - экстрацеллюлярная жидкость». Идентичность морфоцитологических, 

биохимических и фармакологических свойств серотонинергических нейро-

нов и тромбоцитов дает возможность использовать тромбоциты в качестве 

периферической модели 5-НТ-серотонинергического нейрона [169, 243, 303]. 

Для измерения концентрации серотонина используется ряд современ-

ных иммунохимических, биохимических и иммуноферментных способов, 

пришедших на смену недостаточно чувствительному колориметрическому 

определению [85]. В большинстве исследований концентрация серотонина 

измеряется с помощью хроматографических методов, точных и высокочув-

ствительных, однако дорогостоящих и предъявляющих высокие требования к 

персоналу, что ограничивает внедрение их в практику. Появление нового ме-

тода ИФА, не уступающего по чувствительности и специфичности, рутин-

ным тестам, создало возможность проводить исследование концентрации се-
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ротонина, используя уже существующую инструментальную базу и опыт со-

трудников, владеющих этой техникой [52]. 

1.3.2. Роль серотонинергической системы в соматической патологии 

Одной из гипотез формирования депрессии является монаминовая тео-

рия, которая связывает ее развитие с дисбалансом церебральных нейро-

трансмиттерных систем, в первую очередь серотониновой и норадреналино-

вой [3, 17, 23, 71, 208, 269]. При депрессии может быть повышена скорость 

инактивации серотонина, уменьшение его уровня в ядрах шва людей с де-

прессией, снижение концентрации в крови триптофана [40, 92, 274].Острый и 

хронический стресс вызывает в структурах мозга изменение уровня серото-

нина, числа серотониновых рецепторов, особенно в участках мозга, связан-

ных с контролем страха и тревожности. Лица с расстройствами адаптации с 

преобладанием депрессии характеризуются снижением уровня серотонина 

крови за счет разрушения и истощения запасов серотонина в период выра-

женного напряжения стресс-протективных систем [71, 103, 186]. 

Анализ зарубежной и российской литературы показал, что депрессив-

ные расстройства сопровождаются уменьшением активности серотонинерги-

ческой системы, а также взаимодействиями полиморфных локусов генов се-

ротонинового обмена, детерминирующими предрасположенность к развитию 

аффективных расстройств [62, 92, 103, 268, 277, 308]. 

Постмортальные исследования мозга больных депрессией обнаружили 

пониженное содержание серотонина и подтвердили значение его дефицита в 

ЦНС для развития депрессий [186, 308]. 

Достоверная связь между склонностью к агрессии и состоянием серо-

тонинергической иннервации установлена в многочисленных исследованиях, 

причем наследуемость агрессивного поведения в значительной степени реа-

лизуется генетическими факторами, ответственными за состояние серотони-

новой иннервации [141]. 
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Фактором риска развития отсроченных аффективных расстройств у 

больных с ишемическим инсультом может служить низкий уровень тромбо-

цитарного серотонина в первые дни инсульта [138, 168, 169]. 

Увеличение концентрации серотонина у больных с сахарным диабетом 

2 типа ассоциируется с усилением апоптоза фагоцитов и дислипидемией 

[140, 177]. 

Анализ данных литературы указывает на участие серотониновой си-

стемы в формировании и поддержании повышенного артериального давле-

ния [143, 166]. Показано, что серотонин обладает двояким воздействием на 

просвет сосуда, что обусловлено гетерогенностью серотониновых рецепто-

ров: 5-НТ2В- и 5-НТ7-рецепторы сосудистой стенки обеспечивают вазодила-

тацию, а 5-HT1B/1D-, 5-HT2A- и 5-HT2B-рецепторы – вазоконстрикцию [7, 

153]. 

В литературе, посвященной изучению патологии нервной системы, 

значительное место отводится обсуждению вовлеченности серотонинергиче-

ской системы в ее патогенез. Доказано, что нейрохимия рассеянного склероза 

характеризуется серотонинергической недостаточностью [2, 8, 9], установле-

на связь между развитием болезни Альцгеймера и нарушением обмена серо-

тонина [232], показана вовлеченность его в развитие идиопатической генера-

лизованной эпилепсии [42]. 

Выявлено повышение серотонина в зависимости от степени тяжести че-

репно-мозговой травмы, коррелирующее с цитокиновыми маркерами [12, 

77]. Установлено, что количественное содержание серотонина сыворотки 

крови может служить дифференциальным методом диагностики сотрясения и 

ушиба головного мозга [154, 155, 156, 157, 158, 159, 160]. 

В последнее время в литературе значительное внимание уделяется и 

исследованию серотониновой системы у больных с терапевтической патоло-

гией. У пациенток с ожирением выявлены эмоционально-личностные нару-

шения в виде депрессии на фоне низкого уровня серотонина [6, 290].У боль-

ных с бронхиальной астмой установлено снижение содержания тромбоци-
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тарного серотонина [89, 104]. У пациентов с язвенными гастродуоденальны-

ми кровотечениями выявили повышение уровня серотонина сыворотки кро-

ви, который коррелировал со степенью кровопотери [22, 150, 189]. Bosak-

Versic A. et al. (2016) указали, что у больных с аппендицитом резко возраста-

ет активность серотонинергической системы, что подтверждается повышени-

ем его метаболитов в моче [228]. 

Влияние серотонина на почки изучено Лычковой А.Э. с соавт. (2016), 

экспериментальным путем установлено, что введение серотонина в условиях 

ваготомии способствует восстановлению кровоснабжения почек, а избыточ-

ная активация серотонинергической системы приводит к развитию их фибро-

за [110, 112]. Лычкова А.Э. с соавт. в эксперименте на крысах также доказали 

панкреатопротективное действие серотонина [111].  

Доказана роль серотонина в регуляции внутриклеточных метаболиче-

ских процессов восстановительного характера, обусловленных его антигипо-

ксическими свойствами, а также его способностью ингибировать процессы 

свободно-радикального окисления, приводящие к повреждению клеточных 

мембран и являющиеся одной из причин гибели клетки при стрессе [39, 71, 

115, 188, 210]. 

Ряд отечественных ученых предложили концепцию синдрома серото-

ниновой недостаточности, основанную на роли серотонина и чувствительных 

к нему рецепторов в развитии дисфункции гладкой мускулатуры, коррекцию 

которой предлагается осуществлять экзогенным введением серотонина ади-

пината. Клиническое применение серотонина оправдано его цитопротектор-

ным и прорегенераторным эффектами, обусловленными способностью серо-

тонина ингибировать процессы свободно-радикального окисления и регули-

ровать интенсивность внутриклеточного метаболизма. Авторы доказывают 

эффективность применения серотонина адипината при функциональной ки-

шечной непроходимости, сосудистой недостаточности, расстройствах мик-

роциркуляции, раневых процессах, нарушениях иммунного статуса, острых 

отравлениях, обморожениях [39, 166, 210, 211, 235]. 
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Рядом исследователей разработана серотониновая гипотеза развития 

мигрени, согласно которой мигрень представляет собой одну из форм асеп-

тического нейрогенного воспаления, при котором триггер активирует пери-

васкулярные афферентные терминали тройничного нерва, вызывая деполяри-

зацию нервных окончаний и выделение из них вазодилатирующих веществ, в 

итоге возникает боль как результат нейрогенного воспаления [61, 149].Кроме 

того, доказано, что трансформация головной боли напряжения и мигрени в 

хроническую форму сопровождается снижением концентрации серотонина в 

сыворотке крови [61, 62, 80, 93]. Нарастающий дефицит серотонина на 

уровне его периферических транспортных систем при увеличении частоты 

приступов головной боли напряжения был описан Каракуловой Ю.В. (2008) 

[78].  

Существенное значение в центральной регуляции болевой чувстви-

тельности и деятельности антиноцицептивной системы придается серотони-

ну, снижение содержания которого приводит к ослаблению анальгетического 

эффекта, понижению болевых порогов и усилению боли [76, 78]. 

Известно, что при хроническом болевом синдроме содержание серото-

нина в мозговых структурах, ликворе и крови истощается [212]. Нарушение 

обмена серотонина является важным биохимическим фактором формирова-

ния и поддержания длительно существующих и персистирующих болевых 

синдромов, коморбидных, как правило, с эмоциональными и вегетативными 

нарушениями, которые поддерживают болевую доминанту в надсегментар-

ных структурах ЦНС [115,180, 212].  

При исследовании патогенетических параметров восприятия боли при 

фибромиалгии установлено, что оно в определенной мере обусловлено низ-

ким уровнем серотонина и для купирования боли применяются ингибиторы 

обратного захвата серотонина [204].Изучение гуморальной серотонинтранс-

портной системы у женщин с генитальным эндометриозом выявило сниже-

ние сывороточного серотонина, а также корреляцию его с выраженностью 

болевого синдрома [203]. У больных люмбалгией установлена связь боли с 
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дефицитом серотонина, что является одной из причин хронизации и поддер-

жания болевой доминанты [74]. 

Исследование уровня серотонина у больных с псориазом показало, что 

у лиц с наименьшим уровнем серотонина регистрировалось более тяжелое 

течение заболевания и нарастание уровня альфа-ФНО [116]. При атипиче-

ском дерматите также наблюдалось подавление серотониновой ветви мета-

болизма в сыворотке крови [142].Уровень серотонина достоверно снижен в 

крови больных экземой женщин при давности заболевания от 7 до 24 мес, 

при рецидивирующем течении заболевания [132]. 

Значительный интерес представляют также работы по изучению состо-

яния серотониновой системы у больных с экстрапирамидными заболевания-

ми, дистонией, аутизмом, ожирением и нарушениями пищевого поведения, 

беременных с высоким риском невынашивания беременности [44, 101, 106, 

285]. 

Goeden N. et. al. (2016) установили, что при воспалительном процессе у 

беременных повышается активность серотонина в плаценте, который оказы-

вает влияние на мозг плода и впоследствии является причиной развития пси-

хических расстройств [249]. 

Wu X. et al. (2017) констатировали, что дефицит серотонина вносит 

вклад в развитие обструктивного апноэ сна [321]. 

Miller A.H. et al. (2013) установили связь между воспалительной реак-

цией, повышением уровней провоспалительных цитокинов со снижением 

концентрации серотонина, приводящих к тревоге, депрессии и нарушению 

мотивации [278]. 

В литературе описаны также и примеры развития серотонинового син-

дрома с летальным исходом при передозировке окскарбазепина и на фоне 

приема линезолида [237, 238, 244]. 

Таким образом, на сегодняшний день доказано, что серотониновая си-

стема играет определенную роль в развитии депрессий, инсультов, эпилеп-

сии, головной боли напряжения, аутизма, развития хронической боли, пато-
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логии желудочно-кишечного тракта, сердечно-сосудистой системы, старе-

нии. 

1.3.3. Значение серотонинергической системы в инфектологии 

Установлена роль серотонина в регуляции иммунных процессов при 

развитии ряда бактериальных, протозойных и вирусных инфекций, гельмин-

тозах [255]. 

Серотонин воздействует через клеточные рецепторы на миграцию, 

пролиферацию, фагоцитоз, генерацию супероксидных анионов, цитокинную 

продукцию, цитотоксические эффекты, обеспечивая такие осложнения ин-

фекционных заболеваний, как синдром хронической усталости и раздражен-

ного кишечника[11, 215]. Развитие воспаления способствуют вовлечению се-

ротонина в активацию Т-клеток и естественных киллеров, в механизмы ги-

перчувствительности замедленного типа, в регуляцию продукции хемотакти-

ческих факторов [11]. 

Как показали исследования Ставинской О.А. (2009), серотонин снижает 

содержание в крови провоспалительных цитокинов ИЛ-6 и альфа-ФНО и по-

вышает концентрацию противовоспалительного цитокина ИЛ-10 [176, 177]. 

В литературе значительное внимание уделяется изменению серотони-

новой системы при патологии печени [11, 173, 181, 243, 248]. Балмасова И.П. 

и соавт. (2014) установили его регуляторную роль в иммунной системе при 

формировании фиброза печени у больных с хроническими гепатитами В и С: 

основным механизмом такой регуляции служит серотонин крови и серотонин 

естественных киллеров [11]. При циррозе печени отмечено резкое падение 

уровня серотонина. Franke L.F. et. al. (2014), Gerber L. et. al. (2016) изучена 

связь между наличием депрессии и уровнем тромбоцитарного серотонина у 

больных с хроническим вирусным гепатитом С [243, 248]. 

Mehraj V. et al. (2015) установили причастность серотонина к патогене-

тическим процессам при ВИЧ - и цитомегаловирусной инфекциях [275]. 

Greeson J.M .et al. (2016) наблюдали, что при ВИЧ-инфекции серотонин по-
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давляет рецепторы вирусов, снижает восприимчивость иммунных клеток к 

вирусу и тем самым уменьшает воспаление [250]. 

В последнее время в литературе значительное внимание уделяется изу-

чению триггерных молекулярных механизмов взаимодействия патогена с ор-

ганизмом хозяина, в том числе возможности использования микроорганиз-

мами серотонина макроорганизма для ускорения своего развития на началь-

ных этапах инфекционного процесса [135, 271, 272]. 

В многочисленных работах подчеркивается стимулирующее действие 

серотонина на накопление биомассы чумного микроба в питательных средах 

и показана возможность использования возбудителем чумы в качестве 

триггера ускоренного развития серотонина, являющегося компонентом 

микроокружения в месте входных ворот инфекции [215]. Доказано также, что 

серотонин ускоряет рост культур E. coli, Rhоdospirillum rubrum, Candida 

guilliermondii, Streptococcus faecalis, стимулирует формирование биопленки у 

E. coli [135].  

Олескин А.В.и соавт. (2013) доказали действие нейромедиаторов, про-

изводимых микробиотой человека, на его психику, поведение, а также воз-

можность создания пробиотиков с прицельным нейрохимическим воздей-

ствием на головной мозг [135]. 

Наличие инфекционного процесса в головном мозге человека приводит 

к изменению биохимических процессов [14, 257]. В частности, при ток-

соплазмозе с поражением ЦНС, снижается уровень серотонина, развивается 

депрессия и нередко попытки суицида [222, 255]. Couch Y. et al. (2015) отме-

чают, что серотонин имеет значение в развитии депрессии после инфекцион-

ных заболеваний с поражением головного мозга [236]. 

Vincent I.M. et al. (2016) доказали, что изменение уровня серотонина в 

ликворе у больных африканским трипаносомозом имеет причастность к раз-

витию основного клинического проявления - сонливости [315]. 
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Jackson A.C. (2016) экспериментально на скунсах установил, что агрес-

сия при бешенстве у животных связана с низкой активностью серотонинер-

гической системы в головном мозге [257] 

Liechti F.D. et al. (2015) на крысах с пневмококковым менингитом был 

показан нейропротективный эффект серотонина в виде уменьшения воспали-

тельной реакции и апоптоза в головном мозге на фоне приема флюоксетина 

[273]. 

Morales-Montor J. et al (2014) на фоне экспериментального цистицерко-

за у мышей выявили снижение серотонина и взаимосвязь с развитием агрес-

сивного поведения [282]. 

Latorre E. et al. (2016) изучили способность листерий вызывать сниже-

ние синтеза серотонина [271]. Ohkawara T. et al. (2015) показали, что вирус-

ная инфекция при беременности нарушает серотонинергическую систему и 

впоследствии может привести к развитию аутизма у ребенка [284] 

В литературе есть работы, посвященные исследованию концентрации 

серотонина в плазме крови и ликворе у больных гнойными, серозными ме-

нингитами и менингоэнцефалитами [62, 167, 257, 273, 286]. При их развитии 

происходят глубокие функциональные и морфологические изменения в ство-

ловых структурах мозга, обусловленные воздействием возбудителя и его ток-

синов, что приводит к активизации метаболизма серотонина и изменению 

функциональной активности серотонинергических нейронов [62, 167, 257, 

273]. 

Siwak E.B., Pawlak D. констатировали повышение концентрации серо-

тонина в ликворе в острой фазе гнойного менингита, а также его повышение 

у пациентов с КЭ в остром периоде инфекции независимо от формы [62, 300, 

301]. Исследования количественного содержания серотонина в ликворе у 

больных с КЭ при различных формах инфекции (паралитической и непарали-

тической) до сих пор не проводились.  

По подсчетам ученых, уровень серотонина у пациентов с менингитами 

(как гнойными, так и серозными) выше, чем у пациентов с острой респира-
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торной вирусной инфекцией с менингеальным синдромом, что может быть 

использовано для дифференциальной диагностики [105]. 

Установлено, что при генерализованном пародонтите накопление серо-

тонина в соединительнотканных структурах пародонта приводит к изменени-

ям цитоархитектоники и микроциркуляции в зависимости от глубины пора-

жения тканей пародонта [175]. 

Согласно результатам Кириченко С.А. и соавт. (2014), у больных опоя-

сывающим герпесом отмечается повышение количественного содержания 

серотонина и его связь с интенсивностью нейропатического болевого син-

дрома [84]. 

При геморрагической лихорадке с почечным синдромом концентрация 

серотонина повышена и коррелирует с тяжестью инфекции, увеличение кон-

центрации серотонина в плазме в начале заболевания служит пусковым фак-

тором для развития ряда симптомов и осложнений [196]. 

По наблюдениям Ишутиной Н.А. (2013), при обострении герпесвирус-

ной инфекции в крови беременных увеличивается циркуляция серотонина и 

провоспалительных цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1, ИНФ-γ), способствуя актива-

ции процессов перекисного окисления липидов и нарушению трансплацен-

тарного барьера [72, 174]. 

У беременных, перенесших КЭ и ИКБ, показана высокая вероятность 

рождения детей с симптомами аутизма вследствие воспаления, запускающего 

увеличение хинолиновой кислоты и снижения серотонина, что в последую-

щем приводит к развитию психических нарушений у ребенка [230].  

Бондаренко В.М. и соавт.(2013), Patterson E et al. (2014), изучив нейро-

гуморальные и иммуновоспалительные механизмы развития заболеваний, 

связанных с патологией кишечно-мозговой оси отметили, что воспалитель-

ное поражение желудочно-кишечного тракта является признаком вегетатив-

ной недостаточности и одну из его причин составляет стресс с изменениями 

в гипоталамо-гипофизарно-адреналовом пути, повышением синтеза кортизо-

ла и усилением воспаления. Депрессия как результат хронического стресса 
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ведет к биохимическим изменениям мозга, вызывая нарушение продукции 

серотонина и других нейромедиаторов, воздействующих на желудочно-

кишечный тракт. Снижение серотонинергической и дофаминергической 

нейротрансмиссии не только усиливает воспаление, но, действуя в тандеме с 

провоспалительными цитокинами, может привести к необратимым послед-

ствиям, нарушая нейропластичность и нейрорегенерацию [20, 292]. Spiller R. 

et al. (2012), Kim J.J. et al. (2015) доказали, что воспаление слизистой оболоч-

ки кишечника сопровождается снижением уровня серотонина, в том числе 

после приема антибиотиков [266, 302]. 

Bialowas S. et. al. (2016) отметили, что ротавирус стимулирует секре-

цию серотонина у человека в энтерохромаффинных клетках и способствует 

развитию диареи [225]. 

Meier M.A. et al. (2017) установили, что низкий уровень серотонина яв-

ляется прогностическим признаком неблагоприятных исходов у пациентов с 

внебольничной пневмонией [276]. 

Li Y. et al. (2016) считают, что при сепсисе определенный вклад в 

нарушение проницаемости эндотелиального барьера вносит серотонин [272]. 

Проведенный анализ данных литературы свидетельствует о том, что 

серотонинергическая нейромедиаторная система является одной из активно 

функционирующих нейротрансмиттерных систем, обеспечивающих множе-

ственные физиологические эффекты, и принимает участие в патогенезе раз-

личных соматических и инфекционных заболеваний. Вопрос состояния серо-

тонинергической системы в остром периоде и периоде ранней реконвалес-

ценции при КЭ и ИКБ является неизученным. Исследований, в которых од-

новременно исследовался ряд показателей иммунного воспаления, серотони-

на и психоэмоционального состояния у пациентов КЭ и ИКБ не проводилось. 

1.4. Реабилитация больных с постинфекционной астенией 

Одним из приоритетов Государственной программы развития здраво-

охранения России, утвержденной Распоряжением Правительства РФ №2511-
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р от 24 декабря 2012 года, является медицинская реабилитация. Целью реа-

билитации является восстановление самостоятельности и трудоспособности, 

повышение качества жизни пациента, уменьшение ограничений его активно-

сти, повышение резервов участия в жизни [107]. Реабилитация как метод ак-

тивного воздействия на больного представляет собой систему последова-

тельных медицинских и социально-экономических мероприятий, направлен-

ных на скорейшее и полное восстановление нарушенной болезнью адаптиро-

ванности больного, установление между ним и окружающей средой динами-

ческого равновесия, определяющего оптимальную жизнедеятельность в дан-

ных условиях. Таким образом, целью реабилитации является восстановление 

не только здоровья, но и трудоспособности переболевшего [107]. 

Реабилитация, основанная на концепции саногенеза, предусматривает 

коррекцию функциональных нарушений экзогенным воздействием природ-

ных лечебных факторов, при этом параллельно осуществляется борьба с фак-

торами риска, провоцирующими возникновение и прогрессирование патоло-

гических изменений в организме [57, 82]. Концепция саногенеза сформиро-

валась в России в 60 годах ХХ века, в ее основу положена необходимость 

обоснованных приемов реабилитации для поддержания здоровья человека, 

которое должно стать важнейшей мерой качества жизни [82]. 

В реализации саногенеза принимают участие и физиологические, и па-

тофизиологические механизмы. Саногенез и патогенез протекают параллель-

но, они взаимосвязаны между собой, но противоположны по своей биологи-

ческой направленности [57, 129]. Саногенные реакции позволяют организму 

как не войти в стресс, так и благополучно выйти из него [136, 197].  

В процессе реабилитации можно выделить следующие этапы: реконва-

лесценция, реадаптация, ресоциализация. По мнению Лобзина Ю.В. (2013), 

реабилитации, так же как и лечению, подлежат все больные. Необходимо 

разрабатывать индивидуальные планы реабилитации для конкретных паци-

ентов. В них подробно излагать общереабилитационные методы (диета, ре-

жим, лечебная физкультура) и специфические (актопротекторы, адаптогены, 
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нейропептиды). Проводить реабилитацию должен специалист по данной па-

тологии [107]. 

Несмотря на то, что распространенность астенических расстройств в 

популяции до 5% в первичной медицинской сети обращаемость по поводу 

данных нарушений составляет от 16 до 64% [1, 5, 48, 53, 102, 206]. В МКБ-10 

в разделе неврологических заболеваний есть самостоятельная диагностиче-

ская единица «Синдром усталости после перенесенной вирусной инфекции» 

(Postviral Fatigue Syndrome G93.3). Однако общероссийских рекомендаций по 

диагностике и лечению «синдрома усталости после перенесенной вирусной 

инфекции» (G93.3 в МКБ-10) в доступной литературе нет. 

Снижение настроения, депрессия имеют меньшее значение по сравне-

нию с другими последствиями клещевых нейроинфекций, поэтому на де-

прессивные нарушения у реконвалесцентов клещевых нейроинфекций часто 

не обращают внимание. В рутинной практике врачи редко проводят скрининг 

на наличие депрессии, хотя известно, что она снижает качество жизни паци-

ентов и их родственников, больные с депрессией менее привержены к реаби-

литационным мероприятиям [48]. 

Течение заболевания в резидуальном периоде зависит не только от ви-

рулентных свойств штаммов вируса КЭ, но и от состояния макроорганизма, 

поэтому акцент в системе реабилитации должен быть сделан на укрепление 

адаптационных биологических и эмоционально-личностных характеристик 

организма лиц, перенесших КЭ [91]. 

Врачи расценивают астению как вторичное расстройство и предпочи-

тают не заниматься терапией астенических состояний [144, 214, 205]. Ситуа-

ция осложняется также тем, что у докторов нет объективных методов диа-

гностики астении и оценка состояния больных часто основана лишь на их 

жалобах, которые трактуются врачами субъективно [40, 99]. 

Представляется важным применять способы диагностики астении, ко-

торые могут объективизировать данные. Для этого часто используют шкалу 

оценки астении MFI – 20 (The Multidimensional Fatigue Inventore), разрабо-
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танную группой нидерландских учѐных [40, 206]. Шкала состоит из 20 

утверждений, отражающих составляющие астении: общую астению, физиче-

скую астению, пониженную активность, снижение мотивации и психическую 

астению. 

Дискомфорт от астенических симптомов велик и комплексная терапия 

способствует ускорению нормализации состояния [144]. Понятие антиасте-

нической терапии на сегодняшний день является весьма собирательным, так 

как антиастенический эффект заявлен у большого числа препаратов [205]. 

Традиционно использование анксиолитиков, фитопрепаратов, витаминотера-

пии [40, 73]. 

В настоящее время отсутствует концепция реабилитационной терапии 

последствий нейроинфекции [94, 192, 202]. Więdłocha M. (2015) подчеркива-

ет необходимость мультидисциплинарного подхода к пациентам после кле-

щевых нейроинфекций вследствие развития множества психопатологических 

симптомов как в процессе инфекции, так и в период реконвалесценции [320]. 

Диагностика и патогенетическая терапия клинических проявлений остаточ-

ных явлений в периоде реконвалесценции КЭ и боррелиоза остаются нере-

шенными. В каждом клиническом случае клещевой нейроинфекции врач не 

может точно предсказать исход заболевания. 

Нелекарственное лечение астений преследует цели активировать вос-

становительные функции организма, нормализовать режим труда и включа-

ет: лечебную физкультуру, физиотерапию, санаторно-курортное лечение, 

психотерапию [102]. 

Реабилитация больных боррелиозом и КЭ физическими санаторно-

курортными факторами является слабо освещенной проблемой [148]. Иссле-

дования группы авторов в Томске у пациентов после ИКБ и КЭ показали, что 

использование физиобальнеотерапевтических факторов способствовали ку-

пирование болевого синдрома, седативному эффекту, регуляции состояния 

вегетативного тонуса, адаптационных механизмов, улучшению перифериче-

ской гемодинамики. Отдаленные результаты свидетельствовали о стойком 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wi%C4%99d%C5%82ocha%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25931371
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результате, нежели данные больных, получивших лечение только медика-

ментозными средствами в инфекционном стационаре. Это обосновывает це-

лесообразность двухэтапного лечения назначением комплекса физических 

факторов в виде второго постбольничного этапа восстановительного лечения 

больных ИКБ и КЭ [35, 148].  

Применение реконвалесцентам боррелиоза с нейропатией лицевого не-

рва в восстановительном периоде метода «альгинатной маски» позволило 

получить клинический эффект и в 95% случаях исключить прогрессирование 

[37]. Использование в реабилитационной терапии Шадринской минеральной 

воды реконвалесцентам КЭ и боррелиоза приводило к нормализации элек-

тролитного обмена и исчезновению астении [35, 38]. Для восстановления 

нарушений церебральной гемодинамики и свертывающей системы в раннем 

восстановительном периоде при КЭ и ИКБ показал свою эффективность ме-

тод гирудотерапии [36]. 

Учитывая многофакторный патогенез астенических состояний, для их 

лечения используются различные группы лекарственных препаратов: но-

отропы, психостимуляторы, актопротекторы, общеукрепляющие средства, 

транквилизаторы и антидепрессанты [30]. 

Удинцева И.Н. и соавт. (2010) обосновали целесообразность нейромо-

дулирующей терапии фенотропилом и мексидолом в периоде последствий 

КЭ [191]. Их применение у больных с отдаленными последствиями КЭ при-

водит к уменьшению выраженности когнитивных нарушений, улучшению 

концентрации внимания и памяти [191, 192].  

В процессе поиска новых средств терапии астенических расстройств в 

ГУ НИИ фармакологии им. В.В. Закусова РАМН был разработан препарат 

адамантилбромфениламин [5, 75, 97, 130]. В спектре его действия сочетаются 

анксиолитический, психостимулирующий, иммуностимулирующий и 

ангиопротекторный эффекты. Механизм антиастенического действия  

препарата связан с усилением выброса дофамина из пресинаптических 

терминалей, блокадой его обратного захвата и усилением синтеза, 
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обусловленного экспрессией гена тирозин-гидроксилазы. Анксиолитический 

эффект связан с модулирующим влиянием на ГАМК-бензодиазепиновый-

хлорионоформный рецепторный комплекс, устраняющий снижение 

бензодиазепиновой рецепции, развивающейся при стрессе [130]. 

Исследования по изучению эффективности адамантилбромфениламина 

выполнялись у больных с астеническими расстройствами, возникшими на 

фоне различных соматических заболеваний [5, 30, 97]. Многоцентровое 

исследование эффективности, безопасности и переносимости 

противоастенического препарата адамантилбромфениламина при лечении 

астенических расстройств у больных с сердечно-сосудистой патологией 

показало его высокую эффективность, хорошую переносимость и 

безопасность [97]. Терапия с его использованием способствовала быстрой 

редукции не только астенических расстройств, но также легких 

соматоформных и тревожно-депрессивных проявлений. Своевременное ле-

чение астенических нарушений обусловливало комплексное повышение 

качества жизни больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями [97]. Без 

специализированной терапии редукция астенических нарушений замедлена, 

что влияет на общее состояние, препятствует реабилитационному процессу и 

затрудняет восстановление привычного уровня функционирования [5, 97]. 

Результаты проведенного исследования по изучению эффективности 

адамантилбромфениламина у больных с неврастенией подтвердили данные о 

сочетании в спектре психотропной активности его психостимулирующего и 

анксиолитического действия. По скорости редукции основных проявлений 

астенического синдрома, а также по терапевтической эффективности препа-

рат превосходил действие плацебо [130, 172]. 

Оценивая действие адамантилбромфениламина с позиций перспектив-

ности его применения в качестве антиастенического средства, можно пола-

гать, что гармоничная сбалансированность в его спектральных характеристи-

ках психостимулирующего и анксиолитического эффектов, хорошая перено-

симость и практическое отсутствие побочных эффектов дают возможность 
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широкого использования препарата для терапии астенических расстройств 

различной этиологии и структуры [75, 130, 152,172]. 

Определение клинической эффективности адамантилбромфениламина у 

пациентов после перенесенных КЭ и ИКБ не проводилось. Следовательно, 

исследование действия данного препарата у реконвалецентов с астенией 

после клещевых нейроинфекций является актуальным и перспективным. 

Но основании проведенного обзора нами показано, что КЭ и ИКБ 

являются актуальными инфекционными заболеваниями для России и 

Пермского края. К настоящему времени подробно рассмотрены вопросы 

этиологии, эпидемиологии, клиники данных нейроинфекций. Однако ряд не-

маловажных патогенетических закономерностей не нашли отражения в рабо-

тах отечественных и зарубежных ученых. Исследование 

серотонинергической системы в совокупности с механизмами воспаления 

при клещевых инфекциях, а также вовлеченность этих изменений в развитие 

постинфекционного синдрома, возможность коррекции данных изменений 

мало изучены, что и послужило целью нашей работы. 

 



 

56 

 

ГЛАВА II. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

2.1. Дизайн исследования 

Дизайн исследования включал проведение научных исследований в три 

этапа (рис.3). 

На первом этапе работы проведено клинико-неврологическое и лабора-

торное обследование больных КЭ (n=157) и ИКБ (n=411 чел) в остром пери-

оде. Углубленное комплексное обследование у группы больных КЭ (n=70 

чел) и ИКБ (n=70 чел): психовегетативное тестирование, исследование 

нейрогуморальных факторов (серотонин, интерлейкины, hsСРБ, НСЕ) в 

остром периоде инфекции. Обследование группы здоровых лиц (n=30).  

Во время второго этапа выполнено клинико-неврологическое и лабора-

торное обследование больных КЭ и ИКБ в период ранней реконвалесценции. 

Проведена рандомизация реконвалесцентов с астеническим синдромом после 

КЭ (n=34) и ИКБ (n=50) для лечения препаратом адамантилбромфениламин в 

течение 25 дней; группа сравнения - реконвалесценты КЭ (n=30) и ИКБ 

(n=37) без применения антиастенического препарата. 

На третьем этапе осуществлена оценка эффективности терапии препа-

ратом адамантилбромфениламин через 1 месяц, диспансерное наблюдение 

реконвалесцентов после клещевых инфекций через 1 и 3 мес: психовегета-

тивное тестирование, определение уровня нейромедиатора серотонина. 

После всех этапов были проанализированы результаты работы с после-

дующими выводами. 
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Рис. 3. Этапы научно-исследовательской работы (дизайн исследования).  

 

2.2.  Объем наблюдений 

Работа основана на анализе эпидемиологических данных, клинических 

наблюдениях, результатах инструментального и лабораторного обследования 

568 пациентов с острым течением КЭ и ИКБ, находившихся в ГБУЗ ПК 

«Пермская краевая клиническая инфекционная больница" в 2011-2014 гг. 

Клинические исследования проведены с учетом требований Положения «Об 
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юридических и этических принципах медико-биологических исследований у 

человека».  

Диагноз клещевых инфекций установлен на основании совокупности 

клинико-анамнестических, эпидемиологических и серологических данных. 

При сборе эпидемиологического анамнеза у обследованных нами пациентов 

обращали внимание на присасывание клещей или пребывание с лесу в сроки 

инкубационного периода заболевания, в большинстве случаев (93%,  545 

чел.) было зарегистрировано присасывание клеща.  

Распределение больных КЭ (табл. 1) произведено по классификации, 

представленной в приложении 1 к приказу Министерства Здравоохранения 

СССР от 09.04.1990 №141.  

Таблица 1 

Распределение больных по формам КЭ 

Клиническая форма 

Количество 

больных 

Абс. % 

Непаралитическая 

форма (неочаго-

вая) 

Лихорадочная 85 54,1 

Менингеальная 52 33,1 

Паралитическая 

форма (очаговая) 

Менингоэнцефалитическая 12 7,6 

Менингоэнцефалополиомиелитическая 8 5,1 

Всего 157 100 

 

Для анализа клинической картины ИКБ (n=311 чел) использовали 

классификацию, предложенную E. Asbrink, A. Hovmark в модификации Н.Н. 

Воробьевой, Ю.В. Лобзина, Ускова [32]. Согласно ей выделяли эритемную 

(локализованная стадия) и безэритемную формы (диссеминированная 

стадия). Распределение больных ИКБ по формам представлено в табл. 2. 

Критериями тяжести служили выраженность и длительность синдрома 

интоксикации, наличие органной и системной патологии боррелиоза. У 

пациентов с эритемной формой наблюдалось легкое течение заболевания, с 

безэритемной - среднетяжелое течение.  
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Таблица 2 

Распределение больных по стадиям и формам ИКБ 

Формы ИКБ 
Количество обследованных 

Абс. % 

Эритемная форма  

 
285 69 

Безэритемная форма  

 
126 31 

 

Углубленное комплексное обследование проведено у 140 пациентов, 

распределение больных в группах представлено в табл. 3. 

Таблица 3 

Группы пациентов, прошедших комплексное обследование 

Группы обследованных 
Количество 

 обследованных (чел) 

Больные с клещевым энцефалитом 

 лихорадочная форма 

 менингеальная форма 

 очаговая форма 

 

30 

30 

20 

Больные ИКБ 

 эритемная форма 

 безэритемная форма 

 

30 

30 

Всего обследовано 140 

 

Критериями включения в группы были: 

 Мужчины и женщины в возрасте от 18 до 75 лет. 

 Наличие подтвержденного с помощью ИФА диагноза КЭ и ИКБ 

 Первые 1-6 дней от начала заболевания 

 Наличие информированного согласия пациента 

Критерии исключения: 

 Тяжелые, декомпенсированные или нестабильные сопутствующие со-

матические заболевания  

 Органическое психическое расстройство (деменция или эпилепсия) 

 Злоупотребление алкоголем 
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 Беременность 

2.3.  Методы исследований 

2.3.1. Клинико-неврологическое обследование 

Клинико-неврологическое обследование включало получение данных 

анамнеза и физикального статуса, проведение общеклинических лаборатор-

ных исследований (общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический 

анализ крови с определением показателей функционального состояния пече-

ни, люмбальная пункция по показаниям, микроскопическое и биохимическое 

исследование ликвора, серологическое исследование крови, ЭКГ). Осмотр 

проводили совместно с неврологом, целенаправленно, с последующим кон-

тролем в динамике.  

2.3.2. Психометрическое тестирование 

Для оценки психоэмоционального состояния, вегетативной дисфунк-

ции, нарушений сна, выраженности болевого синдрома, астении, уровня пси-

хологического стресса использованы следующие опросники и шкалы: 

 Шкала Бека для определения степени депрессии  

 Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS) для выявления 

тревоги и депрессии в общесоматической практике 

 Тест Спилбергера-Ханина для нейропсихологического исследо-

вания личностной и ситуационной тревоги 

 Опросник для выявления признаков вегетативных изменений 

(Вейн А.М., 1998 г.) 

 Субъективная шкала оценки астении или Multidimensional Fatigue 

Inventory (МFI-20)  

 Оценка уровня астении по визуально-аналоговой шкале астении 

(ВАШ-А) в баллах 

 Анкета субъективной оценки нарушений сна 
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 Оценка качества жизни по опроснику SF-36 

Опросник депрессии Бека (BDI – Beck Depression Inventory) был 

предложен А.Т. Беком в 1961 году и относится к субъективным тестам, 

предназначенным для скринингового выявления депрессии [54, 209]. Он 

отличается простотой обработки и применения (заполнение опросника не 

вызывает затруднений у пациентов и не требует много времени). Больным 

предлагалось ответить на 21 вопрос, выбрав одно из предложенных 

утверждений. Интерпретация суммарного показателя представлялась в 

баллах: 0 - 9 - «отсутствие депрессии»; 10 – 15 - «легкая депрессия»; 16- 19 - 

«умеренная депрессия»; 20 - 29 - «выраженная депрессия», 30 – 63 – 

«тяжелая депрессия». В опроснике депрессии Бека также выделяют для 

интерпретации отдельные субшкалы: пункты 1-13 соответствуют 

когнитивно-аффективной субшкале (C-A), пункты 14-21 – субшкале 

соматических проявлений депрессии (S-P). 

Госпитальная шкала тревоги и депрессии (HADS, A.S. Zigmond, R.P. 

Snath, 1983) тоже относится к субъективным шкалам и предназначена для 

скринингового выявления признаков депрессии и тревоги [325]. Шкала со-

ставлена из 14 утверждений, сгруппированных в две подшкалы: «тревога» 

(нечетные пункты – 1-13) и «депрессия» (четные пункты – 2-14). Каждому 

утверждению соответствовали 4 варианта ответа по нарастанию тяжести 

симптома от 0 (отсутствие) до 3 (максимальная выраженность). При интер-

претации результатов учитывался суммарный показатель по каждой подшка-

ле, с выделением 3 областей его значений: 0-7 - «норма» (отсутствие досто-

верно выраженных тревоги и депрессии); 8-10 - «субклинически выраженная 

тревога/депрессия»; 11 и выше - «клинически выраженная трево-

га/депрессия» [209, 325]. 

Характеристику уровня реактивной тревоги выполняли тестированием 

по шкале реактивной тревожности Спилбергера-Ханина (State-Trait 

Anxiety Inventory) [54, 198, 209]. Шкала состоит из 20 высказываний, отно-

сящихся к тревожности как реакции (реактивная или ситуативная тревож-
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ность). Опросник заполняли сами пациенты после краткого инструктажа, что 

занимало у них не более 10 минут. Показатель ситуативной (реактивной) 

тревожности подсчитывали: 

  3521РТ , где  

 1 - сумма зачеркнутых цифр по пунктам шкалы 3, 4, 6, 7, 9, 12, 13, 14, 17, 

18 

 2 - сумма зачеркнутых цифр по пунктам шкалы 1, 2, 5, 8, 10, 11, 15, 16, 19, 

20 

Если реактивная тревожность не превышает 30, то, следовательно, ис-

пытуемый не испытывает особой тревоги, т.е. у него в данный момент низкая 

тревожность. Если сумма находится в интервале 31–45, то это означает уме-

ренную тревожность. При 46 и более - тревожность высокая.  

Очень высокая тревожность (> 46) прямо коррелирует с наличием 

невротического конфликта, с эмоциональными и невротическими срывами и 

с психосоматическими заболеваниями. 

Низкая тревожность (<12), наоборот, характеризует состояние как де-

прессивное, ареактивное, с низким уровнем мотиваций. Но иногда очень 

низкая тревожность в показателях теста является результатом активного вы-

теснения личностью высокой тревоги с целью показать себя в «лучшем све-

те» [45]. 

Для изучения степени нарушения вегетативной регуляции применялась 

анкета, разработанная в Республиканском Центре вегетативной патологии: 

«Вопросник для выявления признаков вегетативных изменений» [26, 27, 

54]. Он заполняется обследуемым и являет собой субъективную оценку веге-

тативного статуса. Наличие синдрома вегетативной дистонии (СВД) опреде-

лялось при получении общей суммы 15 и более баллов по «Вопроснику…» 

(субъективная оценка).  

Шкала оценки астении (Multidimensional Fatigue Inventory, МFI-20) 

(Smets E.M., Garssen B.J., Bonke B., DeHaes J.C., 1994) применяется для полу-
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чения субъективной количественной оценки общей тяжести астении и ее 

проявлений [209]. Шкала содержит 20 утверждений, входящих в структуру 5 

субшкал: общая астения, физическая астения, пониженная активность, сни-

жение мотивации и психическая астения. Каждая из перечисленных субшкал 

построена так, чтобы исключить влияние субъективного фактора и содержит 

пункты, подтверждающие астению и пункты, исключающие ее. Максималь-

ный балл означает наивысшую тяжесть астении. Оценка субшкалы складыва-

ется из суммы баллов отдельных ее пунктов в диапазоне от 4 до 20 баллов. 

При наличии итоговой суммы свыше 12 баллов хотя бы по одной субшкале, а 

также при общем балле свыше 60 диагностируется клинически выраженная 

астения. Астенические нарушения считаются отсутствующими при общем 

балле менее 24. 

Для оценки выраженности астении использовалась визуально-

аналоговая шкала астении (ВАШ-А) или VAS-A (a Visual Analogue Scale 

measuring fatigue), которая является простым способом, позволяющим коли-

чественно оценить субъективную тяжесть усталости [209]. Шкала ранжиро-

вана от 0 (отсутствие усталости) до 10 (наиболее труднопереносимая уста-

лость), следовательно, более высокому баллу соответствует большая выра-

женность усталости – ведущий критерий астении. Уровень испытываемой 

астении, выражаемый в баллах, пациент показывал на линейке. Начальная 

точка 0 см соответствует отсутствию астении; точка 2 - очень слабой; 4 – 

умеренной; 6 - сильной, 8 - сильнейшей астении и конечная точка 10 см (бал-

лов) – невыносимой астении.  

Для выявления нарушений сна использовали анкету балльной оценки 

субъективных характеристик сна [54, 209]. В анкете больной самостоя-

тельно оценивал (от 0 до 5 баллов) шесть показателей: время засыпания, про-

должительность сна, количество ночных пробуждений, качество сна, количе-

ство сновидений и качество утреннего пробуждения. Варианты ответов пред-

ставлены по убыванию тяжести симптома от одного балла (очень долго, 

очень короткий, множественные, очень плохо) до пяти (мгновенно, очень 
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долгий, нет, отлично). При интерпретации результатов рассчитывалась сум-

марная оценка субъективных характеристик сна. Выделялись три области 

значений: 22 балла и выше – нормальный сон, 18 баллов и менее – сон нару-

шен, 19-21 балл – пограничные значения [27]. 

2.3.3. Исследование качества жизни 

Исследование качества жизни проведено по опроснику качества жиз-

ни Medical outcomes study short form-36. Опросник MOS SF-36 является ин-

струментом для количественной оценки качества жизни [70, 131, 318]. В ра-

боте использована русская версия, валидизированная кампанией «Эвиденс-

Клинико-фармакологические исследования» [131]. Перевод на русский язык, 

валидизация и апробация методики были осуществлены «Институтом клини-

ко-фармакологических исследований» (С-Пб) (Ware J.J., Sherboume C.D., 

1992). 

Всего в методике 36 пунктов, из которых 35 используются для обра-

ботки по 8 шкалам, при этом каждый пункт используется в обработке баллов 

только для одной из шкал [319]. Один из 36 не используется в обработке, а 

позволяет определить «переходную точку здоровья». Показатели каждой 

шкалы варьируют между 0 и 100, где 100 представляет полное здоровье, все 

шкалы формируют 2 показателя: душевное и физическое благополучие. 

Результаты представляются в виде оценок в баллах по 8 шкалам, в ко-

торых более высокая оценка указывает на более высокий уровень качества 

жизни. Шкалы группируются в 2 показателя «физический компонент здоро-

вья» и «психологический компонент здоровья». Физический компонент здо-

ровья составляют шкалы: Физическое Функционирование, Ролевое функцио-

нирование, обусловленное физическим состоянием, Интенсивность боли, 

Общее состояние здоровья. Психологический компонент здоровья составля-

ют шкалы: Психическое здоровье, Ролевое функционирование, обусловлен-

ное эмоциональным состоянием, Социальное функционирование, Жизненная 

активность. 
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Шкалирование (перекодировка) и обработка опросника проведена по 

защищенным авторским правом процедурам, согласно договору о праве ис-

пользования русской тест-версии опросника (табл. 4). 

Таблица 4 

Методика вычисления основных показателей по опроснику SF-36 

 

Показатели Вопросы 
Минимальное и макси-

мальное значения 

Возможный диапазон 

значений 

Физическое функциони-

рование (PF). 

3а, 3б, 3в, 3г, 3д, 3е, 3ж, 

3з, 3и, 3к. 
10 – 30 20 

Ролевое (физическое) 

функционирование (RР). 
4а, 4б, 4в, 4г. 4 – 8 4 

Боль (P) 

 
7, 8. 2 – 12 10 

Общее здоровье (GH) 

 
1, 11а, 11б, 11в, 11г. 5 – 25 20 

Жизнеспособность 

(VT) 
9а, 9д, 9ж, 9и. 4 – 24 20 

Социальное функцио-

нирование (SF) 
6, 10. 2 – 10 8 

Эмоциональное функ-

ционирование (RE) 
5а, 5б, 5в. 3 - 6 3 

Психологическое здо-

ровье (MH) 
9б, 9в, 9г, 9е, 9з. 5 – 30 25 

 

В пунктах 6, 9а, 9д, 9г, 9з, 10, 11 – производится обратный счет значе-

ний. Формула вычисления значений: [(реальное значение показателя) – (ми-

нимально возможное значение показателя)]: (возможный диапазон значений) 

 100. 

2.3.4. Иммунологические методы исследования для диагностики 

клещевых инфекций 

Исследование крови, ликвора методом ИФА на КЭ, ИКБ проведено в 

динамике заболеваний (при поступлении, через 10-14 дней, через 1 мес и 3 

мес после выписки) в иммунологической лаборатории ГБУЗ ПК «ПККИБ» 

(заведующая лабораторией – к.м.н. Катрецкая Г.Г.).  

В работе использовали следующие наборы реагентов для ИФА: «Век-

тоВКЭ-IgМ» Набор реагентов D-1152, «ВектоВКЭ-IgG» Набор реагентов D-
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1156, «ЛаймБест – IgM» Набор реагентов D-1454, «ЛаймБест – IgG» Набор 

реагентов D-1452. 

Наборы реагентов «ВектоВКЭ-IgМ» и «ВектоВКЭ-IgМ» предназначены 

для выявления иммуноглобулинов класса М (IgМ) и класса G (IgG) к вирусу 

клещевого энцефалита (ВКЭ) в сыворотке (плазме) крови человека методом 

твердофазного иммуноферментного анализа. Метод определения основан на 

твердофазном иммуноферментном анализе. Результат анализа считается по-

ложительным, если КП≥1. 

«ЛаймБест – IgM» и «ЛаймБест – IgG» представляют собой наборы, ос-

новой которых являются рекомбинантные антигены Borrelia burgdorferi s.l., 

иммобилизованные на поверхности лунок полистиролового разборного 

планшета. Предназначены для выявления иммуноглобулинов класса М и 

класса G к возбудителям иксодовых клещевых боррелиозов (болезни Лайма) 

в сыворотке или плазме крови человека и рекомендуются для диагностики 

ИКБ в клинической практике. 

Исследуемый образец расценивается как положительный, если значение 

ОП в соответствующей лунке равно или превышает ОПкрит. 

2.3.5. Иммунологические методы исследования нейрогуморальных 

факторов в биологических жидкостях 

Определение уровня серотонина в тромбоцитах крови методом 

ИФА. У больных с КЭ или ИКБ утром натощак забирали 5 мл крови из вены 

в пластиковую пробирку, содержащую цитрат. Далее для получения плазмы 

крови, обогащенной тромбоцитами (ПОТ), образцы центрифугировали в 

течение 10 минут при комнатной температуре при 200 х g. Переносили 

надосадочную жидкость в другую пробирку и проводили подсчет 

тромбоцитов. Осадок тромбоцитов получали путем добавления 800 мкл 

физиологического раствора к 200 мкл ПОТ и центрифугирования (4500 х g, 

10 минут). Надосадочную жидкость удаляли. К осадку тромбоцитов 

добавляли 200 мкл дистиллированной воды и тщательно перемешивали на 
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вортексе. Полученную суспензию затем можно было хранить замороженной 

при температуре минус 20
0
 С в течение нескольких недель. Замороженный 

образец после размораживания центрифугировали при 10 000 х gв течение 2 

минут при комнатной температуре. Для реакции ацилирования использовали 

25 мкл надосадочной жидкости. До проведения ИФА проводили 

количественное ацилирование серотонина. 

Набор SerotoninELISA
FastTrack

(LDN, Германия) основан на твердофазном 

конкурентном варианте иммуноферментного анализа [63]. На поверхности 

лунок планшета (твердой фазе) иммобилизованы молекулы антигена. Моле-

кулы ацилированного серотонина, содержащиеся в стандартах, контролях и 

исследуемых образцах, и молекулы, иммобилизованные на твердой фазе, 

конкурируют за ограниченное число центров связывания специфических ан-

тител. После того, как реакция связывания достигнет равновесия, несвязав-

шиеся с твердой фазой антигены и комплексы «антиген-антитело» удаляют 

промывкой. Антитела, связавшиеся с иммобилизованным на твердой фазе 

антигеном, выявляют с помощью конъюгата – антител к IgG кролика, мечен-

ных пероксидазой. В качестве субстрата используют тетраметилбензидин 

(ТМБ). Интенсивность цветовой реакции измеряют при длине волны 450 нм. 

Количество серотонина в исследуемых образцах рассчитывали по калибро-

вочной кривой, построенной по известным концентрациям в стандартах. Со-

держание серотонина в тромбоцитах выражали отношением к 

10
9
тромбоцитов. 

Определение уровня серотонина в сыворотке крови методом ИФА. 

Исследование гуморального серотонина в сыворотке периферической крови 

проводилось методом иммуноферментного твердофазного анализа с 

использованием набора «Serotonin ELISA» [63]. У больного утром натощак 

забирали 5 мл крови из вены в пластиковую пробирку. Сыворотку 

центрифугировали при 1000 оборотах в течение 10 минут. Отделенную 

сыворотку хранили в эппендорфах при -20
0
С до постановки анализа. 

Интенсивность цветовой реакции измеряли при длине волны 450 нм. 
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Количество серотонина в исследуемых образцах рассчитывали по 

калибровочной кривой и выражали в нг/мл. 

Определение уровня серотонина в ликворе методом ИФА. 

Количество серотонина в ликворе определяли с помощью 

ультрачувствительного иммуноферментного теста Serotonin Research ELISA 

(номер по каталогу ВА Е-5900) [64]. На первом этапе проводили 

количественное ацилирование серотонина. Второй этап – твердофазный 

конкурентный ИФА. Использовали следующее оборудование и материалы: 

откалиброванные автоматические пипетки переменного объема (например, 

10-100 мкл/ 100-1000 мкл); устройство для промывки планшет; планшетный 

спектрофотометр, способный измерять оптическую плотность при длине 

волны 450 нм; орбитальный шейкер (со скоростью около 600 об/мин; 

амплитуда встряхивания 3 мм); абсорбирующий материал (фильтровальная 

бумага, бумажные полотенца); дистиллированная вода; вортекс. 

Интенсивность цветовой реакции измеряли при длине волны 450 нм. 

Количество серотонина в исследуемых образцах рассчитывали по калибро-

вочной кривой, построенной по известным концентрациям в стандартах. 

Исследование цитокинов в сыворотке крови и ликворе. Уровни ФНО, 

ИЛ-6, ИЛ-10 в сыворотке крови и ликворе методом ИФА определяли следу-

ющими наборами реагентов: «ИНТЕРЛЕЙКИН-10 – ИФА – БЕСТ» набор ре-

агентов А-8774, «ИНТЕРЛЕЙКИН-6 – ИФА – БЕСТ» набор реагентов А-

8768, «Альфа-ФНО – ИФА – БЕСТ» набор реагентов А-8756 [65, 66, 67] 

Метод определения основан на твердофазном «сэндвич»-варианте ИФА. 

Специфическими реагентами набора являлись моноклональные антитела к 

ИЛ-6, ИЛ-10 и альфа-ФНО, сорбированные на поверхности лунок разборного 

полистирольного планшета, конъюгат поликлональных антител к ИЛ-6, ИЛ-

10 и альфа-ФНО с биотином и калибровочные образцы, содержащие ИЛ-6 

ИЛ-10 и альфа-ФНО,  

Для работы с набором необходимо следующее дополнительное обору-

дование и материалы: спектрофотометр вертикального сканирования, позво-
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ляющий проводить измерения оптической плотности растворов в лунках 

стрипов в двухволновом режиме: при основной длине волны 450 нм и длине 

волны сравнения в диапазоне 620-655 нм; ил при длине волны 450 нм; термо-

статируемый шейкер орбитального типа, позволяющий производить встря-

хивание при температуре (37±1)⁰С и 700 об/мин; устройство для промывки 

планшет; дозаторы полуавтоматические одноканальные и многоканальные с 

переменным или фиксированным объемом со сменными наконечниками, 

позволяющие отбирать объемы жидкости от 5 до 1000 мкл; фильтровальная 

бумага; флаконы стеклянные вместимостью 10-15 мл; цилиндр мерный вме-

стимостью 500 мл; колба вместимостью 1000 мл; вода дистиллированная. 

Оптическую плотность измеряли при 450 нм/референсная длина волны 620-

655 нм. По результатам измерения вычисляли среднее арифметическое зна-

чение оптической плотности (ОП) в лунках с анализируемыми образцами. 

Строили калибровочный график зависимости оптической плотности (ось ор-

динат) от концентрации ИЛ-6, ИЛ-10 и альфа-ФНО (ось абсцисс) в калибро-

вочных образцах. Затем определяли концентрацию ИЛ-6, ИЛ-10 и альфа-

ФНО в контрольном образце и анализируемых образцах по калибровочному 

графику.  

Определение уровня нейронспецифической енолазы в сыворотке кро-

ви и ликворе. Набор реагентов Т-8476 «NSE – ИФА – Бест» предназначен для 

количественного определения концентрации нейронспецифической енолазы 

(NSE) в сыворотке крови человека методом твердофазного ИФА [69]. На 

один анализ потребуется 50 мкл сыворотки крови человека. Метод определе-

ния основан на твердофазном ИФА с применением двух типов моноклиналь-

ных антител с различной эпитопной специфичностью к молекуле 

NSE.Оптическую плотность растворов измеряли спектрофотометром в лун-

ках планшета в двухволновом режиме: при основной длине волны 450 нм и 

длине волны сравнения в диапазоне 620-655 нм. 

По результатам измерения вычисляли среднее арифметическое значение 

оптической плотности (ОП) в лунках с анализируемыми образцами. Строили 
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калибровочный график зависимости оптической плотности (ось ординат) от 

концентрации NSE (ось абсцисс) в калибровочных образцах. Определяли 

концентрацию NSE в контрольном образце и анализируемых образцах по ка-

либровочному графику.  

Определение уровня высокочувствительного С-реактивного белка в 

сыворотке крови и ликворе. Набор реагентов А-9002 «СРБ – ИФА – Бест» 

(высокочувствительный) предназначен для количественного определения С-

реактивного белка в сыворотке крови человека методом ИФА в клинических, 

диагностических и научно-исследовательских лабораториях [68]. Используе-

мый твердофазный метод иммуноанализа основан на принципе «сэндвича». 

Анализ проводится в одну стадию. В лунки стрипированного планшета с им-

мобилизованными моноклональными антителами (МКАТ1) вносятся калиб-

ровочные образцы с известными концентрациями СРБ или исследуемые об-

разцы сыворотки крови и пероксидазный конъюгат антител к СРБ (МКАТ2).  

Образовавшиеся иммунные комплексы «иммобилизованные МКАТ1 – 

СРБ – конъюгат» выявляют ферментативной реакцией с раствором тетраме-

тилбензидина. Интенсивность желтого окрашивания пропорциональна кон-

центрации СРБ в анализируемом образце. Концентрацию СРБ в анализируе-

мых пробах определяют по калибровочному графику зависимости оптиче-

ской плотности от содержания СРБ в калибровочных образцах. На один ана-

лиз потребуется 10 мкл сыворотки (плазмы) крови человека. Оптическую 

плотность измеряли с помощью спектрофотометра в двухволновом режиме: 

основной фильтр – 450 нм, референс-фильтр – в диапазоне 620-655нм.  

По результатам измерения вычисляли среднее арифметическое значение 

оптической плотности (ОП) в лунках с анализируемыми образцами. Строили 

калибровочный график зависимости оптической плотности (ось ординат) от 

концентрации СРБ (ось абсцисс) в калибровочных образцах. Определяли 

концентрацию СРБ в контрольном образце и анализируемых образцах по ка-

либровочному графику. 
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2.4. Методы лечения 

Лечение пациентов с КЭ и ИКБ в остром периоде проведено согласно 

федеральным медико-экономическим стандартам оказания медицинской 

помощи. Программа лечения предусматривала назначение базового курса 

всем пациентам при поступлении в стационар: специфической этиотропной 

антибиотикотерапии при боррелиозе и специфического 

противоэнцефалитного иммуноглобулина при КЭ. Симптоматическая 

терапия проводилась по показаниям. 

Программа лечения в восстановительный период после ИКБ и КЭ 

предусматривала назначение антиастенической терапии. Проведено открытое 

рандомизированное клиническое исследование эффективности препарата 

адамантилбромфениламин в дозе 100 мг в течение 25 дней для лечения 

постинфекционной соматогенной астении. В исследование был включен 151 

реконвалесцент после КНИ, имеющих астению по ВАШ более 3 баллов. 

Рандомизация проводилась методом конвертов. Первая группа - группа 

наблюдения состояла из 34 реконвалесцентов КЭ и 50 реконвалесцентов 

боррелиозов получавших адамантилбромфениламин в дозе 100 мг в течение 

25 дней. Вторая группа - группа сравнения включала 30 человек, перенесших 

КЭ и 37 лиц, находившихся в периоде ранней реконвалесценции после ИКБ 

без лекарственной терапии. 

Исследование выполнено на базе «Пермского краевого центра 

профилактики клещевого энцефалита и иксодовых клещевых боррелиозов», 

где после выписки из стационара проводилось диспансерное наблюдение за 

реконвалесцентами с полным физикальным осмотром и оценкой критериев 

включения/исключения в исследование. 

Критерии включения в исследование: 

 Установленный диагноз КЭ, ИКБ на основании клинико-

эпидемиологических и серологических данных (методом иммунофер-

ментного анализа). 
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 Астенические расстройства в соответствии с диагностическими крите-

риями по МКБ-10. 

 Оценка выраженности астении по визуальной аналоговой шкале асте-

нии (ВАШ-А) – более 3 баллов. 

 Возраст больных от 18 до 75 лет. 

 Информированное согласие на участие в исследовании. 

Критерии исключения: 

 Соматические и неврологические заболевания в стадии обострения.  

 Стойкие, упорные и длительные нарушения ночного сна, требующие 

фармакологической коррекции. 

 Наличие функциональной недостаточности печени и почек. 

 Наличие признаков хронического алкоголизма, лекарственной и нарко-

тической зависимости. 

 Беременность, период кормления ребенка грудью. 

 Индивидуальная непереносимость препарата. 

 Отказ больного от участия в испытаниях.  

Обследование проводилось в 2 визита: первый - после выписки из стацио-

нара (1-й день), второй - после проведенного курса терапии препаратом ада-

мантилбромфениламином (28-30-й день). При первичном осмотре осуществ-

лялся контроль соответствия критериям включения/исключения, затем - ран-

домизация пациентов методом конвертов с целью обеспечения подбора лиц, 

при котором основная группа отличалась от группы сравнения только прие-

мом препарата. 

Адамантилбромфениламин назначался курсом 25 дней в таблетках по 

50 мг х 2 раза в день. До и после лечения всем реконвалесцентам применя-

ли: визуальную аналоговую шкалу астении (ВАШ-А), вопросник для выяв-

ления признаков вегетативных изменений (Вейн А.М., 1998 г.), анкету 

балльной субъективной оценки нарушений сна, опросник качества жизни 
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MOS-SF-36, госпитальную шкалу (HADS) тревоги и депрессии. В динамике 

наблюдения проведено исследование уровня серотонина в тромбоцитах. 

Клиническое исследование проведено в соответствии с принципами 

Хельсинской декларации Всемирной медицинской ассоциации 2000 г., с 

правилами Качественной Клинической Практики Международной 

Конференции по Гармонизации (ICHGCP), этическими принципами, 

изложенными в Директиве Европейского союза 2001 г. и требованиями 

Российского законодательства [199]. Протокол клинического исследования 

одобрен независимым локальным Комитетом по этике ГБОУ ВПО ПГМА им. 

академика Е.А. Вагнера Минздрава России (протокол №138 от 23 мая 2012 

г.); процедуры рассмотрения и одобрения исследования соответствовали 

требованиям национального законодательства. 

2.5. Контрольная группа 

Контрольная группа (n=30 человек) состояла из здоровых 15 (50%) муж-

чин и 15 (50%) женщин, не имевших клещевых инфекций в анамнезе. Сред-

ний возраст лиц контрольной группы составил 36,0 [28,0; 46,0] лет. Критери-

ями включения в группу контроля были: отсутствие указаний на перенесен-

ные клещевые инфекции, отсутствие жалоб на состояние здоровья, возраст от 

18 до 75 лет, отсутствие соматических, неврологических и психических забо-

леваний. Все обследуемые подписывали информированное согласие на уча-

стие в исследовании [199]. У здоровых лиц группы контроля изучен психове-

гетативный статус, субъективные характеристики сна, показатели астении, а 

также определялось количественное содержание серотонина в тромбоцитах 

крови; серотонина, цитокинов альфа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10, hsСРБ, НСЕ в сы-

воротке крови. 

2.6. Методы статистической обработки 

Статистический анализ полученных данных проводился на IBM–

совместимом компьютере с применением интегрированных программ  
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Microsoft Excel 7.0, пакета прикладных программ Statistica 8.0 (Stat soft Inc, 

USA). Статистический анализ включал описательную и сравнительную ста-

тистику [118, 146, 147]. 

Перед проведением анализа выполнялись тесты на нормальность для 

каждой из количественных выборок согласно W-критерию Шапиро-Уилка 

[147]. В связи с тем, что сравниваемые выборки имели небольшой размер и 

не удовлетворяли критерию нормального распределения, сравнительный 

анализ проводился с использованием непараметрических критериев [118]. 

Количественные признаки представлены в виде медианы - значения при-

знака, которое делит весь ряд значений пополам (половина значений призна-

ка больше медианы, другая половина – меньше) и интерквартильного разма-

ха, представляющего собой интервал между 25 и 75 перцентилями.  

Для сравнения двух независимых ненормально распределенных выборок 

использовали U-тест Манна-Уитни (Mann-Whitney U-test), а для сравнения 

двух зависимых ненормально распределенных выборок применяли тест Уил-

коксона (Wilcoxon matched pair test). 

Анализ зависимостей осуществляли с помощью рангового коэффициента 

корреляции (r) Спирмена [147]. При использовании коэффициента ранговой 

корреляции условно оценивали тесноту связи между признаками, считая зна-

чения коэффициента равные 0,3 и менее - показателями слабой тесноты свя-

зи; значения более 0,4, но менее 0,7 - показателями умеренной тесноты связи, 

а значения 0,7 и более - показателями высокой тесноты связи. Различия меж-

ду группами считались достоверными при значении р<0,05.  

Протокол исследования был одобрен локальным этическим комитетом 

ГБОУ ВПО ПГМА им. академика Е.А. Вагнера Минздрава России, протокол 

№153 от 14 сентября 2012 г. 

 



 

75 

 

ГЛАВА III. КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

БОЛЬНЫХ КЛЕЩЕВЫМ ЭНЦЕФАЛИТОМ В ОСТРОМ ПЕРИОДЕ 

3.1. Клинико-неврологическая характеристика больных клещевым 

энцефалитом 

В период с 2011 по 2013 гг. на лечении в ГБУЗ «ПККИБ» с диагнозом 

клещевой энцефалит находилось 157 человек, из них мужчин - 94 (59,9%), 

женщин - 63 (40,1%). 

Медиана возраста была 49 (35; 61) лет. Среди заболевших доминирова-

ли лица старше 40 лет (106 чел. - 67,5%), распределение по возрасту пред-

ставлено в табл. 5.  

Таблица 5 

Распределение больных КЭ по возрасту 

возраст абс % 

18-20 8 5,1 

21-30 19 12,1 

31-40 25 15,8 

41-50 29 18,5 

51-60 34 21,7 

61-70 19 12,1 

71 и старше 23 14,7 
 

Основная доля приходилась на лиц трудоспособного возраста до 60 лет 

- 115 чел. (73,2%). Жители города составили 138 чел. (87,9%), сельской мест-

ности – 19 чел. (12,1%). 

Распределение по социальному статусу показало, что преобладали ра-

ботающие лица - 83 чел. (52,9%), безработные составили 28 чел. (17,8%), 

пенсионеры 40 чел. (25,5%) и студенты 6 чел. (3,8%). 

Сопутствующая соматическая патология отсутствовала только у 42 

(26,8%) пациентов с КЭ. У остальных больных регистрировались: заболева-

ния со стороны сердечно-сосудистой системы (ИБС, АГ) – 57 чел. (36,3%), 

дыхательной (ХОБЛ) – 14 чел. (8,9%) и мочеполовой систем (хронический 
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пиелонефрит) – 14 чел. (8,9%), желудочно-кишечного тракта - 16 чел. 

(10,2%). 

Непаралитическая форма КЭ установлена у большинства пациентов – 

137 чел. (87,2%): лихорадочная у 85 чел. (54,1%) и менингеальная у 53 чел. 

(33,1%). Паралитическая (очаговая) – менингоэнцефалитическая и менинго-

энцефалополиомиелитическая у 20 чел. (12,8%) (табл.6).  

Таблица 6 

Клинические формы КЭ 

Клиническая форма 
Количество больных 

Абс. % 

Непаралитиче-

ская форма  

(неочаговая) 

Лихорадочная 85 54,1 

Менингеальная 52 33,1 

Паралитическая 

форма (очаговая) 

Менингоэнцефалитическая 11 7,1 

Менингоэнцефалополиомиели-

тическая 
9 5,7 

Всего 157 100 

 

Превалировали среднетяжелые– 47,1% (74 чел.) и легкие формы - 

35,7% (56 чел.), тяжелые зарегистрированы у 17,2% (27 чел.). Летальность 

составила 3,2% (5 чел.). 

При сборе эпидемиологического анамнеза установлено, что присасы-

вание клеща было у 105 человек (65,9%). В остальных случаях (34,1%) боль-

ные указывали на пребывание в лесу, парке, сельской местности, даче. 

Медиана инкубационного периода составила 9 (5; 15,5) дней. Заболева-

ние начиналось остро. В первые 3 дня от начала заболевания поступило 57 

пациентов (36,3%), на 4-7 дни – 59 чел. (37,6%), на 8-14 дни – 20 чел. (12,7%) 

и с 15 дня и позже 21 чел. (13,4%). У всех больных с КЭ выявлен выражен-

ный общеинфекционный синдром (табл. 7). 
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Таблица 7 

Клинические проявления общеинфекционного синдрома у больных КЭ 

 

Симптомы Абс. % 

Головная боль 157 100 

Слабость 157 100 

Лихорадка 157 100 

Головокружение 54 34,4 

Озноб 83 52,9 

Артралгии, миалгии 53 33,8 

Тошнота 85 54,1 

Рвота 53 33,8 

Боли в глазных яблоках 35 22,3 
 

Головная боль, слабость, лихорадка, наблюдались у всех больных. 

Температурная реакция сопровождалась ознобом (52,9%), болями в глазных 

яблоках (22,3%), тошнотой (54,1%), рвотой (33,8%). Больные жаловались на 

головокружение (34,4%), боли в суставах и мышцах (33,8%). 

Повышение температуры до субфебрильной (до 38
0
С) отмечена у 74 

чел (47,1 %), высокая температура (выше 39
0
С)  -  у 47 чел. (29,9%), умерен-

ная (38
0
С-39

0
С) – у 36 чел. (22,9%). Лихорадка держалась 4 (2; 6) дня. Двух-

волновое течение отмечено у 39 чел. (24,8%). Первая волна протекала с об-

щеинфекционным синдромом, вторая - с выраженным общеинфекционным 

синдромом и поражением нервной системы.  

При осмотре обнаруживали инъекцию склер у 82 человек (52,3%), ги-

перемию верхней части туловища, кожи лица у 54 (34,4%) пациентов. Явле-

ния выраженной интоксикации у 85 больных (54,1%) сочетались с общемоз-

говыми симптомами (головная боль, головокружение, гиперестезия, рвота, 

тошнота, оглушенность). Менингеальные симптомы наблюдались у 82 боль-

ных (52,2%) в виде ригидности мышц тыла шеи, симптомов Кернига, Бруд-

зинского. Очаговая неврологическая симптоматика отмечалась у 53 обследо-

ванных пациентов (33,8%). Кратковременные проявления в виде нарушения 

конвергенции, асимметрии сухожильных рефлексов зарегистрированы у 27 

больных (17,2%) с менингеальной формой.  
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При паралитической форме у 15 чел. отмечались глазодвигательные 

нарушения в виде двоения, разных видов страбизма, пареза взора, тотальной 

офтальмоплегии; у 10 - центральный тип недостаточности лицевого нерва. 

Признаки нарушения сознания от оглушенности до комы отмечались у поло-

вины больных с паралитической формой. Двигательные расстройства разви-

лись у 14 чел., имели место центральные геми- и тетрапарезы, подкорковые 

гиперкинезы, генерализованный эпилептический синдром. Поражения ка-

удальной группы черепных нервов наблюдалось у 10 чел. в виде девиации 

языка, нарушения глотания, кашлевого рефлекса, дыхания, речи. 

Люмбальная пункция по показаниям была проведена 82 больным 

(52,2%) в разгар инфекционного процесса. При формах с поражением оболо-

чек и вещества мозга в ликворе выявлялся плеоцитоз 170 (91,25; 255,5) кле-

ток в 1 мкл, был преимущественно лимфоцитарный (60 %), реже нейтро-

фильный (28%) или смешанный (12%). Количество белка в ликворе состави-

ло 740 (577,5; 787,5) мг/л. 

В общем анализе крови в разгар инфекции количество лейкоцитов со-

ставило 6,8 (4,7; 8,8)х10 
9
/л, лейкоцитоз отмечался у 48 чел. (30,6%), лейко-

пения – у 25 чел. (15,9%), у остальных 84 чел. (53,5%) сохранялось нормаль-

ное число лейкоцитов. У 95 чел. (60,5%) наблюдался сдвиг лейкоформулы 

влево (45,6%). Медиана СОЭ - 13 (7; 22) мм/час, повышенная СОЭ (от 15 до 

53 мм/час) зарегистрирована у 62 чел. (39,5%). Тромбоциты были 212,5 

(181,8; 246)х10
9
/л, тромбоцитопения имела место у 12 чел. (7,7%). 
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3.2. Психоэмоциональный статус больных клещевым энцефалитом в 

остром периоде в динамике инфекционного процесса 

3.2.1. Психоэмоциональный статус у больных клещевым энцефалитом в 

сравнении с контрольной группой 

В динамике инфекционного процесса проведено углубленное обследо-

вание 70 пациентов с разными формами КЭ (20 чел - с паралитической и 50 

чел – с непаралитической): оценка психоэмоционального и вегетативного 

статусов, показателей сна и астении с использованием специальных методик 

тестирования (табл. 8, 9). 

В разгар инфекционного процесса у больных уровень астении по ВАШ-

А составил 6 (4,3; 7) балла, что достоверно выше значений в группе контроля 

1 (1; 1) балла (р=0,000). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов был 69 (54; 86) 

баллов, что выше контрольных значений- 21,5 (20; 28,75) (р=0,000). По всем 

шкалам данного опросника у больных отмечены достоверно высокие уровни 

показателей относительно значений контрольной группы. 
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Таблица 8 

Показатели психоэмоционального статуса больных со всеми формами КЭ в динамике инфекционного процесса 

Показатель (баллы) 
Контрольная группа  

 

Больные КЭ в период 

разгара  
Р1 

Больные КЭ в период ранней 

реконвалесценции  
Р2 P3 

ВАШ астении 1 (1; 1) 6 (4,3; 7) 0,000 2,5 (2; 4) 0,000 0,000 

Показатель сна 27 (21; 29) 19 (15; 22) 0,000 19 (18; 24) 0,000 0,076 

Показатель вегетативных рас-

стройств 
7 (0; 14,5) 25 (14; 34) 0,000 17 (9; 28) 0,003 0,003 

Госпитальная шкала: показатель 

тревоги 
1 (0; 2) 5 (4; 7) 0,000 2 (0; 5) 0,008 0,000 

Госпитальная шкала: показатель 

депрессии 
1 (0; 2) 6 (3; 12) 0,000 4 (2; 8) 0,000 0,001 

Опросник Спилбергера-Ханина: 

показатель реактивной тревож-

ности 

45 (44; 47) 46 (43; 48) 0,409 45 (43; 47) 0,310 0,044 

Опросник Спилбергера-Ханина: 

показатель личностной тревож-

ности 

28 (23; 38,5) 41 (35; 47) 0,000 33 (30,5; 41) 0,001 0,025 

Когнитивно-аффективная шкала 

Бека (CA) 
1 (0; 2) 4 (1; 7) 0,000 2 (0; 6) 0,003 0,009 

Шкала соматизации Бека (SP) 0 (0; 1,25) 4 (1; 9) 0,000 3 (0; 7,25) 0,000 0,242 

Общий показатель шкалы Бека 1 (0; 3) 9 (3; 14) 0,000 6 (1; 12) 0,000 0,047 

Р1 – достоверность различий между больными в период разгара и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между больными в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными в период разгара и больными в период ранней реконвалесценции 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 
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Таблица 9 

Показатели шкалы MFI-20 у пациентов КЭ в динамике острого периода 

Показатель (баллы) 

Контрольная 

группа 

 

Больные КЭ в период разгара 

 

Р1 

Больные КЭ в период 

ранней реконвалесценции 

Р2 Р3 

Общая астения 5 (4; 8) 16 (12; 20) 0,000 9 (6; 12) 0,000 

0,000 

 

Пониженная активность 4 (4; 5,25) 15 (11; 18) 0,000 11 (8; 13) 0,000 0,000 

Снижение мотивации 4 (4; 5) 12 (8; 15) 0,000 9 (7; 12) 0,000 0,000 

Физическая активность 4 (4; 6) 15 (12; 20) 0,000 10 (6; 12) 0,000 0,000 

Психическая активность 4 (4; 5) 12 (9; 18) 0,000 8 (6; 12) 0,000 0,000 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 69 (54; 86) 0,000 48 (34; 61) 0,000 0,000 

 

Р1 – достоверность различий между больными в период разгара и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между больными в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными в период разгара и больными в период ранней реконвалесценции 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 
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Оценка вегетативных расстройств у больных в разгар заболевания по-

казала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегетативных 

изменений» составила 25 (14; 34) баллов и отличалась от значений контроль-

ной группы – 7 (0; 14,5) баллов (р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 6 (3; 12) баллов и был досто-

верно выше контрольных показателей 1 (0; 2) балла (р=0,000). По параметру 

«тревога» также выявлены достоверные отличия- 5 (4; 7) баллов относитель-

но контрольных значений –1 (0; 2) баллов (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов показатель составил 19 (15; 22) баллов и 

отличался от значений у здоровых лиц –27 (21; 29) (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания общий показатель опросника, а также его составляющие – пока-

затели когнитивно-аффективной шкалы и шкалы соматизации были досто-

верно выше контрольных показателей. 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у больных составил 46 (43; 48) баллов и не отличался от 

контрольных показателей 45 (44; 47) (р=0,409). Показатель личностной тре-

вожности по данному опроснику был 41 (35; 47) баллов, что выше контроль-

ных показателей 28 (23; 38,5) (р=0,000).  

В процессе лечения у пациентов с КЭ отмечена положительная дина-

мика показателей психоэмоционального и вегетативного статусов, показате-

лей сна и астении.  По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у 

больных в раннюю реконвалесценцию снизилась до 2,5 (2; 4) (р=0,000), но 

отличалась от медианы группы контроля 1 (1; 1) (р=0,000).  

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов снизился до 48 

(34; 61) баллов (р=0,000), но был также выше контрольных значений - 21,5 

(20; 28,75) (р=0,000). По шкалам опросника у больных отмечены изменения в 
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сторону понижения показателей, но медианы по-прежнему превосходили 

значения у контрольной группы. 

Оценка вегетативных расстройств у больных показала, что медиана по 

«Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» уменьши-

лась до 17 (9; 28) баллов (р=0,003) и отличалась от значений контрольной 

группы – 7 (0; 14,5) баллов (р=0,003). 

При анализе шкалы HADS по параметрам «тревога» и «депрессия» 

(табл.10) установлены изменения (р=0,000 и р=0,079), их уровни по-

прежнему превышали значения у здоровых лиц (р=0,001 и р=0,001). 

Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нарушений 

сна в период ранней реконвалесценции не изменилась (р=0,076). 

После лечения общий показатель шкалы депрессии Бека и значения ко-

гнитивно-аффективной шкалы уменьшились, но превышали значения у здо-

ровых лиц (табл.12). Уровень шкалы соматизации в динамике не изменился 

(р=0,242) и также отличался от группы контроля. 

Анализ уровня реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что его изменения в периоды разгара и реконвалесценции 

достоверны в виде снижения с 46 (43; 48) до 45 (43; 47) баллов (р=0,044) и 

достигли показателя группы контроля 43,5 (43; 45,75) (р=0,310). Изменения 

значения личностной тревожности в динамике были достоверны (р=0,025), 

но показатель отличался от уровня контрольной группы (р=0,001). 

Таким образом, при КЭ в разгар инфекционного процесса у пациентов 

определяются астенические расстройства с уровнем астении по ВАШ-А от 

умеренной до сильнейшей (6 (4,3; 7) баллов), выраженной астенией по шкале 

MFI-20 - 69 (54; 86) баллов; изменение субъективных характеристик сна от 

пограничных до выраженных (19 (15; 22) баллов); нарушения вегетативной 

регуляции от умеренной до выраженной (25 (14; 34) баллов); психоэмоцио-

нальные проявления в виде легкой степени депрессии по шкале Бека (9 (3; 

14) баллов), субклинически и клинически выраженной депрессией по госпи-

тальной шкале тревоги и депрессии (6 (3; 12) баллов), умеренной и высокой 
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степенью реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина (46 

(43; 48) баллов). 

В период ранней реконвалесценции у больных КЭ сохраняются астени-

ческие расстройства от слабых до умеренных по ВАШ-А (2,5 (2; 4) баллов) и 

шкале MFI-20 (48 (34; 61) баллов); изменение субъективных характеристик 

сна в виде пограничных значений (19 (18; 24) баллов); умеренные нарушения 

вегетативной регуляции (17 (9; 28) баллов); психоэмоциональные проявления 

в виде повышенных относительно здоровых лиц показателей депрессии по 

госпитальной шкале тревоги и депрессии (р=0,000) и шкале депрессии Бека 

(р=0,000). 

3.2.2. Сравнительная характеристика психоэмоционального статуса у 

больных с паралитической и непаралитической формами клещевого 

энцефалита 

Учитывая отличия клинических проявлений при разных формах КЭ, 

далее в нашем исследовании мы отдельно проанализировали показатели пси-

хоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна при паралитиче-

ской и непаралитической формах в динамике инфекционного процесса 

(табл.10). 

В разгар инфекционного процесса у больных с паралитической формой 

уровень астении по ВАШ-А составил 8,4 (6,35; 9) балла, что достоверно вы-

ше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла (р=0,000). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с паралитиче-

ской формой был 89,5 (65,75; 100) баллов, что выше контрольных значений- 

21,5 (20; 28,75) (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных от-

мечены достоверно высокие уровни показателей относительно значений кон-

трольной группы (табл.11). 
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Таблица 10 

Показатели психоэмоционального статуса больных с паралитической и непаралитической формой КЭ в динамике ин-

фекционного процесса  

Показатель 
Контроль-

ная группа  

Больные КЭ 

Р7 Р8 

Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 

Паралитическая 

форма 

 

Р1 
Непаралити-

ческая форма 
Р2 Р3 

Паралитиче-

ская форма 
Р4 

Непарали-

тическая 

форма 

P5 Р6 

ВАШ астении 1 (1; 1) 8,4 (6,35; 9) 0,000 5,2 (4,1; 6,85) 0,000 0,002 4 (2; 5) 0,000 2 (2; 3) 0,000 0,038 0,008 0,000 

сон 27 (21; 29) 
14,5 (11,25; 

21,75) 
0,000 19 (16; 21,5) 0,000 0,164 19 (12; 24) 0,002 19,5 (18;24) 0,000 0,625 

0,249 

 
0,128 

Вегетативные рас-

стройства 
7 (0; 14,5) 25,5 (18; 54,5) 0,000 24 (13; 32) 0,000 0,215 17 (12; 61) 0,031 

16,5 (8,75; 

25,75) 
0,003 0,469 0,499 0,006 

Госпитальная 

шкала: тревога 
1 (0; 2) 11 (6; 21) 0,000 5 (4; 7) 0,000 0,008 6 (3; 15) 0,001 2 (0; 4) 0,027 0,012 0,173 0,000 

Госпитальная 

шкала: депрессия 
1 (0; 2) 13,5 (7,5; 20,75) 0,000 6 (3; 9,5) 0,000 0,008 6 (3; 21) 0,002 3,5 (2; 8) 0,000 0,306 

0,080 

 
0,003 

Опросник Спил-

бергера-Ханина: 

реактивная тре-

вожность 

45 (44; 47) 47 (46; 52,25) 0,019 46 (43; 47) 0,818 0,076 47 (47; 49) 0,011 
44,5 (42,75; 

46) 
0,054 0,002 0,799 0,027 

Опросник Спил-

бергера-Ханина: 

личностная тре-

вожность 

28 (23; 38,5) 42 (39; 47) 0,003 40 (34; 47) 0,000  32,5 (32; 39) 0,120 34 (29; 41) 0,018  0,043 0,165 

Р1 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период разгара  

Р4 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период ранней реконвалесценции 

Р7 - достоверность различий между больными с паралитической формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с непаралитической формой в динамике 

Примечание: достоверность *-р≤0,05
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Таблица 11 

Показатели шкалы MFI-20 у больных с паралитической и непаралитической формами КЭ в динамике инфекционного 

процесса 

Показатель 
Контрольная 

группа  

Больные КЭ 

Р7 Р8 

Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 

Паралитиче-

ская форма 

 
Р1 

Непаралитиче-

ская форма 
Р2 Р3 

Парали-

тическая 

форма 

Р4 

Непара-

литиче-

ская 

форма 

P5 Р6 

Общая астения 
5 (4; 8) 19 (13,25; 20) 0,000 14 (12; 19) 0,000 0,147 12 (11; 20) 0,000 8 (6; 12) 0,000 0,014 

0,225 

 

0,000 

 

Пониженная 

активность 
4 (4; 5,25) 20 (13,5; 20) 0,000 14 (9,5; 17,5) 0,000 0,031 15 (12; 20) 0,000 9 (7; 12) 0,000 0,003 0,584 0,000 

Снижение мо-

тивации 
4 (4; 5) 17 (12,25; 20) 0,000 12 (8; 13) 0,000 0,008 14 (10; 18) 0,000 8 (6; 12) 0,000 0,006 0,272 0,000 

Физическая 

активность 
4 (4; 6) 20 (13,5; 20) 0,000 14 (12; 17,5) 0,000 0,099 14 (11; 20) 0,000 

8 (5,75; 

12) 
0,000 0,008 0,500 0,000 

Психическая 

активность 
4 (4; 5) 16,5 (12,5; 20) 0,000 12 (6,5; 17) 0,000 0,025 13 (11; 20) 0,000 8 (6; 12) 0,000 0,005 0,787 0,000 

сумма 21,5 (20; 

28,75) 

89,5 (65,75; 

100) 
0,000 68 (48,5; 81,5) 0,000 0,021 65 (54; 98) 0,000 

45 (32,75; 

60) 
0,000 0,004 0,398 0,000 

Р1 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период разгара  

Р4 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период ранней реконвалесценции 

Р7 - достоверность различий между больными с паралитической формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с непаралитической формой в динамике 
Примечание: достоверность *-р≤0,05 
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Оценка вегетативных расстройств у больных с паралитической формой 

в разгар заболевания показала, что медиана по «Опроснику для выявления 

признаков вегетативных изменений» составила 25,5 (18; 54,5) баллов и отли-

чалась от значений контрольной группы – 7 (0; 14,5) баллов (р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил13,5 (7,5; 20,8) баллов и был 

достоверно выше контрольных показателей 1 (0; 2) балла (р=0,000). По пара-

метру «тревога» также выявлены достоверные отличия- 11 (6; 21) баллов от-

носительно контрольных значений –1 (0; 2) баллов (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов с паралитической формой показатель со-

ставил 14,5 (11,3; 21,8) баллов и отличался от значений у здоровых лиц –27 

(21; 29) (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания общий показатель опросника, а также его составляющие – пока-

затели когнитивно-аффективной шкалы и шкалы соматизации были досто-

верно выше контрольных показателей (табл.12). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у больных с паралитической формой составил 47 (46; 52,3) 

баллов, что выше контрольных показателей 45 (44; 47) (р=0,019). Показатель 

личностной тревожности по данному опроснику был 42 (39; 47) баллов, что 

также выше контрольных показателей 28 (23; 38,5) (р=0,003).  
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Таблица 12 

Показатели шкалы депрессии Бека у больных с паралитической и непаралитической формами КЭ в динамике инфекци-

онного процесса 

 

Показатель 
Контрольная 

группа  

Больные КЭ 

Р7 Р8 
Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 

Паралитическая 

форма 

 

Р1 
Непаралитиче-

ская форма 
Р2 Р3 

Паралити-

ческая 

форма 

Р4 

Непарали-

тическая 

форма 

P5 Р6 

Когнитивно-

аффективная 

шкала Бека 

(CA) 

 

1 (0; 2) 9,5 (4,3; 17,8) 0,000* 3 (1; 6) 
0,000

* 
0,008* 3 (1; 19) 0,019* 2 (0; 4) 

0,009

* 
0,198 0,208 

0,024

* 

Шкала сомати-

зации Бека (SP) 

 

0 (0; 1,25) 7,5 (3,3; 18) 0,000* 4 (1; 8) 
0,000

* 
0,087 2 (1; 21) 0,030* 4 (0; 7) 

0,000

* 
0,686 0,575 0,321 

Общий показа-

тель шкалы 

Бека 

 

 

1 (0; 3) 16 (7,5; 33,8) 0,000* 8 (3; 14) 
0,000

* 
0,029* 6 (3; 40) 0,012* 6 (1; 11,3) 

0,000

* 
0,552 0,398 0,079 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 
Р1 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период разгара  

Р4 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период ранней реконвалесценции 

Р7 - достоверность различий между больными с паралитической формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с непаралитической формой в динамике 
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В процессе лечения у пациентов с паралитической формой отмечена 

положительная динамика значений личностной тревожности по опроснику 

Спилбергера-Ханина и уровню астении по ВАШ-А, по другим шкалам наме-

тилась только тенденция в сторону нормализации. 

По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у больных с 

паралитической формой в раннюю реконвалесценцию снизилась до 4 (2; 5) 

(р=0,008), но отличалась от медианы группы контроля 1 (1; 1) (р=0,000).  

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с паралитиче-

ской формой в период реконвалесценции имел лишь тенденцию к снижению 

- 65 (54; 98) баллов (р=0,398) и был выше контрольных значений -21,5 (20; 

28,8)(р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных не зарегистри-

ровано изменений и медианы по-прежнему превосходили значения у кон-

трольной группы. 

Оценка вегетативных расстройств у больных с паралитической формой 

в период реконвалесценции показала, что медиана по «Опроснику для выяв-

ления признаков вегетативных изменений» не изменилась - 17 (12; 61) баллов 

(р=0,499) и отличалась от значений контрольной группы – 7 (0; 14,5) баллов 

(р=0,031). 

При анализе данных шкалы HADS по параметрам «тревога» и «депрес-

сия» (табл.10) не установлено изменений (р=0,173 и р=0,079), их уровни по-

прежнему превышали значения у здоровых лиц (р=0,001 и р=0,002). 

Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нарушений 

сна в период ранней реконвалесценции не изменилась (р=0,249) и отличалась 

от значений здоровых лиц (р=0,002). 

В процессе лечения общий показатель шкалы депрессии Бека, значения 

шкалы соматизации и когнитивно-аффективной шкалы не изменились и пре-

вышали значения у здоровых лиц (табл. 12). 

Анализ уровня личностной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что его изменения в периоды разгара и реконвалесценции 

были достоверны в виде снижения с 42 (39; 47) до 32,5 (32; 39) баллов 
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(р=0,043) и достигли показателя группы контроля 43,5 (43; 45,8) (р=0,119). 

Достоверных изменений значений реактивной тревожности в динамике не 

наблюдалось (р=0,799) и показатель по-прежнему был выше уровня кон-

трольной группы (р=0,011). 

Таким образом, у больных с паралитической формой КЭ в период раз-

гара инфекции объективно установлено наличие астенического синдрома и 

психоэмоциональные нарушения. В период ранней реконвалесценции досто-

верно улучшились лишь показатели астении по ВАШ-А и уровню личност-

ной тревожности. Показатели астении по шкалы MFI-20, ВАШ-А, значения 

сна, тревоги и депрессии по госпитальной шкале и шкале депрессии Бека бы-

ли выше показателей здоровых лиц. 

В разгар инфекционного процесса у больных с непаралитической фор-

мой уровень астении по ВАШ-А составил 5,2 (4,1; 6,85) балла, что достовер-

но выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла (р=0,000). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с непаралити-

ческой формой был 68 (48,5; 81,5) баллов, что выше контрольных значений- 

21,5 (20; 28,8) (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных от-

мечены достоверно высокие уровни показателей относительно значений кон-

трольной группы (табл.11). 

Оценка вегетативных расстройств у больных с непаралитической фор-

мой в разгар заболевания показала, что медиана по «Опроснику для выявле-

ния признаков вегетативных изменений» составила 24 (13; 32) баллов и от-

личалась от значений контрольной группы – 7 (0; 14,5) баллов (р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 6 (3; 9,5) баллов и был досто-

верно выше контрольных показателей 1 (0; 2) балла (р=0,000). По параметру 

«тревога» также выявлены достоверные отличия - 5 (4; 7) баллов относитель-

но контрольных значений –1 (0; 2) баллов (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов с непаралитической формой показатель со-
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ставил 19 (16; 21,5) баллов и отличался от значений у здоровых лиц –27 (21; 

29) (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания общий показатель опросника, а также его составляющие – пока-

затели когнитивно-аффективной шкалы и шкалы соматизации были досто-

верно выше контрольных показателей (табл.12). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у больных с непаралитической формой составил 46 (43; 47) 

баллов и не отличался от контрольных показателей 45 (44; 47) (р=0,818). По-

казатель личностной тревожности по данному опроснику был 40 (34; 47) 

баллов, что выше контрольных значений 28 (23; 38,5) (р=0,000).  

В процессе лечения у пациентов с непаралитической формой отмечена 

положительная динамика значений астении по ВАШ-А и всем шкалам 

опросника MFI-20, вегетативных расстройств, реактивной тревожности по 

опроснику Спилбергера-Ханина, уровней тревоги и депрессии по госпиталь-

ной шкале, а также показатели когнитивно-аффективной шкалы Бека. 

По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у больных с 

паралитической формой в раннюю реконвалесценцию снизилась до 2 (2; 3) 

(р=0,000), но отличалась от медианы группы контроля 1 (1; 1) (р=0,000).  

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с непаралити-

ческой формой в период реконвалесценции уменьшился до 45 (32,8; 60) бал-

лов (р=0,000), но отличался от контрольных значений -21,5 (20; 28,8) 

(р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных отмечены измене-

ния в сторону уменьшения, но медианы по-прежнему превосходили значения 

у контрольной группы. 

Оценка вегетативных расстройств у больных с непаралитической фор-

мой в период реконвалесценции показала, что медиана по «Опроснику для 

выявления признаков вегетативных изменений» изменилась – 16,5 (8,75; 

25,8) баллов (р=0,006), но отличалась от значений контрольной группы – 7 (0; 

14,5) баллов (р=0,003). 
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При анализе данных шкалы HADS по параметрам «тревога» и «депрес-

сия» (табл.10) установлено изменения (р=0,000 и р=0,003), но их уровни по-

прежнему превышали значения у здоровых лиц (р=0,027 и р=0,000). 

Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нарушений 

сна в период ранней реконвалесценции не изменилась (р=0,128) и отличалась 

от значений здоровых лиц (р=0,000). 

В процессе лечения общий показатель шкалы депрессии Бека и значе-

ние шкалы соматизации не изменились и превышали значения у здоровых 

лиц (р=0,000) (табл.12), уровень когнитивно-аффективной шкалы снизился 

(р=0,024), но не достиг контрольных цифр (р=0,009). 

Анализ уровня реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что его изменения в периоды разгара и реконвалесценции 

были достоверны в виде снижения с 46 (43; 47) до 44,5 (42,8; 46) баллов 

(р=0,027) и достигли показателя группы контроля 43,5 (43; 45,8) (р=0,054). 

Достоверных изменений значений личностной тревожности в динамике не 

наблюдалось (р=0,165). 

Таким образом, у больных с непаралитической формой в период разга-

ра инфекции установлено наличие астенического синдрома, изменение сна и 

психоэмоциональные нарушения. В динамике инфекционного процесса у па-

циентов к периоду ранней реконвалесценции определялась положительная 

динамика, но сохранялся астенический синдром по данным шкалы MFI-20. 

Следующим этапом нашего исследования было сравнение показателей 

психоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна у больных с 

паралитической и непаралитической формами КЭ в период разгара инфекци-

онного процесса. 

В разгар инфекционного процесса уровни астении по ВАШ-А у боль-

ных с паралитической и непаралитической формами КЭ отличались между 

собой и составили 8,4 (6,35; 9) и 5,2 (4,1; 6,9) балла соответственно (р=0,002). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с паралитической и 

непаралитической формами был 89,5 (65,8; 100) и 68 (48,5; 81,5) баллов и от-
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личался между собой (р=0,021), по трем шкалам опросника (пониженная ак-

тивность, снижение мотивации, психическая активность) показатели были 

выше у больных с паралитической формой (табл. 11). 

Оценка вегетативных расстройств у больных в разгар заболевания по-

казала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегетативных 

изменений» при паралитической форме составила 25,5 (18; 54,5) балла, при 

непаралитической - 24 (13; 32) балла и не отличалась между собой (р=0,215). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «депрессия» и 

«тревога» установлены различия между паралитической и непаралитической 

формами (р=0,008 и р=0,008 соответственно). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов с паралитической и непаралитической 

формами их величины не отличались и составили 14,5 (11,3; 21,8) и 19 (16; 

21,5) баллов (р=0,164).  

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания у больных с паралитической и непаралитической формами КЭ 

медианы общего показателя шкалы Бека и когнитивно-аффективной досто-

верно отличались (табл.12). Уровень реактивной тревожности по опроснику 

Спилбергера-Ханина в разгар инфекции у больных с паралитической формой 

составил 47 (46; 52,3) балла, при непаралитической - 46 (43; 47) балла и не 

отличался между собой (р=0,076). 

Далее в процессе изучения мы сравнили показатели психоэмоциональ-

ного статуса, уровня астении, показателей сна у больных паралитической и 

непаралитической формами КЭ в период ранней реконвалесценции. 

В период ранней реконвалесценции у больных с паралитической и не-

паралитической формами уровни астении по ВАШ-А также достоверно от-

личались и составили 4 (2; 5) и 2 (2; 3) баллов соответственно (р=0,038). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с и паралитической и 

непаралитической формами был 65 (54; 98) и 45 (32,75; 60) баллов и разли-

чался между собой (р=0,004). По всем шкалам данного опросника у больных 
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с разными формами КЭ в период ранней реконвалесценции также отмечены 

различия (табл. 12). 

Оценка вегетативных расстройств у больных в период реконвалесцен-

ции показала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегета-

тивных изменений» при паралитической форме составила 17 (12; 61) балла, 

при непаралитической - 16,5 (8,8; 25,8) балла и не отличалась между собой 

(р=0,469). При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру 

«депрессия» не установлено различий между паралитической и непаралити-

ческой формами (р=0,306), а по параметру «тревога» отличие обнаружено 

(р=0,012). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в период 

реконвалесценции у пациентов с паралитической и непаралитической фор-

мами их величины не отличались и составили 19 (12; 24) и 19,5 (18; 24) бал-

лов (р=0,625).  

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в период 

ранней реконвалесценции у больных с паралитической и непаралитической 

формами КЭ медианы общего показателя шкалы Бека, когнитивно-

аффективной шкалы и шкалы соматизации достоверно не отличались (табл. 

12). Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

после лечения у больных с паралитической формой составил 47 (47; 49) бал-

ла, при непаралитической ниже - 44,5 (42,75; 46) балла и не отличался между 

собой (р=0,002). 

Таким образом, у пациентов с паралитической формой КЭ в разгар ин-

фекционного процесса в отличие от непаралитической определяются более 

выраженные астенические расстройства по ВАШ-А (р=0,002) и MFI-20 

(р=0,021), психоэмоциональные проявления по показателям депрессии по 

госпитальной шкале тревоги и депрессии (р=0,008) и шкале депрессии Бека 

(р=0,029). В период ранней реконвалесценции у пациентов с паралитической 

формой в отличие от непаралитической также отмечаются более выраженные 

астенические расстройства по ВАШ-А (р=0,038) и MFI-20 (р=0,004), пси-
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хоэмоциональные проявления в виде показателя тревоги по госпитальной 

шкале тревоги и депрессии (р=0,012) и уровня депрессии шкале депрессии 

Бека (р=0,000), реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

(р=0,054). 

3.3. Нейрогуморальные факторы у больных клещевым энцефалитом в 

остром периоде в динамике инфекционного процесса 

Следующим этапом работы было исследование ряда нейрогумораль-

ных факторов (альфа-ФНО, интерлейкин – 6, интерлейкин – 10, нейронспе-

цифическая енолаза, высокочувствительный СРБ, серотонин) в крови и лик-

воре у больных с КЭ в остром периоде, изучение данных показателей при 

различных формах, исследование их взаимосвязей. 

3.3.1. Нейрогуморальные факторы при всех формах клещевого энцефа-

лита по сравнению с контролем  

   Исследование уровней цитокинов в сыворотке крови при всех формах 

КЭ в разгар заболевания показало достоверное в отличие от группы контроля 

повышение показателей: ИЛ-6 3,78 (2,88; 6,13) пг/мл и альфа-ФНО 0,16 (0,08; 

0,39) пг/мл (табл. 13).  

           В динамике наблюдения (рис. 4) уровни цитокинов у пациентов с КЭ в 

период ранней реконвалесценции практически не изменялись и составили: 

ИЛ-6 3,06 (0,72; 6,89) пг/мл (р=0,345), ИЛ-10 0,59 (0,45; 0,76) пг/мл (р=0,224) 

и альфа-ФНО 0,12 (0,06; 0,29) пг/мл (р=0,059). 
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Таблица 13 

Факторы нейрогуморальной регуляции у больных КЭ (все формы) в динамике инфекционного процесса 
 

 

Показатель Контрольная группа  

Больные КЭ (все формы) 

Р3 
Период разгара Р1 

Период ранней реконвалес-

ценции 
Р2 

Интерлейкин-6, пг/мл 

 
1,3 (1,2; 1,5) 3,78 (2,88; 6,13) 

0,005

* 
3,06 (0,72; 6,89) 0,322 0,345 

Интерлейкин-10, пг/мл 

 
0,06 (0,04; 0,08) 0,49 (0,4; 0,59) 

0,000

* 
0,59 (0,45; 0,76) 

0,000

* 
0,224 

Альфа-ФНО, пг/мл 0,07 (0,05; 0,1) 0,16 (0,08; 0,39) 
0,049

* 
0,12 (0,06; 0,29) 0,342 0,059 

Нейронспецифическая 

енолаза, нг/мл 

 

6,1 (5,7; 6,9) 4,74 (4,32; 6,93) 0,208 5,92 (5,23; 7,94) 0,869 0,017* 

hsСРБ, мг/л 

 
0,2 (0,1; 0,4) 7,27 (4,34;9,34) 

0,000

* 
1,91 (1,08; 6,37) 

0,000

* 
0,008* 

Сывороточный серотонин, 

нг/мл 

 

207,5 (188,3; 247,9) 84 (57,5; 142,1) 
0,003

* 
128 (93; 196,2) 

0,006

* 
0,018* 

Тромбоцитарный серото-

нин, нг/мл 

 

515,2 (378,2; 806,6) 182,9 (130,4; 261,4) 
0,000

* 
271,6 (166,9; 362, 1) 

0,005

* 
0,057 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными в период разгара и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между больными в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными в период разгара и больными в период ранней реконвалесценции 
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Таблица 14 

Факторы нейрогуморальной регуляции у больных с паралитической и непаралитической формами КЭ в динамике  

инфекционного процесса 

Показатель 
Контрольная 

группа  

Больные КЭ 

Р7 Р8 Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 

Паралитическая 

форма 
Р1 

Непаралитическая 

форма 
Р2 Р3 

Паралитическая 

форма 
Р4 

Непаралитиче-

ская форма 
P5 Р6 

Интерлейкин-6, 

пг/мл 

 

1,3 (1,2; 1,5) 

6,32 (4,43; 9,19) 0,003

* 

2,99 (1,32; 4,27) 0,048

* 

0,012

* 

12,61 (6,74; 18,47) 
0,302 

3,03 (0,64; 5,62) 0,53

7 

0,034

* 
0,465 0,237 

Интерлейкин-10, 

пг/мл 

 

0,06 (0,04; 

0,08) 

0,45 (0,41; 0,52) 0,003

* 

0,54 (0,39; 0,77) 0,000

* 
0,967 0,49 (0,32; 0,54) 

0,011

* 

0,6 (0,48; 0,84)* 0,00

0 
0,155 0,534 0,415 

Альфа-ФНО, пг/мл 
0,07 (0,05; 

0,1) 

0,08 (0,01; 0,11) 
0,724 

0,49 (0,16; 1,95) 0,004

* 

0,000

* 
0,09 (0,05; 0,12) 0,926 

0,13 (0,06; 0,81) 0,25

7 
0,309 0,285 0,203 

Нейронспецифиче-

ская енолаза, нг/мл 

 

6,1 (5,7; 6,9) 6,93 (4.69; 7,45) 0,855 4,7 (4,2; 5,7) 0,075 0,227 10,95 (9,23; 12,52) 0,105 5,45 (4,81; 5,95) 
0,12

9 

0,006

* 
0,049* 0,144 

hsСРБ, мг/л 

 
0,2 (0,1; 0,4) 9,4 (8,1; 9,5) 

0,001

* 
4,4 (2,8; 9,2) 

0,000

* 

0,000

* 
8,99 (5,38; 9,33) 

0,014

* 
1,57 (0,85; 3,03) 

0,00

0* 

0,014

* 
0,285 0,028* 

Сывороточный се-

ротонин, нг/мл 

 

207,5 (188,3; 

247,9) 
30 (29,6; 70) 

0,003

* 
100,8 (81,8; 170,2) 

0,000

** 

0,015

* 
93,1 (63,4; 110,2) 

0,007

* 

175,6 (120,4; 

240,4) 

0,07

6 
0,052 1,000 0,047* 

Тромбоцитарный 

серотонин, нг/мл 

515,2 (378,2; 

806,6) 

120,1 (91,3; 

140,6) 

0,000

* 
213,9 (167,6; 296,1) 

0,000

* 

0,003

* 
122,5 (115,6; 135,8) 

0,007

* 

335,3 (220,2; 

413,8) 

0,02

4* 

0,004

* 
0,715 0,638 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период разгара  

Р4 – достоверность различий между больными с паралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с непаралитической формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами в период ранней реконвалесценции 

Р7 - достоверность различий между больными с паралитической формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с непаралитической формой в динамике 
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Рис. 4. Показатели альфа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10 в сыворотке крови у 

больных КЭ в динамике инфекционного процесса 

 

Исследование уровней цитокинов в ликворе при всех формах КЭ в раз-

гар инфекции показало достоверное отличие от значений здоровых лиц (по 

данным литературы не определяются или выявляются «следовые» показате-

ли) в сторону повышения показателей: ИЛ-6 – 198,2 (89,3; 202,0 пг/мл, ИЛ-10 

0,97 (0,4; 7,45) пг/мл) и альфа-ФНО 0,13 (0,1; 0,16) пг/мл. 

В первые дни болезни концентрация НСЕ в сыворотке крови у больных 

со всеми клиническими формами КЭ определялась на уровне 4,74 (4,32; 6,93) 

нг/мл и не превышала показатели контрольной группы - 6,09 (5,65; 6,96) 

нг/мл (р=0,208) (рис. 5).  

 

Рис.5. Показатель НСЕ в сыворотке крови у больных КЭ в динамике 

инфекционного процесса 
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В динамике патологического процесса (рис.5) у пациентов со всеми 

клиническими формами КЭ достоверных изменений не установлено – 5,92 

(5,23; 7,94) нг/мл (р=0,017) и медиана енолазы не отличалась от значений 

группы контроля (р=0,869). 

В первые 2-4 дня от начала заболевания у всех больных КЭ концентра-

ция hsСРБ в сыворотке крови составила 7,27 (4,34;9,34) мг/л, что достоверно 

выше, чем в контрольной группе у здоровых лиц - 0,21 (0,04;0,32) мг/л 

(р=0,000) (рис. 6). 

 

Рис. 6. Показатель hsСРБ в сыворотке крови у больных КЭ в динамике 

инфекционного процесса 

 

В динамике заболевания к периоду выздоровления у пациентов со все-

ми формами КЭ обнаружено снижение концентрации hsСРБ до 1,91 (1,08; 

6,37) мг/л (р=0,008), но показатель не достиг значений контрольной группы 

(р=0,000). 

Таким образом, в остром периоде КЭ в сыворотке крови у больных со 

всеми формами определяется повышение концентрации про- и противовос-

палительных цитокинов альфа-ФНО (р=0,049), ИЛ-6 (р=0,005) и ИЛ-10 

(р=0,000) в сравнении с уровнем здоровых лиц. В периоде ранней реконва-

лесценции в сыворотке крови у больных КЭ определяется повышенный уро-
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вень противовоспалительного цитокина ИЛ-10 (р=0,000), а концентрация 

провоспалительных цитокинов альфа-ФНО (р=0,342) и ИЛ-6 (р=0,322) не от-

личается от уровня у здоровых лиц. В ликворе у больных КЭ показатели аль-

фа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10 были повышенными относительно концентраций у 

здоровых лиц. В остром периоде КЭ в сыворотке крови у больных со всеми 

формами определяется высокий уровень hsСРБ в сравнении с уровнем здоро-

вых лиц (р=0,000), что отражает активность воспалительного процесса. В пе-

риоде ранней реконвалесценции у больных КЭ в сыворотке крови концен-

трация hsСРБ снижается (р=0,008), но сохраняется повышенной относитель-

но показателей здоровых лиц (р=0,000). Концентрация НСЕ в сыворотке кро-

ви у больных со всеми формами в КЭ не отличается от значений здоровых 

лиц (р=0,208) как в остром периоде, так и в периоде ранней (р=0,869). 

Определение количественного содержания серотонина тромбоцитов 

крови у всех больных независимо от клинической формы в остром периоде 

КЭ выявило достоверное снижение показателя относительно контрольных 

значений (рис. 7). Медиана ТС в целом составила 182,9 (130,4; 261,4) нг/мл, 

что достоверно ниже, чем в группе контроля – 515,2 (403,6; 739,7) нг/мл 

(р=0,000).  

Boxplot by Group
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Рис. 7. Уровень тромбоцитарного серотонина у больных КЭ в динамике 

инфекционного процесса. 
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В период ранней реконвалесценции уровень ТС в группе больных КЭ в 

целом повышался до 271,6 (166,9; 362, 1) нг/мл, но оставался в два раза ниже, 

чем в группе контроля (р=0,005).  

Определение содержания серотонина в сыворотке крови у больных в 

период разгара КЭ выявило достоверное снижение показателя относительно 

контроля (рис. 8). Медиана СС у пациентов, независимо от клинической 

формы болезни, составила 84 (57,5; 142,1) нг/мл, что значительно ниже, чем у 

здоровых лиц – 207,5 (188,3; 247,9) нг/мл (р=0,003).  
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Рис. 8. Содержание серотонина в сыворотке крови у больных КЭ в ди-

намике инфекционного процесса 

 

В период ранней реконвалесценции уровень СС у всех больных КЭ по-

вышался до 128 (93; 196,2) нг/мл, но был ниже, чем в группе контроля 

(р=0,006). 

Исследование количества серотонина в ликворе у пациентов с различ-

ными клиническими формами КЭ показало его уровень - 31,7 (21,8; 44,9) 

нг/мл. 

Таким образом, в остром периоде КЭ серотонин в тромбоцитах крови у 

больных со всеми формами составил 182,9 (130,4; 261,4), что значительно 

ниже уровня здоровых лиц (р=0,000); в периоде ранней реконвалесценции 

показатель серотонина в тромбоцитах крови не изменился (р=0,057) и был 

ниже относительно показателей здоровых лиц (р=0,005). В сыворотке крови у 

больных КЭ также определяется снижение концентрации серотонина в срав-
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нении с уровнем здоровых лиц (р=0,003), в период ранней реконвалесценции 

концентрация серотонина повышается (р=0,018), но остается пониженной 

относительно показателей здоровых лиц (р=0,006).  

3.3.2. Нейрогуморальные факторы при паралитической и 

непаралитической формах клещевого энцефалита 

 

Уровни провоспалительных цитокинов ИЛ-6 и альфа-ФНО достоверно 

отличались у пациентов с паралитической и непаралитической формами в 

разгар заболевания (табл. 14): 6,32 (4,43; 9,19) пг/мл против 2,99 (1,32; 4,27) 

пг/мл (р=0,012) и 0,08 (0,01; 0,11) пг/мл против 0,13 (0,06; 0,81) пг/мл 

(р=0,000). А показатель противовоспалительного цитокина ИЛ-10 в этот же 

период не отличался у больных с этими же формами КЭ: 0,45 (0,41; 0,52) 

пг/мл и 0,54 (0,39; 0,77) пг/мл (р=0,967). 

В период ранней реконвалесценции при паралитической и непаралити-

ческой формах достоверно отличался лишь ИЛ-6: 12,61 (6,74; 18,47) пг/мл и 

3,03 (0,64; 5,62) пг/мл соответственно (р=0,034). Показатели ИЛ-10 в период 

ранней реконвалесценции у больных с непаралитической и паралитической 

формами были выше контрольных значений (р=0,011 и 0,000 соответствен-

но), а концентрация альфа-ФНО не отличалась от уровня у здоровых (р=0,926 

и р=0,257 соответственно). 

Количество ИЛ-10 в ликворе при паралитической форме определялось 

на уровне 18,9 (5,21; 32,4) пг/мл и было выше, чем при непаралитической 

форме -0,45(0,26; 0,97) пг/мл (р=0,008). Уровень ИЛ-6 в ликворе больных с 

паралитической формой составил 95,4 (57,7; 119,8) пг/мл, а с непаралитиче-

ской – 201,4 (197,2; 202,2) пг/мл, что статистически достоверно выше 

(р=0,034).  

Уровень ФНО в ликворе больных с паралитической формой был 0,1 

(0,08; 0,1) пг/мл, а с непаралитической – 0,15 (0,14; 0,18) пг/мл) что статисти-

чески достоверно выше (р=0,037). 
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У пациентов с паралитической формой медиана НСЕ в сыворотке кро-

ви составила 6,93 (4,69; 7,45) нг/мл и не отличалась от количества енолазы в 

контрольной группе (р=0,856) (рис. 9). 

 

Рис. 9. Показатель НСЕ в сыворотке крови у больных паралитической и не-

паралитической формами КЭ в динамике инфекционного процесса 

 

При непаралитической форме медиана НСЕ была 4,66 (4,23; 5,66) нг/мл 

и также не различалась с контрольными значениями (р=0,075): при лихора-

дочной –4,58 (3,8; 5,78) нг/мл (р=0,116) и менингеальной формах – 4,74 (4,35; 

6,83) нг/мл (р=0,253). Причем показатели при лихорадочной и менингеальной 

формах не отличались между собой (р=0,482). Значения енолазы у больных с 

паралитической формой не отличались от значений у пациентов с непарали-

тической (р=0,227). 

У больных с непаралитической формой достоверных изменений в ди-

намике не установлено – 5,45 (4,81; 5,95) (р=0,144) и не выявлено отличий от 

контрольной группы (р=0,129). В период ранней реконвалесценции уровень 

НСЕ не изменился при лихорадочной -5,73 (5,43; 6,5) нг/мл (р=0,482) и ме-

нингеальной форме – 4,69 (3,75; 5,84) нг/мл (р=0,273). 

Напротив, при паралитической форме выявлено достоверное (р=0,049) 

увеличение концентрации НСЕ –10,95 (9,23; 12,52) нг/мл, свидетельствую-

щее о развитии более выраженного патологического процесса в ЦНС и о 

нарушении проницаемости ГЭБ. Значения енолазы у больных с паралитиче-
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ской формой были достоверно выше значений у пациентов с непаралитиче-

ской (р=0,006) и здоровых лиц (р=0,105). 

У 45 больных (25 человек с непаралитической и 20 человек с паралити-

ческой формами) в первые четыре дня от начала инфекции была исследована 

концентрация НСЕ в ликворе. Уровень енолазы при непаралитической (ме-

нингеальной) форме составил 0,25 (0,2; 0,44) нг/мл (рис.10), а при паралити-

ческой был статистически достоверно выше – 0,97 (0,51; 2,25) нг/мл 

(р=0,014) (рис. 10). 

 

Рис. 10. Показатель НСЕ в ликворе у больных паралитической и непа-

ралитической формами КЭ в разгар инфекционного процесса 

 

Анализ величины НСЕ в ликворе пациентов с различными исходами 

КЭ показал, что ее концентрация достоверно выше при заболеваниях, закон-

чившихся летальностью - 4,95 (3,15; 8,19) нг/мл, чем при благоприятном те-

чении - 0,56 (0,5; 0,64) нг/мл (р=0,020). 

В первые 2-4 дня от начала заболевания уровень hsСРБ в сыворотке 

крови у пациентов с паралитическими формами (рис.11) превышал его кон-

центрацию у больных с непаралитическими формами КЭ (р=0,001). Показа-

тели при лихорадочной и менингеальной формах находилась в одних преде-

лах (р=0,638). 
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Рис. 11. Показатель hsСРБ в сыворотке крови у больных паралитиче-

ской и непаралитической формами КЭ в динамике инфекционного процесса 

 

У пациентов с непаралитической формой в период ранней реконвалес-

ценции выявлено достоверное снижение концентрации hsСРБ – 1,57 (0,85; 

3,03) мг/л (р=0,028). Причем значения при лихорадочной и менингеальной 

формах не различались между собой (р=0,890). У больных с паралитической 

формой величина hsСРБ в сыворотке крови не изменялась- 8,99 (5,38; 9,33) 

мг/л (р=0,285) и оставалась высокой по отношению контрольной группы 

(р=0,014).  

Исследование концентрации hsСРБ в ликворе в ранний период болезни 

показало, что она была значительно выше у пациентов с последующим раз-

витием паралитической формы КЭ – 2,6 (2,1; 4,93) мг/л (рис. 12), чем при не-

паралитической (менингеальной) форме – 0,3 (0,24; 0,4) мг/л (р=0,003).  
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Рис. 12. Показатель hsСРБ в ликворе у больных паралитической и не-

пара-литической формами КЭ в разгар инфекционного процесса 

 

Уровень hsСРБ в ликворе у больных с паралитической формой и ле-

тальным исходом составил 2,6 (2,1; 5,12) мг/л, что значительно выше значе-

ния у больных с паралитической формой и благоприятным исходом – 0,5 

(0,5; 0,88) (р=0,049). 

Резюмируя результаты этой части работы, можно сделать вывод, что в 

остром периоде КЭ в сыворотке крови у больных паралитической формой 

значительно выше концентрации провоспалительных цитокинов альфа-ФНО 

и ИЛ-6, чем при непаралитической. В периоде ранней реконвалесценции КЭ 

уровень ИЛ-6 выше при паралитической форме. В остром периоде КЭ в лик-

воре больных с паралитической формой показатели провоспалительных ци-

токинов альфа-ФНО и ИЛ-6 ниже, а уровень противовоспалительного цито-

кина ИЛ-10 (р=0,008) выше, чем при непаралитической. 

В остром периоде КЭ у больных с паралитической формой в ликворе 

концентрация НСЕ выше, чем при непаралитической. В период ранней ре-

конвалесценции концентрация НСЕ в сыворотке крови увеличивается при 

паралитической форме и превышает показатель при непаралитической. 

В остром периоде КЭ в сыворотке крови определяется повышенный 

уровень hsСРБ у больных с паралитической и непаралитической формами в 

сравнении с уровнем здоровых лиц, причем при паралитической форме кон-
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центрация hsСРБ достоверно выше (р=0,000). В период ранней реконвалес-

ценции КЭ показатель hsСРБ не изменяется у пациентов с паралитической 

формой, но уменьшается у больных с непаралитической. В ликворе пациен-

тов с паралитической формой установлена более высокая концентрация 

hsСРБ, чем при непаралитической.  

Анализ концентрации ТС, проведенный в разгар заболевания, позволил 

установить более низкий показатель при паралитической форме – 120,1 (91,3; 

140,6) нг/мл, чем при непаралитической - 213,9 (167,6; 296,1) нг/мл (р=0,003) 

(рис. 13). 
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Рис. 13. Уровни ТС у больных с паралитической и непаралитической 

формами КЭ в период разгара 

 

В качестве примера приводим выписки из истории болезни. Больная П., 

35 лет, история №4434, служащая, поступила в инфекционную больницу на 

второй день болезни с жалобами на высокую температуру, боли при движе-

нии глазных яблок, сильную головную боль, слабость. Эпидемиологический 

анамнез – 7 дней назад была в лесу, отмечала присасывание клеща. От КЭ не 

вакцинирована. Заболела остро, повысилась температура тела до 38,0
0 

С, 

озноб, головная боль, миалгии, тошнота, рвота на высоте головной боли. 

При объективном обследовании в стационаре: состояние средней тяжести, 
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температура тела 38,2
,0
С гиперемия лица и ротоглотки, инъекция сосудов 

склер, пульс – 88 в мин, АД 110/70 мм рт.ст. Со стороны внутренних органов 

патологии не обнаружено. Отмечалась легкая ригидность затылочных 

мышц, симптом Кернига отрицательный, очаговых неврологических симп-

томов нет. В общем анализе крови: эр. – 4,0х10
12

/л, гемоглобин - 122 г/л, 

тромбоциты – 252 х 10
9
/л, лейкоциты – 4,1 х 109 /л, э- 1%, п.- 2%, с-53%, л – 

38%, м- 6%, СОЭ – 2 мм/час. Проведена люмбальная пункция, ликвор про-

зрачный, реакция Панди отрицательная, лимфоцитарный плеоцитоз 3 клет-

ки/мкл, белок 330 мг/л, сахар – 3,7 ммоль/л. В сыворотке крови с помощью 

ИФА обнаружены антитела класса IgM к антигену вируса КЭ. Концентра-

ция ТС методом ИФА – 325,7 нг/мл. Диагноз: Клещевой энцефалит, лихора-

дочная (непаралитическая) форма. После проведенного лечения выписана на 

12 день заболевания в удовлетворительном состоянии. 

Определение незначительно сниженного уровня ТС, позволило уже в 

первые дни заболевания с высокой вероятностью предполагать отсутствие 

поражения вещества головного мозга у данной пациентки и с учетом клини-

ческих и лабораторных данных диагностировать лихорадочную форму забо-

левания.  

Выявлено достоверное различие значений ТС между паралитической и 

лихорадочной (непаралитической) 211,2 (161,3; 312,2) (р=0,003), паралитиче-

ской и менингеальной (непаралитической) формами – 237,1 (185,5; 278,8) 

(р=0,005). Причем при паралитической форме заболевания имело место 

наиболее резкое снижение ТС. 

Наличие достоверной разницы величины ТС при КЭ с паралитической 

и непаралитической формами, расчет оптимального значения величины по-

рога отсечения (точки cut off) позволило нам использовать данный показа-

тель в качестве прогностического критерия для выявления тяжести течения 

заболевания: при значении серотонина в тромбоцитах более 150 нг/мл про-

гнозируется благоприятное течение заболевания с развитием непаралитиче-

ских форм КЭ (лихорадочной и менингеальной), а менее 150 нг/мл - неблаго-
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приятное с формированием паралитических очаговых форм (патент на изоб-

ретение РФ №2474819 «Способ прогнозирования развития очаговых форм 

клещевого энцефалита в остром периоде»).  

В качестве примера приводим выписку из истории болезни. Больная В., 

52 лет, история №4688, поступила на второй день болезни с жалобами на 

сильную головную боль, повышение температуры тела, слабость. Эпидемио-

логический анамнез – посещала лес за 14 дней до заболевания, было присасы-

вание клеща в область живота, клещ исследован - вирусофорность ++++. 

Против КЭ не вакцинирована. С профилактической целью на второй день 

после присасывания клеща введен противоэнцефалитный иммуноглобулин 3,0 

мл внутримышечно в титре 1:160. Заболела остро, повысилась температу-

ра до 39,0˚ С, беспокоили слабость ,головная боль, миалгии. Объективно: со-

стояние средней тяжести, температура тела 39,0˚ С. Гиперемия лица, инъ-

екция сосудов склер, гиперемия ротоглотки. Пульс – 100 в мин. АД 120/70 мм 

рт.ст. Ригидность затылочных мышц умеренно выражена, очаговых невро-

логических симптомов нет. В общем анализе крови: эритроциты – 

4,3х10
12

/л, гемоглобин – 135 г/л, тромбоциты – 340х10
9
/л, лейкоциты – 

8,8х10
9
 /л, п - 4 %, с - 76%, л - 16%, м - 4%, СОЭ – 11 мм/час. Проведена люм-

бальная пункция, ликвор прозрачный, реакция Панди положительная, плео-

цитоз лимфоцитарный - 52 клетки/мкл, белок 470 мг/л, сахар – 3,2 ммоль/л. 

Методом ИФА в сыворотке крови обнаружены IgM к антигену вируса КЭ. 

Концентрация ТС методом ИФА – 174,7 нг/мл. Диагноз: Клещевой энцефа-

лит, менингеальная форма.  

Незначительно сниженный уровень ТС в первые дни заболевания сви-

детельствовал о том, что у данной пациентки поражение вещества головного 

мозга отсутствует и с учетом клинических и лабораторных данных позволи-

ли диагностировать менингеальную (непаралитическую) форму заболевания.  

Анализ концентрации ТС, проведенный в разгар заболевания у боль-

ных с различным течением КЭ дал возможность установить более низкий по-
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казатель при двухволновом течении – 128,8 (68,6; 167,9) нг/мл, чем при од-

новолновом – 211,3 (200; 237,1) нг/мл (р=0,002) (рис. 14). 
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Рис. 14. Уровни ТС у больных с одно- и духволновым течением КЭ в 

период разгара. 

Наличие достоверной разницы величины ТС при КЭ с одноволновым и 

двуволновым течением, расчет оптимального значения величины порога от-

сечения (точки cut off) позволило нам использовать данный показатель в ка-

честве прогностического критерия для выявления течения заболевания: при 

значении серотонина в тромбоцитах более 200 нг/мл прогнозируется одно-

волновое течение заболевания, а менее 200 нг/мл - двухволновое течение (па-

тент на изобретение РФ №2486514 «Способ прогнозирования развития двух-

волнового течения клещевого энцефалита»).  

В качестве примера приводим выписки из историй болезни. 

Б-я Я., 36 лет, история №4407, служащая. Поступила на второй день 

болезни с жалобами на повышение температуры, сильную головную боль в 

лобно-височной области, боли при движении глазных яблок, слабость. Эпи-

демиологический анамнез – 7 дней назад была на сплаве по реке Вишера, где 

имело место присасывание клеща в область правого бедра. От КЭ не вакци-

нирована, с профилактической целью противоэнцефалитный иммуноглобу-

лин не получала. Заболела остро, повысилась температура тела до 38,0
0
С, 

беспокоили слабость, озноб, головная боль, миалгии, боли в глазных яблоках. 

При объективном обследовании в стационаре: состояние средней тяжести, 

температура 37,5
0
 С. Отмечалась гиперемия лица, ротоглотки, инъекция 
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сосудов склер, АД 120/70 мм рт.ст., пульс – 86 в мин. Со стороны внутрен-

них органов патологии не обнаружено. Менингеальные и очаговые невроло-

гические симптомы отсутствуют. В общем анализе крови: эр. – 4,1х10
12

/л, 

гемоглобин - 132 г/л, тромбоциты – 205 х 10
9
/л, лейкоциты – 3,7 х 10

9
 /л, э - 

1%, п - 6%, с - 43%, л – 41%, м - 9%, СОЭ – 17 мм/час. Общий анализ мочи и 

биохимический анализ крови без отклонений от нормы. С помощью ИФА в 

сыворотке крови обнаружены антитела класса IgM к антигену вируса КЭ. 

Антитела к боррелиям, анаплазмам, эрлихиям не выявлены. Концентрация 

ТС методом ИФА - 231,87 нг/мл. Пациентка получила курс стандартной 

терапии. Выписана в удовлетворительном состоянии с диагнозом: клещевой 

энцефалит, лихорадочная форма, средней степени тяжести, одноволновое 

течение. 

Определение умеренно сниженного уровня ТС позволило с высокой 

вероятностью спрогнозировать одноволновое течение КЭ. 

Б-й В., 30 лет, история №4003, служащий. Поступил на второй день 

болезни с жалобами на лихорадку, боли в глазных яблоках, сильную головную 

боль в лобной и височной областях, ломоту в теле, слабость. Эпидемиологи-

ческий анамнез: за 10 дней до болезни посещал лес, снял с себя 2 присосав-

шихся клещей. От КЭ не вакцинирован, противоэнцефалитный иммуногло-

булин с профилактической целью не вводился. Заболел остро, повысилась 

температура тела до 38,5˚С, боль в глазных яблоках, озноб, головная боль, 

миалгии, слабость. При объективном обследовании в стационаре: состояние 

средней тяжести, температура 38,5˚С, гиперемия лица, инъекция сосудов 

склер, АД140/90 мм рт. ст., пульс – 80 в мин. Менингеальных, очаговых 

неврологических симптомов нет. Лихорадка держалась 3 дня, затем спустя 

7 дней нормальной температуры вновь возник ее подъем до 39,0˚С в течение 

4 дней. Во время второй волны появилась умеренно выраженная ригидность 

затылочных мышц. В анализе крови - эр. – 4,8х10
12

/л, гемоглобин – 165 г/л, 

тромбоциты – 215х10
9
/л, лейкоциты – 3,5х10

9
/л, п - 5 %, с - 56%, л – 33%, м- 

6%, СОЭ – 6 мм/час. Проведена люмбальная пункция, ликвор прозрачный, 
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плеоцитоз 151 кл. в 1 мкл, лимфоцитарный, белок 790 мг/л, сахар – 3,2 

ммоль/л. Общий анализ мочи и биохимический анализ крови без отклонений 

от нормы. С помощью ИФА в сыворотке крови обнаружены антитела клас-

са IgM к антигену вируса КЭ. Антитела к боррелиям, анаплазмам, эрлихиям 

не выявлены. Концентрация ТС методом ИФА – 196,28 нг/мл. Пациент полу-

чил курс стандартной терапии. Выписан в удовлетворительном состоянии с 

диагнозом: клещевой энцефалит, менингеальная форма, тяжелый, двухвол-

новое течение.  

Установление значительно сниженного уровня ТС позволило уже в 

первые дни заболевания полагать, что у данного пациента заболевание может 

иметь двухволновое течение. 

На основании детального исследования установлено, что при парали-

тической форме показатель ТС достоверно не изменялся, составляя 122,5 

(115,6; 135,8) нг/мл (р=0,715) (рис. 15), что в 5 раз ниже контрольных значе-

ний (р=0,007); при непаралитической форме он имел тенденцию к увеличе-

нию до 335,3 (220,2; 413,8) нг/мл (р=0,638), но был в 2 раза ниже, чем у здо-

ровых лиц (р=0,024) . 

Boxplot by Group

Variable: ТС, нг/мл
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Рис. 15. Уровни ТС у больных с паралитической и непаралитической 

формами КЭ в период ранней реконвалесценции 

 

Анализ величины ТС у пациентов с различными исходами КЭ показал, 

что его концентрация достоверно ниже при заболеваниях, закончившихся ле-
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тально – 59,5 (59,5; 98,8) нг/мл, чем при благоприятном течении инфекции –

185,5 (129,1; 263,9) нг/мл (р=0,008) (рис. 16). 

Boxplot by Group

Variable: ТС, нг/мл
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Рис. 16. Уровни ТС у больных с различными исходами КЭ в период 

разгара инфекции 

 

В качестве иллюстрации приводим наблюдение. 

Больная Х., 61 года, история №5133, пенсионерка, поступила на 3 день 

болезни с жалобами на сильную головную боль в затылочной области, высо-

кую температуру, слабость, боли в мышцах и суставах. Эпиданамнез – за 12 

дней до заболевания в область шеи было присасывание клеща. Клещ не ис-

следован, от КЭ не вакцинирована. Заболела остро, температура 38,8˚С, 

озноб, артралгии, миалгии, головная боль, рвота. Объективно: состояние 

средней тяжести, температура 39,3˚С, больная в сознании, инъекция сосу-

дов склер, гиперемия лица, легкая гиперемия ротоглотки. АД 160/100 мм 

рт.ст. Пульс – 96 в мин. Ригидность затылочных мышц и симптом Кернига 

умеренно выражены. В общем анализе крови: эритроциты – 3,5х10
12

/л, гемо-

глобин - 106 г/л, тромбоциты – 240х10
9
/л, лейкоциты – 8,0х10

9
 /л, п - 3%, с - 

86%, л – 7%, м - 4%, СОЭ – 32 мм/час. Проведена люмбальная пункция, лик-

вор прозрачный, реакция Панди резко положительная, лимфоцитарный 

плеоцитоз 725 клеток/мкл, белок 1240 мг/л, сахар – 1,72 ммоль/л. В ИФА сы-

воротки крови обнаружены IgM к вирусу КЭ. Концентрация ТС методом 

ИФА – 59,4 нг/мл. Диагноз: Клещевой энцефалит. В последующие дни состо-

яние ухудшилось, появились очаговые симптомы, больная была переведена 

для лечения в реанимационное отделение, где через 14 дней наступил ле-
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тальный исход. Заключительный диагноз: Клещевой энцефалит, менингоэн-

цефалитическая форма. 

Обнаружение резко сниженного содержания ТС у данной пациентки на 

3 день заболевания (в день поступления в стационар) позволило с высокой 

степенью вероятности предполагать развитие тяжелого поражения ЦНС с 

возможностью неблагоприятного исхода заболевания, что подтвердилось в 

последующем наблюдении.  

Более детальный анализ концентрации СС в исследуемых группах поз-

волил установить ее уменьшение в первые дни заболевания при паралитиче-

ской (очаговой) форме –30 (29,6; 70) нг/мл (рис.17), против – 100,8 (81,8; 

170,2) нг/мл при непаралитической (р=0,015). Показатели СС при лихорадоч-

ной и менингеальной формах не отличались друг от друга и составили соот-

ветственно – 129,7 (96,9; 172,7) нг/мл и 84 (66; 144,2) нг/мл (р=0,196). Однако 

их уровень был ниже, чем у здоровых лиц. 

Boxplot by Group
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Рис. 17. Уровень СС у больных паралитической и непаралитической 

формами КЭ в разгар инфекционного процесса 

 

Сравнение значений СС у больных с разными формами КЭ в разгар за-

болевания выявило достоверные различия между очаговой и лихорадочной 

(р=0,006), а также очаговой и менингеальной формами (р=0,048). 

В период ранней реконвалесценции при паралитической форме он не 

изменялся и составил 93,1 (63,4; 110,2) нг/мл (р=1,000) (рис. 18). Напротив, 
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при непаралитической форме концентрация СС увеличивалась до 175,6 

(120,4; 240,4) нг/мл (р=0,047), но была ниже контрольных значений. 

Boxplot by Group
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Рис. 18. Уровень СС у больных паралитической и непаралитической 

формами КЭ в период ранней реконвалесценции 

 

Следует отметить, что у пациентов с летальным исходом КЭ концен-

трация СС была достоверно ниже – 29,6 (18,5; 29,8) нг/мл, чем в случаях за-

болеваний, закончившихся выздоровлением (р=0,006). 

Уровень серотонина в ликворе у больных с непаралитической (менин-

геальной формой) был 40 (26,7; 48,4) нг/мл и достоверно превышал его коли-

чество при паралитической форме – 13,8 (13,5; 15,3) нг/мл (р=0,001) (рис. 19). 

Boxplot by Group

Variable: серотонин, нг/мл
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Рис. 19. Концентрация серотонина в ликворе у больных с разными 

формами КЭ в период разгара  
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По методике «отрезающей» мы установили границу между значениями 

серотонина при паралитической и непаралитической формами – 20 нг/мл с 

вероятностью 80%, что в дальнейшем стало основополагающим в прогнози-

ровании развития тяжелых форм КЭ. При величине серотонина в ликворе бо-

лее 20 нг/мл прогнозируется среднетяжелое поражение ЦНС с развитием не-

паралитической менингеальной формы КЭ. В случае, если величина серото-

нина будет менее 20 нг/мл можно прогнозировать тяжелое поражение ЦНС с 

формированием паралитических форм (патент на изобретение РФ №2622016 

от 08.06.2017 «Способ прогнозирования тяжелого поражения головного моз-

га при клещевом энцефалите»). 
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Таблица 15 

Факторы нейрогуморальной регуляции в ликворе у больных с паралитической и непаралитической формами КЭ 

 в разгар инфекции 
 

 

Показатель 

 

Паралитическая форма КЭ Непаралитическая форма р 

Интерлейкин-6, пг/мл 

 

 

95,4 (57,7; 119,8) 201,4 (197,2; 202,2) 0,034* 

Интерлейкин-10, пг/мл 

 

 

18,9 (5,21; 32,4) 0,45(0,26; 0,97) 0,008* 

Альфа-ФНО, пг/мл 

 

 

0,1 (0,08; 0,1) 0,15 (0,14; 0,18) 0,037* 

Нейронспецифическая енолазы, нг/мл 

 

 

0,97 (0,51; 2,25) 0,25 (0,2; 0,44) 0,014* 

hsСРБ, мг/л 

 

 

2,6 (2,1; 4,93) 0,3 (0,24; 0,4) 0,003* 

Серотонин, нг/мл 

 

 

13,8 (13,5; 15,3) 40 (26,7; 48,4) 0,001* 

 

Р - - достоверность различий между больными с паралитической и непаралитической формами 
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Таким образом, в острый период КЭ уровень ТС при паралитической 

форме значительно ниже уровня при непаралитической форме. В период 

ранней реконвалесценции концентрация ТС также сохранялась сниженной, 

причем при паралитической форме значительно ниже, чем при непаралити-

ческой. В остром периоде КЭ определяется низкий уровень серотонина и в 

сыворотке крови при паралитической и непаралитической формах, причем 

при паралитической значительно ниже. В период ранней реконвалесценции 

показатель серотонина в сыворотке крови у пациентов КЭ не изменяется при 

паралитической форме, но повышается при непаралитической. В остром пе-

риоде КЭ показатель серотонина в ликворе значительно ниже при паралити-

ческой форме в сравнении с непаралитической. 

3.3.3.  Корреляционный анализ 

Корреляционный анализ между значениями серотонина в тромбоцитах, 

сыворотке крови, ликворе и концентрациями альфа-ФНО, ИЛ-6, ИЛ-10, НСЕ 

и hsСРБ, а также показателями психоэмоциональной сферы позволил устано-

вить наличие некоторых прямых и отрицательных зависимостей различной 

степени выраженности. На рисунках отображены достоверные корреляции. 

 

Рис. 20. Корреляционные связи количественного показателя ИЛ-6 при 

КЭ 
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В первую очередь, необходимо сказать, что получены прямые корреля-

ционные связи провоспалительного цитокина ИЛ-6 в сыворотке крови с 

уровнем белка в ликворе, степенью реактивной тревожности, депрессии по 

шкале Бека, астении у пациентов с КЭ (рис. 20). В то же время, НСЕ ликвора 

(рис. 21) коррелировала с показателями воспаления (степенью цитоза, белка 

и СРБ). 

 

Рис. 21. Корреляционные связи НСЕ ликвора при КЭ 

 

В острый период КЭ все звенья серотониновой системы активно вклю-

чаются в инфекционный процесс, что подтверждается однонаправленным 

снижением концентрация ТС и СС, серотонина в ликворе, а также наличием 

прямых корреляционных связей тромбоцитарного серотонина с сывороточ-

ным серотонином (R=0,569, р=0,014) и серотонином в ликворе (R=0,750, 

р=0,019). 

Показатель ТС в острый период КЭ располагает прямой корреляцион-

ной зависимостью с противовоспалительным цитокином ИЛ-10 (R=0,509) и 

отрицательной с ИЛ-6 (R=-0,633, р=0,037). Следовательно, у больных с КЭ 

дефицитарность ТС сопровождается активацией воспалительных механизмов 

(рис.22). Чем ниже серотонин, тем больше воспаление. Важными явились от-

рицательные связи количественного содержания ТС при КЭ с уровнем реак-

тивной тревожности, степенью астении по различным шкалам. 
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Рис. 22. Корреляционные связи серотонина тромбоцитов при КЭ 

 

СС при КЭ отрицательно коррелирует с высотой лихорадки (R=-0,665), 

уровнем цитоза в ликворе (R=-0,626), количеством белка в ликворе (R=-

0,548), степенью депрессии по госпитальной шкале (R=-0,496); прямо корре-

лирует с нейтрофиллезом крови (R=0,986), субъективной оценкой качества 

сна (рис. 23).  

 

Рис. 23. Корреляционные связи серотонина сыворотки при КЭ 
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Показатель серотонина ликвора прямо коррелировал с количеством ан-

тител класса М к вирусу КЭ в сыворотке крови (R=0,564) и обратно с уров-

нем НСЕ в ликворе (R=-0,435). Следовательно, чем выше концентрация лик-

ворного серотонина, тем активнее специфическая иммунологическая защита 

и меньше нейровоспаление и наоборот (рис. 24). 

Рис. 24. Корреляционные связи серотонина ликвора при КЭ 

 

Обратно направленные взаимосвязи СС с гипертермией, цитозом и 

белком в ликворе вновь демонстрируют тот факт, что серотониновая система 

активно задействована в механизмах против воспаления и истощается при 

активности воспаления. Не исключено, что дефицитарность серотонина при-

водит к снижению иммунореактивности организма, что выражается в депрес-

сии клеточного иммунитета, нейтропении в крови и снижении выработки 

защитных АТ к вирусу КЭ и способствует более тяжелому течению нейро-

инфекции. 

В острый период КЭ у больных обнаружена отрицательная корреляци-

онная зависимость концентрации серотонина в сыворотке крови и уровня де-

прессии, тревоги и астении, что подтверждает участие нейромедиатора в раз-

витии астенических и психоэмоциональных проявлений на фоне инфекцион-

ного процесса.  

Изучение взаимосвязей показателей СС и hsСРБ в период ранней ре-

конвалесценции позволило выявить отрицательную корреляционную связь 
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между ними (r=0,721, p=0,019), свидетельствующую о том, что чем ниже 

уровень СС, тем выше концентрация hsСРБ.  

Таким образом, нейромедиатор серотонин включается в процесс воспа-

ления при клещевом энцефалите. В остром периоде инфекционного процесса  

установлено снижение количества серотонина. Выявлена прямая зависимость 

снижения уровня серотонина в зависимости от тяжести клинических форм 

при клещевом энцефалите. СС при КЭ имеет отрицательную корреляцион-

ную связь с уровнем депрессии по госпитальной шкале и положительную 

связь с субъективными характеристиками сна.  
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ГЛАВА IV. КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

БОЛЬНЫХ ИКСОДОВЫМ КЛЕЩЕВЫМ БОРРЕЛИОЗОМ В ОСТРОМ 

ПЕРИОДЕ 

4.1. Клинико-неврологическая характеристика больных с иксодовым 

клещевым боррелиозом 

В весенне-летний сезон 2011-2013 гг. на базе ГБУЗ ПК Пермская крае-

вая клиническая инфекционная больница проведено клиническое наблюде-

ние за 411 больными ИКБ: 285 чел. с эритемной и 126 чел. с безэритемной 

формами. Диагноз пациентам был поставлен на основании эпидемиологиче-

ских, клинико-анамнестических и серологических данных. 

В группе обследованных было 227 (55,2%) мужчин и 184 (44,8%) жен-

щины. Возраст больных варьировал от 18 до 85 лет, медиана возраста у них 

составила 58 (48; 70,5) лет (табл.16).  

Таблица 16 

Распределение больных с боррелиозом по полу и возрасту 

Возраст, лет 
Мужчины Женщины Всего 

Абс. % Абс. % Абс. % 

18-19 4 1,8 3 1,6 7 1,7 

20-29 21 9,3 7 3,8 28 6,8 

30-39 31 13,6 6 3,3 37 9,0 

40-49 31 13,6 12 6,6 43 10,7 

50-59 54 23,8 44 23,9 98 23,8 

60-69 40 17,6 49 26,9 89 21,7 

70 и старше 46 20,3 62 33,9 108 26,3 

Итого: 227 100 184 100 411 100 

 

Большинство обследованных составили лица трудоспособного возраста 

от 18 до 59 лет - 213 чел. (51,8%). Жителями города Перми явились 380 чел. 

(92,5%), остальные 31 (7,5%) – жители Пермского края. 
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При сборе эпидемиологического анамнеза установлено, что у всех 

больных заболеванию предшествовало посещение леса, отдых в парке, рабо-

та на дачных участках. У 383 пациентов (93% случаев) зафиксировано приса-

сывание клеща.  

Длительность инкубационного периода составила 10,5 (4; 16) дней. За-

болевание протекало в легкой и среднетяжелой форме, у 176 (42,9%) и 235 

(57,1%) человек соответственно. 285 больным была установлена эритемная 

форма, которая характеризовалось появлением мигрирующей эритемы (МЭ), 

как патогномоничного симптома заболевания. Эритема чаще была на туло-

вище и конечностях, овальной формы с четкими границами диаметром 12 

(8,1; 16) см. В 62,8% случаев  (179 чел.) эритема сопровождалось жжением, 

болевым синдромом, зудом. Выраженность болевого синдрома по ВАШ ко-

лебалась от 0,5 до 7 баллов, медиана составила 1 (0,5; 3). После начала анти-

бактериальной терапии через 2-3 дня происходило обратное развитие эрите-

мы, она бледнела, оставляя у половины пациентов легкую пигментацию (127 

человек - 44,6%).  

У четверти больных ИКБ  с появлением эритемы выявлено увеличение 

регионарных лимфатических узлов до размеров 1 – 2 см. Они были безболез-

ненные, плотноэластической консистенции, кожа над ними не изменялась. 

Изолированная МЭ наблюдалась у 153 чел. (53,7%). У остальных 132 

чел. (46,3%) кожные поражения сопровождались признаками общеинфекци-

онного синдрома (табл. 17). У половины больных он развивался либо одно-

временно с появлением эритемы либо чаще после нее. Температурная реак-

ция зарегистрирована у 132 (46,3%) пациентов. Чаще она имела субфебриль-

ный характер (у 121 чел. – 42,5%), реже достигала 38-39
0
С (11 чел. – 3,9%). У 

каждого пятого больного лихорадка сопровождалась умеренным ознобом. 

Длительность повышенной температуры у подавляющего большинства была 

непродолжительной – до 3 дней у 119 человек (90,2%), 4 - 6 дней у 13 чело-

век (9,8%), медиана составила 2 (1; 3) дня. 
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Поражение опорно-двигательной системы наблюдалось в виде артрал-

гического и миалгического синдромов, которые обычно развивались в пер-

вые дни заболевания. Артралгический синдром зафиксирован у 43 (15,1%) 

больных. Боли чаще локализовались в крупных суставах конечностей: локте-

вых, коленных, реже лучезапястных и голеностопных. Они возникали уже в 

первые дни болезни и держались в течение 1 - 5 дней. При осмотре суставов 

воспалительных изменений, ограничений в движениях выявлено не было. 

Миалгический синдром проявлялся развитием болей в мышцах шеи, поясни-

цы, бедер, плечевого пояса у 71 человек (24,9%).  

Таблица 17 

Клинические проявления у больных эритемной формой боррелиоза 

Клинические проявления 
Число случаев 

Абс. % 

Лихорадка 127 44,6 

Озноб 
55 19,2 

Слабость и недомогание 193 67,7 

Головная боль 161 56,5 

Головокружение 39 13,7 

Недостаточность лицевого нерва  33 11,6 

Миалгии 69 24,2 

Артралгии 44 15,5 

Кардиалгии 12 4,2 

Артериальная гипертензия 28 9,8 

Увеличение печени 74 25,9 

 

Поражение нервной системы проявлялось общемозговой симптомати-

кой и нарушениями со стороны черепных нервов. Общемозговые симптомы 

включали в себя развитие умеренной головной боли диффузного характера у 

161 (56,5%) больных, головокружения у 39 (13,7%). При неврологическом 

обследовании черепных нервов у 33 (11,6%) человек выявлен прозопарез 

легкой степени, проявляющийся асимметрией лица при мимических движе-

ниях.  

Со стороны сердечно-сосудистой системы 12 человек (4,2%) отметили 

колющие боли в сердце, сердцебиения, дискомфорт за грудиной, у 28 чело-
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век (9,8%) зарегистрировано повышение артериального. У 74 (25,9 %) паци-

ентов определялось умеренное увеличение печени. При исследовании функ-

циональных проб печени у 10 (3,5%) больных выявлено незначительное по-

вышение активности АлАТ (в 1,5 - 2 раза) в сыворотке крови, медиана АлАТ 

составила 25 (18; 39) МЕ/л. Выявленные нарушения расценены как проявле-

ния безжелтушного гепатита. В гемограмме у большинства (205 больных – 

71,9%) выявлен нормоцитоз. У 83 (29,1%) регистрировался нейтрофиллез, 

повышение СОЭ - у 112 (39,2%), у каждого пятого лейкопения (64 чел. – 

22,5%), у 21 человека (7,4%) - лейкоцитоз. 

После установления диагноза больным проводилась антибактериальная 

терапия: доксициклин в дозе 100 мг х 2 раза в день внутрь, курсом 10 дней.  

Заболевание безэритемной формой (126 человек) начиналось с разви-

тия общеинфекционного синдрома, органная патология включала поражение 

сердечно-сосудистой и нервной систем, опорно-двигательного аппарата, ко-

жи, печени (табл. 18). 

Таблица 18 

Клинические проявления безэритемной формы боррелиоза 

Клинические проявления 
Число случаев 

Абс. % 

Лихорадка 118 93,7 

Озноб 71 56,4 

Катаральный синдром  36 28,6 

Поражение опорно-двигательного аппарата 74 

 

58,7 

 

Поражение нервной системы: 

головная боль 

тошнота, рвота 

боли в глазных яблоках 

парез лицевого нерва 

полинейропатии 

 

110 

30 

30 

18 

17 

 

87,3 

23,8 

23,8 

14,3 

13,5 

Поражение сердечно-сосудистой системы: 

кардиалгии 

артериальная гипертензия 

изменение ЭКГ 

 

15 

11 

57 

 

11,9 

8,7 

45,2 

Увеличение печени с синдромом цитолиза 39 30,9 
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Лихорадка зарегистрирована у 118 человек (93,7%), из них субфеб-

рильная температура (37-38
0
С) наблюдалась у 32 больных (27,1%), умеренно 

повышенная (38-39
0
С) - у 47 (39,8%), высокая (39-40

0
С) у 39 (33,1%). Дли-

тельность лихорадочной реакции чаще была 3-6 дней – 74,4%. 

Общеинфекционный синдром, проявлявшийся общей слабостью, недо-

моганием, вялостью, разбитостью, имел место у 114 человек (90,5%). Ката-

ральный синдром отмечался у 36 больных (28,6%) в виде кашля, першения в 

горле, заложенности носа. Появление вторичных элементов эритемы наблю-

далось у 28 (22,2 %) человек. Они возникали вне места присасывания кле-

щей, до назначения антибактериальной терапии, в количестве от 2 до 15, 

диаметром от 1 до 5 см. Поражение опорно-двигательного аппарата у 74 

больных (58,7%)  проявлялось появлением кратковременных болей в мышцах 

и крупных суставах. 

Поражение нервной системы отмечено в виде нарушений со стороны 

черепных и периферических нервов, общемозговой симптоматики. Общемоз-

говые симптомы включали в себя появление умеренной головной боли в ви-

сочной и лобной областях и головокружения 110 больных (87,3%). У 30 че-

ловек (23,8%) головная боль сопровождалась тошнотой, реже однократной 

рвотой. Боль в глазных яблоках отмечали 30 больных (23,8%). При невроло-

гическом обследовании черепных нервов выявлен легкий периферический 

парез лицевого нерва у 18 человек (14,5%) в виде асимметрии лица при ми-

мических движениях. У 17 человек (13,3%) при неврологическом осмотре 

определен полиневральный синдром. При объективном обследовании у всех 

17 пациентов выявлялась гипалгезия по периферическому типу в дистальном 

отделе конечностей, у 12 человек определялись двигательные расстройства 

со слабостью в стопах и снижением сухожильных рефлексов.  

Поражение сердечно-сосудистой системы протекало в виде повышения 

артериального давления, кардиалгий и изменений на ЭКГ. Дискомфорт за 

грудиной отмечали 15 больных (11,9%). Повышение артериального давления 

отмечалось у 11 больных (8,7%). Выявленные нарушения носили кратковре-



 

128 

 

менный характер и исчезали в процессе лечения. При ЭКГ-обследовании 

установлены нарушения ритма и проводимости у 57 человек (45,2%).  

Острый безжелтушный гепатит выявлен у 39 больных (30,9%), прояв-

лявшийся увеличением печени и  повышение активности АлАТ в сыворотке 

крови до 50-280 МЕ/л. В общем анализе крови у большинства (90 больных – 

71,4%) выявлен нормоцитоз, медиана лейкоцитов составила 5,6 (4,5; 6,5)х10 
9 

/л; увеличение СОЭ отмечено у 49 человек (38,9%), медиана СОЭ – 13 (6; 16) 

мм/час . Все больные получали специфическую антибактериальную терапию 

(доксициклин или цефтриаксон) в течение 14-21 дней. 

Таким образом, ранний период ИКБ характеризуется развитием эри-

темной и безэритемной форм инфекции. При эритемной форме основным 

маркером является развитие МЭ в месте присасывания клеща, отсутствуют 

трудности ранней диагностики, при безэритемной форме наблюдается выра-

женный полиморфизм клинических симптомов.  

4.2. Психоэмоциональный статус у больных иксодовым клещевым 

боррелиозом в остром периоде в динамике инфекционного процесса 

4.2.1. Психоэмоциональный статус у больных с иксодовым клещевым 

боррелиозом в сравнении с контрольной группой 

В динамике инфекционного процесса проведено углубленное обследо-

вание 60 пациентов ИКБ с разными формами (30 чел - с эритемной и 30 чел – 

с безэритемной): оценка психоэмоционального и вегетативного статусов, по-

казателей сна и астении с использованием специальных методик тестирова-

ния. 

В разгар инфекционного процесса у больных со всеми формами борре-

лиоза уровень астении по ВАШ-А составил 4 (3; 5) балла, что достоверно 

выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла (р=0,000) (табл. 19). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 был 60 (42; 69) баллов, что 

превышает контрольные значения- 21,5 (20; 28,75) (р=0,000). По всем шкалам 
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данного опросника отмечены достоверно высокие уровни показателей отно-

сительно контрольных значений у здоровых лиц (табл. 20) . 

Медиана показателя по «Опроснику для выявления признаков вегета-

тивных изменений» у больных ИКБ в разгар инфекции составила 23 (13; 35) 

баллов и отличалась от медианы контрольной группы – 7 (0,14,5) баллов 

(р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 6 (3; 7) баллов и значительно 

превысил контрольные значения 1 (0; 2) балла (р=0,000). По параметру «тре-

вога» выявлено также повышение до 5 (3; 8) баллов относительно контроль-

ных показателей – 1 (0; 2) баллов (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов его величина составила 19 (18; 22) баллов и 

была ниже значений у здоровых лиц – 27 (21; 29) баллов (р=0,008). 

При рассмотрении данных шкалы депрессии Бека определено, что в 

разгар заболевания у больных боррелиозом общий показатель опросника, а 

также его составляющие – показатели когнитивно-аффективной шкалы и 

шкалы соматизации были достоверно выше значений у контрольной группы 

(табл. 19). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции составил 46 (44; 47) баллов, что выше контрольных показа-

телей (45 (44; 47) баллов, р=0,000).  
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Таблица 19 

Показатели психоэмоционального статуса больных со всеми формами ИКБ в динамике инфекционного процесса 

 
Показатель (баллы) Контрольная 

группа 

 

Больные ИКБ в пе-

риод разгара 
Р1 

Больные ИКБ в период 

ранней реконвалесценции 
Р2 P3 

ВАШ астении 1 (1; 1) 4 (3; 5) 0,000* 2 (1; 3) 0,000* 0,000* 

Субъективный показатель  нару-

шений сна 
27 (21; 29) 19 (18;22) 0,008* 20 (18; 24) 0,000* 0,000* 

Показатель вегетативных рас-

стройств 
7 (0; 14,5) 23 (13; 35) 0,000* 17 (6; 34) 0,000* 0,000* 

Госпитальная шкала: показатель 

тревоги 
1 (0; 2) 5 (3; 8) 0,000* 2 (0; 5) 0,011* 0,027* 

Госпитальная шкала: показатель 

депрессии 
1 (0; 2) 6 (3; 7) 0,000* 4 (1; 7) 0,000* 0,839 

Опросник Спилбергера-Ханина: 

показатель реактивной тревожно-

сти 

45 (44; 47) 46 (44; 47) 0,000* 45 (43,75; 47) 0,795 0,000* 

Когнитивно-аффективная шкала 

Бека (CA) 
1 (0; 2) 4 (1; 9,25) 0,007* 3 (0; 6) 0,002* 0,329 

Шкала соматизации Бека (SP) 0 (0; 1,25) 5 (1; 7) 0,000* 3 (0; 5) 0,000* 0,112 

Общий показатель шкалы Бека 1 (0; 3) 8 (3; 16) 0,000* 7 (1; 11) 0,000* 0,020* 

 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными в период разгара и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между больными в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными в период разгара и больными в период ранней реконвалесценции 
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Таблица 20 

Показатели шкалы MFI-20 у пациентов ИКБ в динамике острого периода 

Показатель (баллы) 

Контрольная 

группа 

 

Больные ИКБ в период 

разгара 

 

Р1 

Больные ИКБ в период 

ранней реконвалесцен-

ции 

Р2 Р3 

Общая астения 5 (4; 8) 
13 (10; 16) 0,000* 9 (7; 11) 0,000* 0,000* 

Пониженная активность 4 (4; 5,25) 
12 (9; 15) 0,000* 9 (8; 12) 0,000* 0,000* 

Снижение мотивации 4 (4; 5) 
11 (8; 13) 0,000* 9 (8; 12) 0,000* 0,000* 

Физическая активность 4 (4; 6) 
12 (9; 15) 0,000* 9 (7; 12) 0,000* 0,000* 

Психическая активность 4 (4; 5) 
10 (6; 13) 0,000* 8 (6; 10) 0,000* 0,000* 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 
60 (42; 69) 0,000* 41 (36; 55) 0,000* 0,000* 

 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными в период разгара и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между больными в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными в период разгара и больными в период ранней реконвалесценции 
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В процессе лечения у всех пациентов с ИКБ отмечено изменение пока-

зателей эмоционально-личностных нарушений, астении, вегетативных нару-

шений и сна (табл. 19).  

По визуальной аналоговой шкале выраженность астении в раннюю ре-

конвалесценцию снизилась до 2 (1; 3) баллов (р=0,000), но не достигла зна-

чений группы контроля 1 (1; 1) (р=0,000). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с ИКБ в период 

реконвалесценции снизился до 41 (36; 55) баллов (р=0,000), но был выше 

контрольных значений (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у 

больных отмечено снижение показателей в динамике (р=0,000), но они не до-

стигли значений у контрольной группы (табл. 20). 

Оценка вегетативных расстройств у больных боррелиозом в период ре-

конвалесценции показала, что медиана по «Опроснику для выявления при-

знаков вегетативных изменений» снизилась с 23 (13; 35) до 17 (6; 34) баллов 

(р=0,000), но отличалась от значений контрольной группы (р=0,000) (табл. 

19). 

При рассмотрении данных госпитальной шкалы HADS по параметру 

«депрессия» установлено, что показатель в период ранней реконвалесценции 

не изменился, составил 4 (1; 7) (р=0,839) и отличался от уровня у лиц кон-

трольной группы (р=0,000). По параметру «тревога» выявлено снижение 

данного показателя до 2 (0; 5) баллов (р=0,027), но он отличался от значений 

группы контроля (р=0,011). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна при повтор-

ном тестировании медиана показателя повысилась до 20 (18; 24) баллов 

(р=0,000), но отличалась от уровня здоровых лиц (р=0,000). 

Общий показатель шкалы Бека в процессе лечения уменьшился до 7 (1; 

11) баллов (р=0,020), но отличался от значений контрольной группы 

(р=0,000) (табл.). Медиана когнитивно-аффективной шкалы и шкалы сомати-

зации достоверно не изменились в динамике и составили 3 (0; 6) балла 
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(р=0,329) и 3 (0; 5) балла (р=0,112) и также отличались от группы контроля 

(р=0,002 и р=0,000 соответственно). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

период реконвалесценции снизился до 45 (43,75; 47) баллов (р=0,000) и не 

отличался от показателя здоровых лиц (р=0,795).  

Таким образом, при ИКБ в разгар инфекционного процесса у пациентов 

выявляются астенические расстройства с уровнем астении по ВАШ-А от 

умеренной до сильной (4 (3; 5)) баллов, выраженной астенией по шкале MFI-

20 (60 (42; 69) баллов); изменение субъективных характеристик сна от погра-

ничных до выраженных (19 (18; 22) баллов); нарушения вегетативной регу-

ляции от умеренной до выраженной (23 (13; 35) баллов); психоэмоциональ-

ные проявления в виде умеренной и высокой реактивной тревожности по 

опроснику Спилбергера-Ханина (46 (44; 47) баллов), повышенных относи-

тельно здоровых лиц показателей тревоги (р=0,000) и депрессии (р=0,000) по 

госпитальной шкале тревоги и депрессии, уровня депрессии по шкале де-

прессии Бека (р=0,000). В период ранней реконвалесценции у больных ИКБ 

сохраняются астенические расстройства от очень слабых до умеренных по 

ВАШ-А (2 (1; 3) баллов) и шкале MFI-20 (41 (36; 55) баллов); умеренные 

нарушения вегетативной регуляции (17 (6; 34) баллов); изменение субъек-

тивных характеристик сна (р=0,000 баллов) относительно здоровых лиц; пси-

хоэмоциональные проявления в виде повышенных относительно здоровых 

лиц показателей тревоги (р=0,011) и депрессии (р=0,000) по госпитальной 

шкале тревоги и депрессии, уровня депрессии по шкале депрессии Бека 

(р=0,000). 

4.2.2. Сравнительная характеристика психоэмоционального статуса у 

больных с эритемной и безэритемной формами иксодового клещевого 

боррелиоза 

Учитывая отличия клинических проявлений при различных формах 

боррелиоза, далее в нашем исследовании мы отдельно проанализировали по-
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казатели психоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна при 

эритемной и безэритемной формах ИКБ в динамике инфекционного процес-

са. 

В разгар инфекционного процесса у больных с эритемной формой бор-

релиоза уровень астении по ВАШ-А составил 4 (2,5; 4,5) балла, что досто-

верно выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла (р=0,000) (табл. 21). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с эритемной формой 

был 59 (39; 69,5) баллов, что выше контрольных значений (р=0,000). По всем 

шкалам данного опросника у больных отмечены достоверно высокие уровни 

показателей относительно значений контрольной группы (табл. 22). 

Оценка вегетативных расстройств у больных с эритемной формой в 

разгар заболевания показала, что медиана по «Опроснику для выявления 

признаков вегетативных изменений» составила 21 (9,5; 34,5) балл и отлича-

лась от значений контрольной группы (р=0,002) (табл. 21). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 6 (4; 7,5) баллов и был выше 

контрольных показателей (р=0,000). Параметр «тревога» также превышал 

контрольные значения – 5 (2,5; 7) баллов (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов с эритемной формой его величина состави-

ла 19 (18; 22,5) баллов и отличалась от значений у здоровых лиц (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания общий показатель опросника, а также его составляющие – пока-

затели когнитивно-аффективной шкалы и шкалы соматизации были значи-

тельно выше контрольных показателей (р=0, 000) (табл. 21). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у больных с эритемной формой боррелиоза составил 46 (44; 

47) баллов и не отличался от контрольных показателей (р=0,467).  
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Таблица 21 

Факторы психоэмоционального статуса у больных с эритемной и безэритемной формами ИКБ в динамике инфекционно-

го процесса 

Показатель 

 (баллы) 

Кон-

трольная 

группа  

Больные ИКБ 

Р7 Р8 

Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 

Эритемная форма Р1 
Безэритемная 

форма 
Р2 Р3 

Эритемная 

форма 
Р4 

Безэри-

темная 

форма  

P5 Р6 

ВАШ астении 1 (1; 1) 
4 (2,5; 4,5) 0,000

* 

4 (3; 5) 
0,000* 0,197 

1 (1; 3) 
0,001* 

2 (1; 3) 
0,001* 0,680 0,000* 0,000* 

Субъективный по-

казатель  наруше-

ний сна 

27 (21; 29) 

19 (18; 22,5) 
0,000

* 

19 (18; 20) 

0,000* 0,362 

20 (18; 24) 

0,000* 

20 (18; 24) 

0,002* 0,538 0,000* 0,000* 

Показатель вегета-

тивных расстройств 
7 (0; 14,5) 

21 (9,5; 34,5) 0,002

* 

27,5 (21; 35,5) 
0,000* 0,223 

17 (5,5; 29) 
0,019* 

20,5 (6,25; 

39,75) 
0,004* 0,342 0,000* 0,001* 

Госпитальная шка-

ла: тревога 
1 (0; 2) 

5 (2,5; 7) 0,000

* 

7 (3,25; 8) 
0,000* 0,328 

1 (0; 4,5) 
0,105 

3 (1; 5,75) 
0,007* 0,312 0,000* 0,372 

Госпитальная шка-

ла: депрессия 
1 (0; 2) 

6 (4; 7,5) 0,000

* 

5,5 (3; 7) 
0,000* 0,633 

4 (2; 6,5) 0,000*

* 

4 (1; 7,75) 
0,001* 0,683 0,000* 0,554 

Опросник Спил-

берг.-Ханина: реакт. 

тревожность 

45 (44; 47) 

46 (44; 47) 

0,467 

45,5 (44; 47) 

0,838 0,726 

45 (43,25; 47) 

0,775 

45 (44; 

45,75) 0,397 0,318 0,000* 0,000* 

Когн.-аффект. шка-

ла Бека (CA) 
1 (0; 2) 4 (2,25; 8) 

0,000

* 
2 (0; 10,5) 0,054* 0,435 3 (1; 6) 0,002* 

2,5 (0; 

6,75) 
0,094 0,707 0,001* 0,433 

Шкала соматизации 

Бека (SP) 
0 (0; 1,25) 5 (2,5; 6,5) 

0,000

* 
3,5 (1; 7,5) 0,000* 0,607 3 (0; 5,5) 0,000* 2,5 (0; 5) 0,006* 0,841 0,000* 0,281 

Общий показатель 

шкалы Бека 

 

1 (0; 3) 9 (5,5; 14,5) 
0,000

* 
5,5 (2; 17,5) 0,001* 0,465 7 (1,5; 10) 0,000* 

4 (0,5; 

12,25) 
0,021* 0,726 0,000* 0,276 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 
Р1 – достоверность различий между больными с эритемной формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с безэритемной формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с эритемной и безэритемной формами в период разгара  
Р4 – достоверность различий между больными с эритемной формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с безэритемной формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с эритемной и безэритемной формами в период ранней реконвалесценции 
Р7 - достоверность различий между больными с эритемной формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с безэритемной формой в динамике  
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Таблица 22 

Показатели шкалы MFI-20 у больных с эритемной и безэритемной формами ИКБ в динамике инфекционного процесса 

Показатель, 

баллы 

Контрольная 

группа  

Больные ИКБ 

Р7 Р8 
Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 
Эритемная 

форма 

 
Р1 

Безэритемная 

форма 
Р2 Р3 

Эритемная 
форма 

Р4 
Безэри-

темная 
форма 

P5 Р6 

Общая астения 5 (4; 8) 
11 (9; 16) 0,000* 14,5 (12; 16,5) 0,000* 0,181 8 (6; 10,5) 0,002* 

9 (7,25; 

11,75) 
0,001* 0,550 0,000* 0,000* 

Пониженная 

активность 
4 (4; 5,25) 

12 (9; 14,5) 0,000* 12,5 (9,25; 15,75) 0,000* 0,650 9 (7; 12) 0,000* 9 (8; 12) 0,000* 0,751 0,000* 0,000* 

Снижение моти-

вации 

4 (4; 5) 
11 (8,5; 12) 0,000* 11 (8,25; 13,75) 0,000* 0,658 8 (8; 11) 0,000* 9 (8; 12) 0,000* 0,659 0,000* 0,000* 

Физическая ак-

тивность 

4 (4; 6) 
12 (7,5; 15) 0,000 12,5 (9,25; 14,75) 0,000* 0,560 9 (7,5; 12) 0,000* 

8,5 (6,25; 

11,75) 
0,001* 0,528 0,000* 0,001* 

Психическая 

активность 

4 (4; 5) 
10 (6; 12,5) 0,000* 8,5 (6,5; 12,75) 0,000* 0,861 8 (5,5; 10) 0,000* 

8 (6,25; 

11,75) 
0,000* 0,267 0,000* 0,000* 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 
59 (39; 69,5) 0,000* 61 (45; 69) 0,000* 0,711 

41 (36,5; 

53,5) 
0,000* 

41 (35,5; 

58,75) 
0,000* 0,965 0,003* 0,001* 

 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными с эритемной формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с безэритемной формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с эритемной и безэритемной формами в период разгара  

Р4 – достоверность различий между больными с эритемной формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с безэритемной формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с эритемной и безэритемной формами в период ранней реконвалесценции 

Р7 - достоверность различий между больными с эритемной формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с безэритемной формой в динамике 
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В процессе лечения у пациентов с эритемной формой отмечена досто-

верно положительная динамика в сторону нормализации показателей эмоци-

онально-личностных нарушений. 

По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у больных в 

раннюю реконвалесценцию снизилась до 1 (1; 3) (р=0,000), но отличалась от 

медианы группы контроля 1 (1; 1) (р=0,001) (табл. 21). Суммарный балл 

астении по шкале MFI-20 у пациентов с в период реконвалесценции снизился 

до 41 (36,5; 53,5) баллов (р=0,003), но был выше контрольных значений 

(р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных отмечено достовер-

ное уменьшение показателей в динамике (р=0,000), но они не достигли зна-

чений у контрольной группы (табл. 22). 

Оценка вегетативных расстройств у больных показала, что медиана по 

«Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» снизилась 

с21 (9,5; 34,5) до 17 (5,5; 29) баллов (р=0,000), но отличалась от значений 

контрольной группы (р=0,019) (табл. 21). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» установ-

лено, что показатель снизился с6 (4; 7,5) баллов в период разгара до 4 (2; 6,5) 

баллов в период ранней реконвалесценции (р=0,000) и отличался от уровня 

контрольной группы (р=0,000). По параметру «тревога» выявлено также 

снижение показателя с 5 (2,5; 7) до 1 (0; 4,5) (р=0,000),но не установлено его 

отличий в период ранней реконвалесценции от значений здоровых лиц 

(р=0,105). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у пациентов 

отмечается повышение показателей с 19 (18; 22,5) до 20 (18; 24) баллов 

(р=0,000). Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нару-

шений сна в период ранней реконвалесценции различалась от значений здо-

ровых лиц (р=0,000). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека в процессе лечения (табл.21) 

уменьшился с 9 (5,5; 14,5) до 7 (1,5; 10) баллов (р=0,000), но не достиг пока-

зателей контрольной группы (р=0,000). Значения шкалы соматизации в ди-
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намике уменьшились с 5 (2,5; 6,5) до 3 (0; 5,5) (р=0,000), но также различа-

лись от контрольных (р=0,000). Показатель когнитивно-аффективной шкалы 

Бека снизился с 4 (2,25; 8) до 3 (1; 6) (р=0,000556), но в период ранней рекон-

валесценции отличался от значений у здоровых лиц (р=0,000). 

Анализ уровня реактивной тревоги по опроснику Спилбергера-Ханина 

показал, что его изменения в периоды разгара и реконвалесценции были до-

стоверны в виде снижения с 46 (44; 47) до 45 (43,25; 47) баллов (р=0,000) и 

достигли показателя группы контроля (р=0,775). 

Таким образом, у больных с эритемной формой боррелиоза в период 

разгара инфекции объективно установлено наличие астенического синдрома 

и психоэмоциональные нарушения. В период ранней реконвалесценции дан-

ные показатели нормализовались, но значения шкалы MFI-20 и шкалы де-

прессии Бека у реконвалесцентов ИКБ с эритемной формой не достигли зна-

чений у здоровых лиц. 

В разгар инфекционного процесса у больных с безэритемной формой 

боррелиоза уровень астении по ВАШ-А составил 4 (3; 5) балла, что досто-

верно выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла (р=0,000). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с безэритемной 

формой был 61 (45; 69) баллов, что выше контрольных значений (р=0,000). 

По всем шкалам данного опросника у больных отмечены достоверно высокие 

уровни показателей относительно значений контрольной группы (р=0,000) 

(табл. 22) . 

Оценка вегетативных расстройств у больных с безэритемной формой в 

разгар заболевания показала, что медиана по «Опроснику для выявления 

признаков вегетативных изменений» составила 27,5 (21; 35,5) балла и отли-

чалась от значений контрольной группы (р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 5,5 (3; 7) баллов и был досто-

верно выше контрольных показателей (р=0,000). По параметру «тревога» 
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также выявлено достоверное отличие относительно контрольных значений- 7 

(3,25; 8) (р=0,000).  

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов с безэритемной формой его величина со-

ставила 19 (18; 20) и была ниже значений у здоровых лиц (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания у больных с безэритемной формой достоверно отличалась от 

контрольных значений только медианы шкалы соматизации (р=0,000)и обще-

го показателя шкалы Бека (р=0,001) (табл. 21). Медиана когнитивно-

аффективной шкалы не отличались от показателей здоровых лиц (р=0,054). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у больных с безэритемной формой боррелиоза составил 45,5 

(44; 47) и не отличался от контрольных показателей (р=0,838).  

В процессе лечения у пациентов с безэритемной формой ИКБ отмечена 

положительная динамика в сторону нормализации исследуемых показателей. 

По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у больных в 

раннюю реконвалесценцию снизилась до 2 (1; 3) (р=0,000), но не достигла 

медианы группы контроля (р=0,001). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с безэритемной 

формой в период реконвалесценции снизился до 41 (35,5; 58,75) баллов 

(р=0,001), но был выше контрольных значений (р=0,000). По всем шкалам 

данного опросника у больных отмечено достоверное уменьшение показате-

лей в динамике (р=0,000), но они не достигли значений у контрольной груп-

пы (табл. 22). 

Оценка вегетативных расстройств у больных с безэритемной формой в 

период реконвалесценции показала, что медиана по «Опроснику для выявле-

ния признаков вегетативных изменений» снизилась с 27,5 (21; 35,5) до 20,5 

(6,25; 39,75) баллов (р=0,001), но различалась от значений контрольной груп-

пы (р=0,004). 
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При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель достоверно не изменился и составил в 

период реконвалесценции 4 (1; 7,75) баллов (р=0,554) и отличался медианы 

контрольной группы (р=0,001). По параметру «тревога» в динамике досто-

верных изменений не выявлено - 3 (1; 5,75) (р=0,372) и также установлено 

его отличие в период ранней реконвалесценции от значений здоровых лиц 

(р=0,007). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у пациентов 

отмечается повышение до 20 (18; 24) (р=0,000). Медиана показателя анкет 

балльной субъективной оценки нарушений сна в период ранней реконвалес-

ценции также отличалась от значений здоровых лиц (р=0,002). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека у больных с безэритемной 

формой в процессе лечения не изменился - 4 (0,5; 12,25) (р=0,276) и отличал-

ся от значений контрольной группы (р=0,021). Значения шкалы соматизации 

и когнитивно-аффективной шкалы Бека в динамике тоже не изменились - 2,5 

(0; 5) балла (р=0,281) и 2,5 (0; 6,75) балла (р=0,433) соответственно, но шкала 

соматизации отличались от показателей у здоровых лиц (р=0,006) в отличие 

от когнитивно-аффективной шкалы (р=0,094). 

Анализ уровня реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что он достоверно изменился в динамике, составил в период 

ранней реконвалесценции 45 (44; 45,75) балла (р=0,000) и не отличался от 

медианы группы контроля (р=0,397). 

Таким образом, у больных с безэритемной формой боррелиоза в период 

разгара инфекции объективно установлено наличие астенического синдрома, 

изменение сна и психоэмоциональные нарушения. В динамике инфекционно-

го процесса у пациентов к периоду ранней реконвалесценции определялась 

положительная динамика, но сохранялся астенический синдром по данным 

шкалы MFI-20 и визуально-аналоговой шкале астении, нарушения сна, веге-

тативные проявления, повышенные значения госпитальной шкалы тревоги и 
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депрессии, а также общий показатель шкала депрессии Бека и показатель его 

шкалы соматизации. 

Следующим этапом наших исследований послужило сравнение полу-

ченных показателей психоэмоционального статуса, уровня астении, показа-

телей сна между эритемной и безэритемной формами ИКБ в период разгара 

инфекционного процесса. 

В разгар инфекционного процесса уровни астении по ВАШ-А у боль-

ных с эритемной и безэритемной формами боррелиоза достоверно не отлича-

лись и составили 4 (2,5; 4,5) и 4 (3; 5) балла соответственно (р=0,197). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с эритемной и 

безэритемной формами был 59 (39; 69,5) и 61 (45; 69) баллов и не отличался 

между собой (р=0,711). По всем шкалам данного опросника у больных с раз-

ными формами ИКБ также не отмечено различий (табл. 22). 

Оценка вегетативных расстройств у больных в разгар заболевания по-

казала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегетативных 

изменений» при эритемной форме составила 21 (9,5; 34,5) балла, при безэри-

темной - 27,5 (21; 35,5) балла и не отличалась между собой (р=0,223).  

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» и «тревога» не установлено разницы между эритемной и безэри-

темной формами (р=0,633 и р=0,328 соответственно). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в начальном 

периоде наблюдения у пациентов с эритемной и безэритемной формами их 

величины не отличались и составили 19 (18; 22,5) и 19 (18; 20) баллов 

(р=0,362).  

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в разгар 

заболевания у больных эритемной и безэритемной формами ИКБ медианы 

общего показателя шкалы Бека, когнитивно-аффективной шкалы и шкалы 

соматизации достоверно не отличались (табл. 21).  
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Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у больных с эритемной форме составил 46 (44; 47) балла, 

при безэритемной - 45,5 (44; 47) балла и не отличался между собой (р=0,726). 

Далее в процессе нашего исследования мы сравнили полученные пока-

затели психоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна между 

эритемной и безэритемной формами ИКБ в период ранней реконвалесцен-

ции. 

В период ранней реконвалесценции у больных с эритемной и безэри-

темной формами боррелиоза уровни астении по ВАШ-А достоверно не отли-

чались и составили 1 (1; 3) и 2 (1; 3) баллов соответственно (р=0,680). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у пациентов с эритемной и 

безэритемной формами был 41 (36,5; 53,5) и 41 (35,5; 58,75) баллов и не от-

личался между собой (р=0,965). По всем шкалам данного опросника у боль-

ных с разными формами ИКБ в период ранней реконвалесценции также не 

отмечено разницы (табл. 22). 

Оценка вегетативных расстройств у больных в период реконвалесцен-

ции показала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегета-

тивных изменений» при эритемной форме составила 17 (5,5; 29) балла, при 

безэритемной - 20,5 (6,25; 39,75) балла и не отличалась между собой 

(р=0,342).  

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» и «тревога» не установлено различий между эритемной и безэри-

темной формами (р=0,683 и р=0,312 соответственно). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна в период 

реконвалесценции у пациентов с эритемной и безэритемной формами их ве-

личины не отличались и составили 20 (18; 24) и 20 (18; 24) баллов (р=0,342).  

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что в период 

ранней реконвалесценции у больных с эритемной и безэритемной формами 

ИКБ медианы общего показателя шкалы Бека, когнитивно-аффективной 

шкалы и шкалы соматизации не отличались (табл. 21).  
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Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

после лечения у больных с эритемной формой составил 45 (43,25; 47) балла, 

при безэритемной - 45 (44; 45,75) балла и не отличался между собой 

(р=0,318). 

Таким образом, несмотря на различие клинических проявлений у паци-

ентов с эритемной и безэритемной формами ИКБ в разгар инфекционного 

процесса и в период ранней реконвалесценции не выявлены различия по вы-

раженности астенических расстройства по ВАШ-А и MFI-20, психоэмоцио-

нальным проявлениям по показателям тревоги и депрессии по госпитальной 

шкале, уровню депрессии по шкале депрессии Бека, реактивной тревожности 

по опроснику Спилбергера-Ханина; субъективным показателям вегетативно-

го статуса и характеристикам сна.  

4.3. Нейрогуморальные факторы у больных иксодовым клещевым 

боррелиозом в остром периоде в динамике инфекционного процесса 

4.3.1. Нейрогуморальные факторы при всех формах иксодового клеще-

вого боррелиоза по сравнению с контролем  

Исследование количественного содержания ИЛ-6 и ИЛ-10 в сыворотке 

крови у всех больных ИКБ в период разгара заболевания, независимо от кли-

нической формы, выявило достоверное повышение данных показателей от-

носительно контрольных значений (табл. 23, рис. 25). 

Медиана ИЛ-6 составила 5,5 (4,2; 7,2) нг/мл, а в группе контроля – 1,3 

(1,2; 1,5) нг/мл (р=0,002) (рис.25). Медиана ИЛ-10 была 19,4 (8,5; 20,5) нг/мл, 
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а в группе контроля – 0,06 (0,04; 0,08) нг/мл (р=0,000) (рис.25). 

 

Рис. 25. Показатели цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-10 у больных ИКБ в дина-

мике инфекционного процесса 

 

В период ранней реконвалесценции уровень ИЛ-6 в группе больных со 

всеми формами ИКБ не изменялся – 4,2 (2,4; 6,1) нг/мл (р=0,261), однако 

оставался значительно выше, чем в группе контроля (р=0,000).  

Исследование уровня НСЕ в сыворотке крови у больных со всеми фор-

мами ИКБ в период разгара инфекции не выявило достоверного изменения 

данного показателя относительно контрольных значений. Медиана НСЕ со-

ставила 6,8 (5,3; 7,4) нг/мл, а в группе контроля – 6,1 (5,7; 6,9) нг/мл (р=0,805) 

(табл. 23, рис. 26).  

В период ранней реконвалесценции уровень НСЕ в группе больных со 

всеми формами ИКБ достоверно снижался до 4,6 (4,1; 6,1) нг/мл (р=0,017), но 

не отличался от группы контроля (р=0,168).  
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Рис. 26. Показатель НСЕ сыворотки крови у больных ИКБ в динамике 

инфекционного процесса 

 

Исследование количества hsСРБ в сыворотке крови у больных со всеми 

клиническими формами ИКБ в период разгара инфекции выявило достовер-

ное повышение данного показателя относительно контрольных значений. 

Средний уровень hsСРБ составил 24,1 (10,9; 25,8) нг/мл, а в группе контроля 

– 0,2 (0,1; 0,4) нг/мл (р=0,000) (рис.27, табл. 23). 

 

Рис. 27. Показатель hsСРБ сыворотки крови у больных ИКБ в динамике 

инфекционного процесса 
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В период ранней реконвалесценции уровень hsСРБ в группе больных 

ИКБ со всеми формами снижался – 6,4 (4,9; 10,7) нг/мл (р=0,015), однако 

оставался значительно выше, чем в группе контроля (р=0,000). 

Следовательно, в остром периоде ИКБ в сыворотке крови у больных со 

всеми формами определяется повышение концентрации про- и противовос-

палительных цитокинов ИЛ-6 (р=0,002) и ИЛ-10 (р=0,000) в сравнении с 

уровнем здоровых лиц, в период ранней реконвалесценции сохраняются по-

вышенными показатели ИЛ-6 (р=0,000) и ИЛ-10 (р=0,006), что свидетель-

ствует об отсутствии прекращения инфекционного процесса. В остром пери-

оде ИКБ в сыворотке крови у больных со всеми формами концентрация НСЕ 

не отличается от значений здоровых лиц (р=0,805), в период ранней реконва-

лесценции этот показатель уменьшается (р=0,017), но по-прежнему не отли-

чается от уровня у здоровых (р=0,168). В остром периоде ИКБ в сыворотке 

крови у больных со всеми формами определяется высокий уровень hsСРБ в 

сравнении с уровнем здоровых лиц (р=0,000), что отражает активность вос-

палительного процесса. В периоде ранней реконвалесценции ИКБ в сыворот-

ке крови у больных со всеми формами концентрация hsСРБ снижается 

(р=0,015), но сохраняется повышенной относительно показателей здоровых 

лиц (р=0,000). 
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Таблица 23 

Факторы нейрогуморальной регуляции у больных ИКБ со всеми формами в динамике инфекционного процесса 
 

 

Показатель Контрольная группа  

Больные ИКБ (все формы) 

Р3 
Период разгара Р1 

Период ранней ре-

конвалесценции 
Р2 

Интерлейки-6, пг/мл 

 
1,3 (1,2; 1,5) 5,5 (4,2; 7,2) 0,002* 4,2 (2,4; 6,1) 0,000* 0,260 

Интерлейкин-10, пг/мл 

 
0,06 (0,04; 0,08) 19,4 (8,5; 20,5) 0,000* 16,1 (13,7; 20,8) 0,006* 0,161 

Нейрон-пецифическая 

енолаза, нг/мл 

 

6,1 (5,7; 6,9) 6,8 (5,3; 7,4) 0,805 4,6 (4,1; 6,1) 0,168 0,017* 

hsСРБ, мг/л 

 
0,2 (0,1; 0,4) 24,1 (10,9; 25,8) 0,000* 6,4 (4,9; 10,7) 0,000* 0,015* 

Сывороточный серотонин, 

нг/мл  
207,5 (188,3; 247,9) 118, 1(76,8; 201,6) 0,101 151,4 (118,5; 193,5) 0,097 1,000 

Тромбоцитарный серото-

нин, нг/мл 

 

515,2 (378,2; 806,6) 123,4 (83,1;495,8) 0,005* 277,4 (147,8; 511,7) 0,025* 1,000 

 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными в период разгара и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между больными в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными в период разгара и больными в период ранней реконвалесценции 
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Таблица 24 

Факторы нейрогуморальной регуляции у больных с эритемной и безэритемной формами ИКБ со всеми формами в дина-

мике инфекционного процесса 

Показатель 
Контрольная 

группа  

Больные ИКБ 

Р7 Р8 
Период разгара 

 

Период ранней реконвалесценции 

 

Эритемная 

форма 
Р1 

Безэритемная 

форма 
Р2 Р3 

Эритемная 

форма 
Р4 

Безэритемная 

форма 
Р5 Р6 

Интерлейки-6, 

пг/мл 

 

1,3 (1,2; 1,5) 6,8 (5,8; 7,2) 0,002* 4,2 (2,7; 6,1) 
0,018

* 
0,153 5,2 (3,2; 10,6) 0,000* 2,8 (2,1; 4,1) 0,005* 0,125 0,500 0,465 

Интерлейкин-

10, пг/мл 

 

0,06 (0,04; 0,08) 

11,7 (6,0; 

23,3) 
0,001* 

19,7 (16.6; 

20,4) 

0,002

* 
0,317 17,7 (14,6; 22,9) 0,001* 15,1 (12,5; 18,8) 0,002* 0,423 1,000 0,079 

Нейронспеци-

фическая ено-

лаза, нг/мл 

 

6,1 (5,7; 6,9) 6,8 (4,8; 8,2) 0,775 6,7 (6,0; 7,2) 0,855 0,886 5,4 (4,3; 6,5) 0,478 4,1 (4,0; 6,6) 0,076 0,143 0,079 0,109 

hsСРБ, мг/л 

 
0,2 (0,1; 0,4) 

23,7 (10,8; 

25,5) 
0,001* 

24,1 (22,7; 

25,6) 

0,003

* 
0,661 6,4 (5,3; 9,5) 0,001* 8,2 (5,1; 10,9) 0,002* 0,886 0,138 0,068 

Сывороточный 

серотонин, 

нг/мл 

 

207,5 (188,3; 

247,9) 

118,1 (76,7; 

272,7) 
0,242 

190,7 (149,7; 

209,8) 
0,606 0,807 

190,7 (149,7; 

209,8) 
0,606 

135,6 (118,5; 

154,9) 
0,046* 0,149 1,000 0,593 

Тромбоцитар-

ный серотонин, 

нг/мл 

515,2 (378,2; 

806,6) 

121,2 (51,3; 

332,1) 
0,012* 

174,2 (84,9; 

553,1) 
0,257 0,289 

171,2 (153,5; 

485,0) 
0,014* 

318,7 (147,8; 

511,7) 
0,040* 0,083 0,225 0,052 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между больными с эритемной формой в период разгара и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между больными с безэритемной формой в период разгара и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между больными с эритемной и безэритемной формами в период разгара  

Р4 – достоверность различий между больными с эритемной формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между больными с безэритемной формой в период ранней реконвалесценции и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между больными с эритемной и безэритемной формами в период ранней реконвалесценции 

Р7 - достоверность различий между больными с эритемной формой в динамике 

Р8 - достоверность различий между больными с безэритемной формой в динамике 



 

149 

 

Исследование количественного содержания серотонина тромбоцитов 

крови у всех больных ИКБ в период разгара заболевания, независимо от кли-

нической формы, выявило достоверное снижение данного показателя отно-

сительно контрольных значений. Средний уровень ТС составил 123,4 

(83,1;495,8) нг/мл, а в группе контроля – 515,2 (378,2; 806,6) нг/мл (р=0,005) 

(рис.28). У 72,2% пациентов зафиксированы значения ТС ниже показателей у 

здоровых лиц. 
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Рис. 28. Концентрация тромбоцитарного серотонина у больных ИКБ в дина-

мике заболевания.  

 

В период ранней реконвалесценции уровень ТС в группе больных ИКБ 

имел тенденцию к повышению – 277,4 (147,8; 511,7) нг/мл (р=1,000), однако 

оставался значительно ниже, чем в группе контроля (р=0,025). У 69,2% ре-

конвалесцентов зафиксированы показатели ТС ниже значений у контрольной 

группы. 

Исследование содержания серотонина в сыворотке крови у больных с 

ИКБ в период разгара не выявило достоверного изменения данного показате-

ля относительно контрольных значений. Уровень СС составил 118, 1 (76,8; 

201,6) нг/мл, а в группе контроля – 207,5 (188,3; 247,9) нг/мл (р=0,101) (рис. 

29). 
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Рис. 29. Концентрация сывороточного серотонина у больных ИКБ в динами-

ке заболевания 

 

В период ранней реконвалесценции уровень СС в группе больных со 

всеми формами не изменился - 151,4 (118,5; 193,5) нг/мл (р=1,000) и не отли-

чался от группы контроля (р=0,097) (рис.29). 

Таким образом, в остром периоде и периоде ранней реконвалесценции 

ИКБ в сыворотке крови показатель серотонина не отличается от здоровых 

(р=0,101 и р=0,097). В остром периоде ИКБ у больных со всеми формами 

установлено уменьшение концентрации серотонина в тромбоцитах крови 

(р=0,005) относительно здоровых, в периоде ранней реконвалесценции у 

больных со всеми форма иксодового клещевого боррелиоза обнаружено 

уменьшение количества серотонина в тромбоцитах (р=0,025) относительно 

здоровых. 

4.3.2 Нейрогуморальные факторы при эритемной и безэритемной 

формах клещевого боррелиоза 

Уровень ИЛ-6 в разгар инфекции у больных с эритемной формой со-

ставил 6,8 (5,8; 7,2) нг/мл (рис. 30), что достоверно выше значений у здоро-

вых лиц - 1,3 (1,2; 1,5) нг/мл (р=0,002); медиана ИЛ-10 -11,7 (6,0; 23,3) нг/мл, 

что также превышало показатели контрольной группы - 0,06 (0,04; 0,08) 

нг/мл (р=0,001). 
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Рис. 30. Концентрация в сыворотке крови цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-10 у 

больных эритемной и безэритемной формами ИКБ в динамике инфекционно-

го процесса 

 

Показатель ИЛ-6 в разгар инфекции у больных с безэритемной формой 

был 4,2 (2,7; 6,1) нг/мл, что достоверно выше значений у здоровых лиц - 1,3 

(1,2; 1,5) нг/мл (р=0,018); медиана ИЛ-10 - 19,7 (16,6; 20,4) нг/мл, что также 

превышало показатели контрольной группы - 0,06 (0,04; 0,08) нг/мл 

(р=0,002). 

Анализ концентрации ИЛ-6, проведенный в разгар заболевания у боль-

ных с разными формами боррелиоза не установил отличий между их показа-

телями: 6,8 (5,8; 7,2) нг/мл при эритемной и 4,2 (2,7; 6,1) нг/мл при безэри-

темной формах (р=0,153). Различий в медианах ИЛ-10 в разгар инфекции при 

эритемной и безэритемной формах также не выявлено (р=0,317). 

При обеих формах болезни в динамике (табл.26) показатели ИЛ-6 до-

стоверно не изменялись, составляя при эритемной - 5,2 (3,2; 10,6) (р=0,500) и 

безэритемной - 2,8 (2,1; 4,1) нг/мл (р=0,465), но были выше контрольных зна-

чений (р=0,001 и р=0,005 соответственно). Различий в медианах ИЛ-6 в пе-



 

152 

 

риод ранней реконвалесценции при эритемной и безэритемной формах не 

выявлено (р=0,125). 

В динамике концентрация ИЛ-10 в группе больных со всеми формами 

ИКБ имела тенденцию к снижению – 16,1 (13,7; 20,8) нг/мл (р=0,161), однако 

оставалась выше, чем в группе контроля (р=0,006). При обеих формах болез-

ни в динамике показатели ИЛ-10 достоверно также не изменялись, составляя 

при эритемной - 17,7 (14,6; 22,9) нг/мл (р=1,000) и безэритемной - 15,1 (12,5; 

18,8) нг/мл (р=0,079), но были выше контрольных значений (р=0,001 и 

р=0,002 соответственно). Различий в медианах ИЛ-10 в период ранней ре-

конвалесценции при эритемной и безэритемной формах не обнаружено 

(р=0,423). 

Анализ концентрации НСЕ (рис. 31), проведенный в разгар заболевания 

у больных с разными формами не установил отличий между их показателя-

ми: 6,8 (4,8; 8,2) нг/мл при эритемной и 6,7 (6,0; 7,2) нг/мл при безэритемной 

формах боррелиоза (р=0,886). 

 

Рис. 31. Уровень НСЕ в сыворотке крови у больных эритемной и безэ-

ритемной формами в динамике инфекционного процесса 

 

Медианы НСЕ в разгар инфекции также не отличались от контрольной 

группы при эритемной (р=0,775) и безэритемной формах (р=0,855) (табл. 24). 
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При обеих формах в динамике показатели НСЕ достоверно не изменя-

лись, составляя при эритемной - 5,4 (4,3; 6,5) нг/мл (р=0,079), безэритемной - 

4,1 (4,0; 6,6) нг/мл (р=0,109) и не отличались от контрольных значений 

(р=0,478 и р=0,076 соответственно).  

Медианы НСЕ у пациентов с эритемной и безэритемной формами в пе-

риод ранней реконвалесценции также не отличались между собой (р=0,143) 

(табл. 24). 

Анализ концентрации hsСРБ, проведенный в разгар заболевания у 

больных с разными формами, не установил отличий между их показателями: 

23,7 (10,8; 25,5) нг/мл при эритемной и 24,1 (22,7; 25,6) нг/мл при безэритем-

ной формах боррелиоза (р=0,661).  

 

Рис. 32. Показатель hsСРБ у больных эритемной и безэритемной фор-

мами ИКБ в динамике инфекционного процесса 

 

Но медианы hsСРБ были достоверно выше значений у здоровых лиц в 

разгар инфекции у пациентов с эритемной (р=0,001) и безэритемной форма-

ми (р=0,003) (табл. 24) 

При обеих формах инфекции показатели hsСРБ имели лишь тенденцию 

к снижению, составляя при эритемной - 6,4 (5,3; 9,5) нг/мл (р=0,138) и безэ-

ритемной - 8,2 (5,1; 10,9) нг/мл (р=0,068), но друг от друга в данный период 

также не отличались (р=0,886) и были значительно выше контрольных зна-

чений (р=0,001 и р=0,002 соответственно). 
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Таким образом, в динамике инфекционного процесса у больных ИКБ 

установлены повышенные уровни ИЛ-6 и ИЛ-10, причем они не различались 

у больных с эритемной и безэритемной формами и сохранялись повышенны-

ми в период ранней реконвалесценции.  

Анализ концентрации ТС, проведенный в разгар заболевания у боль-

ных с разными форами не установил отличий между их показателями: 121,2 

(51,3; 332,1) нг/мл при эритемной и 174,2 (84,9; 553,1) нг/мл при безэритем-

ной формах боррелиоза (р=0,289) (рис.33). 
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Рис. 33. Уровень серотонина в тромбоцитах у больных эритемной и безэри-

темной формами в период разгара инфекционного процесса 

 

В период ранней реконвалесценции (рис. 34) при обеих формах показа-

тели ТС не изменялись, составляя 171,2 (153,5; 485,0) нг/мл (р=0,225) и 318,7 

(147,8; 511,7) нг/мл (р=0,052) соответственно, но были в 2 раза ниже кон-

трольных значений (р=0,014 и р=0,040 соответственно). Отличий медиан ТС 

между эритемной и безэритемной формами в период ранней реконвалесцен-

ции также не установлено (р=0,083). 



 

155 

 

Boxplot by Group
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Рис. 34. Уровень серотонина в тромбоцитах у больных эритемной и безэри-

темной формами ИКБ в период ранней реконвалесценции 

 

В качестве примера приводим выписку из истории болезни. 

Больная М., 60 лет, история №4177, пенсионерка, поступила в краевую 

клиническую инфекционную больницу на 2-й день болезни, с жалобами на 

слабость, появление красного пятна и чувства жжения на коже в месте 

присасывания клеща, которое произошло за 9 дней до заболевания. Заболела 

остро: в области левого плеча (в месте присасывания клеща) появился уча-

сток гиперемии, постепенно увеличивающийся в диаметре, температура 

тела не повышалась. При объективном обследовании: состояние удовлетво-

рительное, в области левого плеча определялась эритема с четко очерчен-

ными границами, диаметром 15 см. Тоны сердца ритмичные, пульс 72 в мин, 

АД – 140/90 мм рт.ст. Менингеальные симптомы отсутствовали. Печень не 

увеличена. Общий анализ крови: эр. – 4,6х10
12

/ л, гемоглобин – 150 г/л, лейко-

циты – 3,7х10
9
/л, э – 1%, п – 3%, с – 55%, л – 33%, м – 8%, СОЭ – 18 мм/час. 

В биохимическом анализе крови: АлАТ – 36 ЕД/л, АсАТ – 30 ЕД/л. ТС мето-

дом ИФА – 171,2 нг/мл. Анализ мочи без патологии. На ЭКГ: синусовая бра-

дикардия. Поставлен диагноз: иксодовый клещевой боррелиоз, эритемная 

форма. Проведена антибактериальная терапия доксициклином по 100 мг 2 

раза в день курсом 10 дней, симптоматическое лечение. Через 4 дня после 

начатого лечения эритема исчезла, оставив после себя незначительную пиг-
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ментацию. На 12 день заболевания уровень ТС оставался сниженным – 332,1 

нг/мл. Выписана в удовлетворительном состоянии. 

Таким образом, у больных с эритемной и безэритемной формами ИКБ 

выявлено снижение уровня ТС в разгар инфекции и в период ранней рекон-

валесценции. Низкий уровень ТС определялся у 72,2% пациентов в разгар 

инфекции и у 69,2% - после курса лечения, перед выпиской из стационара. 

Анализ концентрации СС, проведенный в разгар заболевания у боль-

ных с разными формами, не установил отличий между их показателями: 

118,1 (76,7; 272,7) нг/мл при эритемной и 119,1 (81,1; 166,2) нг/мл при безэ-

ритемной формах боррелиоза (р=0,807) (рис. 35). В период разгара медиана 

СС при эритемной и безэритемной формах не отличалась также и от медианы 

у здоровых лиц (р=0,242 и р=0,059 соответственно). 
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Рис. 35. Уровень серотонина в сыворотке крови у больных эритемной и безэ-

ритемной формами в период разгара инфекционного процесса 

 

В динамике показатели СС достоверно не изменялись при обеих фор-

мах, составляя в период ранней реконвалесценции при эритемной - 190,7 

(149,7; 209,8) нг/мл (р=1,000) и безэритемной - 135,6 (118,5; 154,9) нг/мл 

(р=0,593) (рис.36). Причем уровни СС при эритемной и безэритемной формах 

также не отличались между собой (р=0,150). При эритемной форме в данный 

период медиана по-прежнему не отличалась от контрольных значений 
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(р=0,606), а при безэритемной - медиана СС была ниже контрольной группы 

(р=0,046).  
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Рис. 36. Уровень серотонина в сыворотке крови у больных эритемной и безэ-

ритемной формами в период ранней реконвалесценции 

В остром периоде ИКБ у больных установлено уменьшение концентра-

ции серотонина в тромбоцитах крови относительно здоровых при эритемной 

форме (р=0,012). В периоде ранней реконвалесценции у больных ИКБ обна-

ружено уменьшение количества серотонина в тромбоцитах при эритемной 

(р=0,014) и безэритемной формах (р=0,040). В сыворотке крови показатель 

серотонина не отличается от здоровых (р=0,101), показатели не отличаются у 

больных с эритемной и безэритемной формами (0,807). В период ранней ре-

конвалесценции в сыворотке крови показатель серотонина не отличается от 

здоровых (р=0,097), но концентрация при безэритемной форме достоверно 

ниже уровня у здоровых (р=0,046). Исследование уровня СС у больных ИКБ 

позволило обнаружить его снижение только у пациентов с безэритемной 

формой инфекции в период ранней реконвалесценции. 
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4.3.3. Корреляционный анализ 

Корреляционный анализ между значениями серотонина в тромбоцитах, 

сыворотке крови, концентрациями альфа-ФНО, ИЛ-6, ИЛ-10, НСЕ и hsСРБ, а 

также показателями психоэмоциональной сферы у больных ИКБ позволил 

установить наличие некоторых прямых и отрицательных зависимостей 

различной степени выраженности. На рисунках и в тексте представлены 

достоверные (р<0,05) корреляционные связи.  

В острый период ИКБ установлена обратная корреляционная 

зависимость уровня тромбоцитарного серотонина с показателем шкалы MFI-

20 - снижение мотивации (r=-0,678), то есть чем ниже уровень серотонина, 

тем выше один из показателей астении – снижение мотивации. 

Показатель ТС (рис. 37) у больных со всеми формами ИКБ обнаружил 

наличие отрицательных корреляционных связей с уровнем тревоги по госпи-

тальной шкале (R=-0,488, p=0,009), общим показателем шкалы депрессии Бе-

ка (R=-0,416, p=0,031) и когнитивно-аффективной шкалой депрессии Бека 

(R=-0,391, p=0,048). 

 

Рис. 37. Корреляционные зависимости показателя тромбоцитарного 

серотонина у больных ИКБ 

 

Показатель СС в острый период ИКБ имеет отрицательную корреляци-

онную зависимость с провоспалительным цитокином ИЛ-6 (R=-0,442, 
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р=0,049). Следовательно, у больных с ИКБ дефицитарность СС сопровожда-

ется активацией воспалительных механизмов: чем ниже серотонин, тем 

больше воспаление. Важными также явились отрицательная связь количе-

ственного содержания СС при ИКБ с уровнем реактивной тревожности  (R=-

0.759) и положительная с субъективными показателями сна (R=0,695), то 

есть, чем ниже уровень серотонина, тем хуже показатели сна и выше 

реактивная тревожность (рис. 38). 

 

 

 

Рис. 38. Корреляционные зависимости показателя сывороточного  серотони-

на у больных ИКБ 

 

Обращает на себя внимание наличие достоверных корреляционных за-

висимостей ТС у пациентов с безэритемной формой (рис. 39): отрицательной 

связи с уровнем реактивной тревожности (R=-0,537, p=0,048) и тревогой по 

госпитальной шкале (R=-0.702, p=0.035), а также положительной – с субъек-

тивными показателями сна (R=0,765, p=0,027).  
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Рис. 39. Корреляционные зависимости показателя тромбоцитарного серото-

нина у больных с безэритемной формой ИКБ 

 

Обнаруженные отрицательные корреляционные зависимости в острый 

период ИКБ концентрации серотонина в сыворотке и тромбоцитах крови с 

уровнями тревоги, реактивной тревожности, показателями депрессии, под-

тверждает участие нейромедиатора серотонина в развитии психоэмоцио-

нальных проявлений на фоне инфекционного процесса.  

Таким образом, нейромедиатор серотонин включается в процесс воспа-

ления и при ИКБ, что подтверждается отрицательной корреляционной зави-

симостью с провоспалительным ИЛ -6, а также благодаря наличию отрица-

тельных корреляций с показателями тревоги и депрессии и в формирование 

психоэмоциональных проявлений. 
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ГЛАВА V. МОНИТОРИНГ ПСИХОЭМОЦИОНАЛЬНОГО СТАТУСА И 

СЕРОТОНИНЕРГИЧЕСКОЙ СИСТЕМЫ У РЕКОНВАЛЕСЦЕНТОВ 

КЛЕЩЕВЫХ НЕЙРОИНФЕКЦИЙ 

5.1. Психоэмоциональный статус у реконвалесцентов клещевого 

энцефалита через 1 и 3 месяца после выписки 

5.1.1. Психоэмоциональный статус у реконвалесцентов клещевого 

энцефалита в сравнении с контрольной группой 

 

Через 1 месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов после 

всех форм КЭ уровень астении по ВАШ-А составил 2 (1; 4) балла, что досто-

верно выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла (р=0,000) (рис. 40, 

табл. 25). Причем у 44,4% наблюдаемых уровень астении по ВАШ-А был 3 и 

более баллов. 

 

Рис. 40. Показатель ВАШ-А у реконвалесцентов КЭ через 1 и 3 мес по-

сле выписки из стационара 

 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов КЭ че-

рез 1 месяц был 53,5 (37,75; 61,5) баллов, что выше контрольных значений 

(р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных отмечены высокие 
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уровни показателей относительно значений контрольной группы (р=0,000) 

(табл. 26). 

Оценка выраженности вегетативных расстройств у реконвалесцентов 

КЭ через 1 месяц после выписки показала, что медиана по «Опроснику для 

выявления признаков вегетативных изменений» составила 17 (10; 28,25) бал-

лов, что выше значений контрольной группы (р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 5 (2; 8) баллов и различался 

от контрольных показателей (р=0,000). По параметру «тревога» также выяв-

лено отличие относительно контрольных значений - 3,5 (1; 7) баллов 

(р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки у реконвалесцентов КЭ его величина составила 19 (18; 

23,25) баллов, что ниже значений у здоровых лиц (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что общий 

показатель опросника, а также его составляющие – показатели когнитивно-

аффективной шкалы и шкалы соматизации отличались от контрольных зна-

чений (р=0,000) (табл. 25). Уровень реактивной тревожности по опроснику 

Спилбергера-Ханина через 1 месяц после выписки у реконвалесцентов КЭ 

составил 44 (42; 46) баллов и отличался от контрольных показателей 

(р=0,015).  

В процессе диспансерного наблюдения через 3 месяца после выписки 

из стационара у реконвалесцентов со всеми формами КЭ отмечена положи-

тельная динамика показателей эмоционально-личностных и астенических 

нарушений. По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у ре-

конвалесцентов КЭ через 3 месяца наблюдения снизилась до 2 (1; 4) баллов 

(р=0,003), но была выше медианы группы контроля (р=0,000). Причем у 

41,7% наблюдаемых уровень астении по ВАШ-А был 3 и более баллов. 
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Таблица 25 

Показатели психоэмоционального статуса реконвалесцентов со всеми формами КЭ через 1 и 3 мес после выписки из 

стационара 
Показатель (баллы) Контрольная группа 

 

Реконвалесценты КЭ 

через 1 мес после вы-

писки из стационара  

Р1 Реконвалесценты КЭ через 

3 мес после выписки из 

стационара 

Р2 P3 

ВАШ астении 
1 (1; 1) 2 (1; 4) 0,000* 2 (1; 4) 0,000* 

0,003* 

 

Субъективный показатель  

нарушений сна 
27 (21; 29) 19 (18; 23,25) 0,000* 20 (18; 24) 0,000* 0,039* 

Показатель вегетативных рас-

стройств 
7 (0; 14,5) 17 (10; 28,25) 0,000* 17 (8,75; 28) 0,001* 0,049 

Госпитальная шкала: показатель 

тревоги 
1 (0; 2) 3,5 (1; 7) 0,000* 3 (1; 6) 0,000* 0,115 

Госпитальная шкала: показатель 

депрессии 
1 (0; 2) 5 (2; 8) 0,000* 4 (2; 7) 0,000* 0,023* 

Опросник Спилбергера-Ханина: 

показатель реактивной тревож-

ности 

45 (44; 47) 44 (42; 46) 0,015* 45 (43; 47) 0,486 0,082 

Когнитивно-аффективная шкала 

Бека (CA) 
1 (0; 2) 3 (0; 6) 0,000* 2,5 (0; 5) 0,000* 0,001* 

Шкала соматизации Бека (SP) 0 (0; 1,25) 6,5 (0,75; 10) 0,000* 5 (0,25; 9) 0,000* 0,008* 

Общий показатель шкалы Бека 1 (0; 3) 5 (0,75; 10) 0,000* 4 (0,75; 10) 0,001* 0,721 

 

Примечание: достоверность * - р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами КЭ через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между реконвалесцентами КЭ через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами КЭ через 1 мес и 3 мес после выписки  
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Таблица 26 

Показатели шкалы MFI-20 у реконвалесцентов со всеми формами КЭ через 1 и 3 мес после выписки из стационара 

 

Показатель (баллы) 

Контрольная 

группа 

 

Реконвалесценты КЭ че-

рез 1 мес после выписки 

из стационара  

Р1 Реконвалесценты КЭ че-

рез 3 мес после выписки 

из стационара  

Р2 P3 

Общая астения 5 (4; 8) 12 (8; 13) 
0,000* 

11 (8; 13) 
0,000* 0,033* 

Пониженная активность 4 (4; 5,25) 12 (9; 13) 
0,000* 

12 (8; 13) 
0,000* 0,502 

Снижение мотивации 4 (4; 5) 10,5 (7; 12) 
0,000* 

10 (7; 12) 
0,000* 0,151 

Физическая активность 4 (4; 6) 10,5 (7; 12) 
0,000* 

11 (8; 13) 
0,000* 0,819 

Психическая активность 4 (4; 5) 11 (6,75; 12) 
0,000* 

11 (6,75; 13) 
0,000* 0,419 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 53,5 (37,75; 61,5) 
0,000* 

56 (38; 62) 
0,000* 0,530 

 

Примечание: достоверность * - р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами КЭ через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между реконвалесцентами КЭ через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами КЭ через 1 мес и 3 мес после выписки  
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Суммарный балл астении по шкале MFI-20 не изменился - 56 (38; 62) 

баллов (р=0,530) и был выше контрольных значений (р=0,000). Достоверное 

снижение показателей отмечалось только по шкале общей астении - 11 (8; 13) 

баллов (р=0,033). Через 3 месяца у реконвалесцентов КЭ показатели общей 

астении, пониженной активности, снижения мотивации, физической актив-

ности психической активности не достигли значений у здоровых лиц 

(р=0,000) (табл. 26). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов КЭ через 3 ме-

сяца показала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегета-

тивных изменений» снизилась (р=0,049), но отличалась от значений кон-

трольной группы (р=0,001). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» установ-

лено, что показатель снизился с 5 (2; 8) баллов в период через 1 месяц после 

выписки из стационара до 4 (2; 7) баллов через 3 месяца после выписки из 

стационара (р=0,023), не достиг уровня контрольной группы (р=0,000). Па-

раметр «тревога» в динамике не изменился –3 (1; 6) баллов (р=0,115) и был 

выше контрольных значений (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у реконва-

лесцентов отмечается повышение с 19 (18; 23,25) до 20 (18; 24) (р=0,039). 

Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нарушений сна в 

этот период отличалась от значений здоровых лиц (р=0,000). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека в процессе наблюдения не 

изменился и составил 4 (0,75; 10) (р=0,721), что выше показателей контроль-

ной группы (р=0,001). Значения шкалы соматизации в динамике уменьши-

лись с 6,5 (0,75; 10) до 5 (0,25; 9) (р=0,007), но отличались от контрольных 

(р=0,000). Показатель когнитивно-аффективной шкалы Бека снизился с 3 (0; 

6) до 2,5 (0; 5) (р=0,001), но не достиг через 3 месяца после выписки из ста-

ционара уровня здоровых лиц (р=0,000). 
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Анализ уровня реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что его изменений через 3 месяца не произошло (р=0,082) и 

показатель не отличался от значений у группы контроля (р=0,486). 

Таким образом, через 1 месяц после выписки из стационара у реконва-

лесцентов после всех форм КЭ установлено наличие астенического синдро-

ма, нарушения сна и психоэмоциональные нарушения. У 44,4% наблюдае-

мых через 1 месяц уровень астении по ВАШ-А был 3 и более баллов. Через 3 

месяца диспансерного наблюдения выявлено, что данные показатели изме-

нились в сторону нормализации, но значения шкалы MFI-20 и депрессии Бе-

ка, ВАШ-А, показатели сна и вегетативного статуса у реконвалесцентов КЭ 

не достигли значений у здоровых лиц. Уровень астении по ВАШ-А был 3 и 

более баллов и через 3 месяца наблюдения сохранялся у 41,7% реконвалес-

центов. 

5.1.2. Сравнительная характеристика психоэмоционального статуса у 

реконвалесцентов с паралитической и непаралитической формами 

клещевого энцефалита 

 

Учитывая отличия клинических проявлений, тяжести течения и исхо-

дов при разных формах КЭ, далее в нашем исследовании мы отдельно про-

анализировали показатели психоэмоционального статуса, уровня астении, 

показателей сна при паралитической и непаралитической формах КЭ в дина-

мике периода реконвалесценции (через 1 и 3 месяца после выписки). 

Через 1 месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов пара-

литической формы КЭ уровень астении по ВАШ-А составил 4 (3; 4) балла, 

что достоверно выше значений в группе контроля (р=0,000). Причем у 80% 

наблюдаемых уровень астении по ВАШ-А был 3 и более баллов (табл.29). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов с пара-

литической формой был 51,5 (38; 64) баллов, что выше контрольных значе-
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ний (р=0,000). По всем шкалам опросника у больных отмечены высокие 

уровни показателей относительно значений контрольной группы (табл.30). 

Оценка выраженности вегетативных расстройств у реконвалесцентов с 

паралитической формой через 1 месяц после выписки показала, что медиана 

по «Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» состави-

ла 17 (12,75;24) балл и отличалась от значений контрольной группы 

(р=0,029). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 5,5 (4; 6,75) баллов и был 

выше контрольных показателей 2,5 (1; 4) балла (р=0,001). По параметру 

«тревога» также выявлены отличия- 5 (2,25; 7,5) баллов относительно кон-

трольных значений (р=0,001). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки у реконвалесцентов после паралитической формы его ве-

личина составила 21,5 (18; 23,5) баллов и отличалась от значений у здоровых 

лиц (р=0,004). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека через 1 месяц после выпис-

ки из стационара установлено (табл. 27), что общий показатель опросника, а 

также его составляющая – показатель когнитивно-аффективной шкалы не от-

личались от контрольных значений (р=0,175 и р=0,069 соответственно). Зна-

чения шкалы соматизации были выше уровня контрольной группы (р=0,035). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 1 месяц после выписки у реконвалесцентов паралитической формы КЭ 

составил 47 (45,25; 47) баллов и отличался от контрольных показателей 

(р=0,015). 

В процессе диспансерного наблюдения через 3 месяца после выписки 

из стационара у реконвалесцентов паралитической формы КЭ не отмечена 

положительная динамика показателей эмоционально-личностных наруше-

ний, сна, вегетативных проявлений и астении. 
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Таблица 27 

Показатели психоэмоционального статуса реконвалесцентов через 1 и 3 мес после выписки из стационара 

Показатель 

ль (баллы) 

Кон-

трольная 

группа  

Реконвалесценты КЭ 

Р7 Р8 

Через 1 мес после выписки из стационара 

 

Через 3 мес после выписки из стационара 

 

Паралитическая 

форма 

 

Р1 
Непаралити-

ческая форма 
Р2 Р3 

Паралитиче-

ская форма 
Р4 

Непаралит. 

Форма  
P5 Р6 

ВАШ астении 1 (1; 1) 4 (3; 4) 0,000* 2 (1; 4) 0,000* 0,000* 4 (3; 5) 
0,000

* 
2 (1; 4) 0,000* 0,000* 0,590 0,001* 

Субъективный пока-

затель  нарушений 

сна 

27 (21; 

29) 
21,5 (18; 23,5) 0,004* 19 (18; 23) 0,000* 0,000* 21,5 (18; 24) 

0,004

* 
20 (18; 24) 0,000* 0,000* 

0,201 

 
0,089 

Показатель вегета-

тивных расстройств 

7 (0; 

14,5) 
17 (12,75;24) 0,029* 17 (10; 29) 0,001* 0,002* 

17 (12,75; 

20,75) 

0,033

* 

16,5 (8,25; 

28) 
0,001* 0,001* 0,480 0,023* 

Госпитальная шкала: 

тревога 
1 (0; 2) 5 (2,25; 7,5) 0,001* 3 (1; 7) 0,002* 0,261 3,5 (2,25; 5,5) 

0,001

* 
3 (1; 5,75) 0,001* 0,321 0,402 0,205 

Госпитальная шкала: 

депрессия 
1 (0; 2) 5,5 (4; 6,75) 0,001* 4,5 (2: 8) 0,000* 0,000* 4,5 (3,25; 5,75) 

0,001

* 
4 (2; 7,75) 0,000* 0,000* 0,068 0,070 

Опросник Спилберг.-

Ханина: реакт. тре-

вожность 

45 (44; 

47) 
47 (45,25; 47) 0,167 44 (42; 45) 0,002* 0,002* 46 (43,5; 47) 0,746 

45 (43; 

46,75) 
0,380 0,001* 0,590 0,038* 

Когнитивно-

аффективная шкала 

Бека (CA) 

1 (0; 2) 2,5 (0,25; 5) 0,069 3 (0; 6) 0,000* 0,097 0 (0,25; 3) 0,126 3 (0; 5,75) 0,000* 0,558 0,225 0,002* 

Шкала соматизации 

Бека (SP) 

0 (0; 

1,25) 
1,5 (0,25; 7,25) 0,035* 7 (1; 10) 0,000* 0,839 1,5 (1; 3,5) 

0,029

* 
6 (0,25; 10) 0,000* 0,000* 0,138 0,018* 

Общий показатель 

шкалы Бека 
1 (0; 3) 3 (1,5; 4,5) 0,175 5 (0,25; 10,75) 0,000* 0,213 2 (1; 3) 0,461 5 (0,25; 11) 0,000* 0,053 0,109 0,920 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между реконвалесцентами после непаралитической формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической и непаралитической форм через 1 мес после выписки 

Р4 – достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между реконвалесцентами после непаралитической формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической и непаралитической форм через 3 мес после выписки 

Р7 - достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической формы в динамике 

Р8 - достоверность различий между реконвалесцентами после непаралитической формы в динамике 
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По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у реконвалес-

центов после паралитической КЭ через 3 месяца наблюдения не изменилась - 

4 (3; 5) (р=0,590) и отличалась от медианы группы контроля 1 (1; 1) 

(р=0,000). По-прежнему у 80 % наблюдаемых уровень астении по ВАШ-А 

был 3 и более баллов. 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 не изменился - 59 (50,25; 

63,5) баллов (р=1,000) и был выше контрольных значений (р=0,000). В дина-

мике наблюдения у реконвалесцентов после паралитической формы КЭ через 

3 месяца достоверных изменений по всем шкалам опросника не зафиксиро-

вано и показатели не достигли значений у контрольной группы (р=0,000) 

(табл. 28). 

Оценка выраженности вегетативных расстройств у реконвалесцентов 

паралитической формы через 3 месяца показала (табл. 27), что медиана по 

«Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» не измени-

лась - 17 (12,75; 20,75) баллов (р=0,480) и различалась от значений контроль-

ной группы (р=0,033). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» установ-

лено, что показатель не изменился- 4,5 (3,25; 5,75) баллов (р=0,068), но отли-

чался от уровня контрольной группы (р=0, 001). По параметру «тревога» 

также не выявлено изменений - 3,5 (2,25; 5,5) (р=0,402) и установлена его 

разница через 3 месяца от значений здоровых лиц (р=0,001). 
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Таблица 28 

Показатели шкалы MFI-20 у реконвалесцентов после паралитической и непаралитической форм КЭ через 1 и 3 ме-

сяца после выписки из стационара 

Показатель 
Контрольная 

группа  

Реконвалесценты КЭ 

Р7 Р8 

Через 1 мес после выписки из стационара 

 

Через 3 мес после выписки из стационара 

 

Паралитиче-

ская форма 

 

Р1 
Непаралитическая 

форма 
Р2 Р3 

Паралити-

ческая 

форма 

Р4 

Непарали-

тическая 

форма 

P5 Р6 

Общая астения 5 (4; 8) 11 (8; 13,5) 0,002* 12 (8; 13) 0,000* 0,225 
11 (8,25; 

12,75) 
0,001* 

11 (8; 

12,75) 
0,000* 0,213 0,225 

0,072 

 

Пониженная 

активность 
4 (4; 5,25) 13 (9,25; 13,75) 0,000* 12 (8,25; 12,75) 0,000* 0,341 

12 (10; 

13,75) 
0,000* 12 (8; 13) 0,000* 0,961 0,465 0,526 

Снижение моти-

вации 
4 (4; 5) 9 (6; 13,25) 0,000* 11 (7; 12) 0,000* 0,515 

10,5 (7,25; 

14) 
0,000* 10 (7; 12) 0,000* 0,272 

0,893 

 
0,071 

Физическая ак-

тивность 
4 (4; 6) 9 (6; 11) 0,000* 11 (8; 12) 0,000* 0,602 

11 (10,25; 

12,75) 
0,000* 11 (8; 12) 0,000* 0,345 0,225 0,355 

Психическая 

активность 
4 (4; 5) 11 (7; 14,5) 0,000* 11 (7; 12) 0,000* 0,000* 

12 (10; 

13,75) 
0,000* 

11 (6,25; 

12) 
0,000* 0,000* 0,917 0,363 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 51,5 (38; 64) 0,000* 54 (38; 61) 0,000* 0,000* 
59 (50,25; 

63,5) 
0,000* 

52,5 (38; 

61,75) 
0,000 0,000* 1,000 0,324 

 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 
Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между реконвалесцентами после непаралитической формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической и непаралитической форм через 1 мес после выписки 

Р4 – достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между реконвалесцентами после непаралитической формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической и непаралитической форм через 3 мес после выписки 

Р7 - достоверность различий между реконвалесцентами после паралитической формы в динамике 

Р8 - достоверность различий между реконвалесцентами после непаралитической формы в динамике 
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По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у реконва-

лесцентов паралитической формы через 3 месяца изменений не выявлено - 

21,5 (18; 24) (р=0,201). Медиана показателя анкет балльной субъективной 

оценки нарушений сна в этот период отличалась от значений здоровых лиц 

(р=0,004). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека, а также его составляющие 

шкала соматизации и когнитивно-аффективная шкала в процессе наблюдения 

через 3 месяца не изменились. Только шкала соматизации по-прежнему от-

личалась от медиан контрольной группы (р=0,029) (табл. 27).  

Анализ уровня реактивной тревоги по опроснику Спилбергера-Ханина 

показал, что его изменений через 3 месяца не произошло - 46 (43,5; 47) 

баллов (р=0,590), показатель не отличался от медианы группы контроля 

(р=0,746). 

Через 1 месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов непа-

ралитической формы КЭ уровень астении по ВАШ-А составил 2 (1; 4) балла, 

что достоверно выше значений в группе контроля (р=0,000). Причем у 38,7% 

наблюдаемых уровень астении по ВАШ-А был 3 и более баллов. 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов с непа-

ралитической формой был 54 (38; 61) баллов, что выше контрольных значе-

ний (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных отмечены вы-

сокие уровни показателей относительно значений контрольной группы 

(р=0,000) (табл. 28). 

Оценка выраженности вегетативных расстройств у реконвалесцентов с 

непаралитической формой через 1 месяц после выписки показала, что медиа-

на по «Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» соста-

вила 17 (10; 29) балл и различалась от значений контрольной группы 

(р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» установлено, что показатель составил 4,5 (2: 8) баллов и был выше 
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контрольных показателей (р=0,000). По параметру «тревога» также выявлены 

различия от контрольных значений (р=0,002). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки у реконвалесцентов после непаралитической формы его 

величина составила 19 (18; 23) баллов и различалась от значений у здоровых 

лиц (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что общий 

показатель опросника, а также его составляющие – показатели когнитивно-

аффективной шкалы и шкалы соматизации были выше медиан у здоровых 

лиц (р=0,000). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 1 месяц после выписки у реконвалесцентов непаралитической формы 

КЭ составил 44 (42; 45) баллов и отличался от контрольных показателей 

(р=0,002).  

В процессе диспансерного наблюдения через 3 месяца после выписки 

из стационара у реконвалесцентов непаралитической формы КЭ отмечена 

положительная динамика показателей эмоционально-личностных наруше-

ний, вегетативных расстройств, астении. 

По визуальной аналоговой шкале выраженность астении у реконвалес-

центов КЭ через 3 месяца наблюдения снизилась до 2 (1; 4) (р=0,001),но была 

выше медианы группы контроля (р=0,000). При этом астения 3 и более бал-

лов сохранялась у 33,9% наблюдаемых. 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 не изменился - 52,5 (38; 

61,75) баллов (р=0,324) и был выше контрольных значений (р=0,000). По 

всем шкалам данного опросника у реконвалесцентов через 3 месяца наблю-

дения не отмечено изменений, все показатели были выше значений в группе 

контроля (р=0,000).  

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов непаралитиче-

ской формы через 3 месяца показала, что медиана по «Опроснику для выяв-

ления признаков вегетативных изменений» снизилась с 17 (10; 29) до 16,5 
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(8,25; 28) баллов (р=0,023), но различалась от значений контрольной группы 

(р=0,001). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» установ-

лено, что показатель не изменился - 4 (2; 7,75) баллов (р=0,070), но был выше 

уровня контрольной группы (р=0,000). По параметру «тревога» не выявлено 

его изменения - 3 (1; 5,75) (р=0,205), но установлено его различие через 3 ме-

сяца наблюдения от значений здоровых лиц (р=0,001). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у реконва-

лесцентов не отмечено изменений - 20 (18; 24) баллов (р=0,089). Медиана по-

казателя анкет балльной субъективной оценки нарушений сна в этот период 

отличалась от значений здоровых лиц (р=0,000). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека в процессе наблюдения не 

изменился - 5 (0,25; 11) баллов (р=0,920) и отличался от показателей кон-

трольной группы балла (р=0,000). Значения шкалы соматизации в динамике 

уменьшились с 7 (1; 10) до 6 (0,25; 10) (р=0,018), но отличались от контроль-

ных (р=0,000). Показатель когнитивно-аффективной шкалы Бека снизился с 3 

(0; 6) до 3 (0; 5,75) (р=0,002), но не достиг через 3 месяца после выписки из 

стационара уровня здоровых лиц (р=0,000). 

Анализ уровня реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что его изменения через 3 месяца были достоверны 45 (43; 

46,75) баллов (р=0,038) и не отличались от показателя группы контроля 43,5 

(43; 45,75) (р=0,380). 

Таким образом, у реконвалесцентов с КЭ через 1 месяц после выписки 

из стационара объективно установлено наличие астенического синдрома, 

психоэмоциональные нарушения, расстройства сна и вегетативные проявле-

ния. Через 3 месяца диспансерного наблюдения данные показатели астении 

по ВАШ-А, вегетативных расстройств, психоэмоциональные проявления из-

менялись в сторону улучшения, но значения шкалы MFI-20, ВАШ-А, сна, ве-

гетативных расстройств, показатели депрессии и тревоги по шкале HADS, 
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показатели шкалы депрессии Бека у реконвалесцентов с КЭ не достигли зна-

чений у здоровых лиц. 

Следующим этапом наших исследований послужило сравнение показа-

телей психоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна у ре-

конвалесцентов с паралитической и непаралитической формами КЭ через 1 

месяц после выписки из стационара. 

Через 1 месяц после выписки из стационара уровни астении по ВАШ-А 

у реконвалесцентов после паралитической и непаралитической форм КЭ до-

стоверно отличались и составили 4 (3; 4) и 2 (1; 4) баллов соответственно 

(р=0,000) (рис. 41). Значение астении по ВАШ-А 3 и более баллов было после 

паралитической формы у 80% пациентов, а после непаралитической - у 

38,7%. 

Boxplot by Group
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Рис. 41. Уровень астении по ВАШ-А у больных с паралитической и не-

паралитической формами КЭ через 1 месяц после выписки из стационара 

 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов (табл. 

28) после паралитической и непаралитических форм КЭ был 51,5 (38; 64) и 

54 (38; 61) баллов, причем показатели отличались между собой (р=0,000). По 

всем шкалам общей астении, пониженной активности, снижения мотивации, 

физической активности данного опросника у больных с разными формами 
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КЭ также не отмечено достоверных различий. По шкале психической актив-

ности отличия были достоверны (р=0,000). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов через 1 месяц 

после выписки из стационара показала, что медиана по «Опроснику для вы-

явления признаков вегетативных изменений» после паралитической формы 

составила 17 (12,75;24) балла и была достоверно выше, чем при непаралити-

ческой - 17 (10; 29) балла (р=0,002).  

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «трево-

га» не установлено различий между реконвалесцентами после паралитиче-

ской и непаралитической форм (р=0,261). По параметру «депрессия» медиана 

при паралитической форме - 5,5 (4; 6,75) была достоверно выше, чем при не-

паралитической - 4,5 (2: 8) баллов (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки из стационара обнаружено, что показатели отличались у 

реконвалесцентов после паралитической и непаралитической форм (р=0,000).  

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что через 1 

месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов после паралитиче-

ской и непаралитической форм КЭ медианы общего показателя шкалы Бека, 

а также когнитивно-аффективной шкалы и шкалы соматизации достоверно 

не отличались между собой (табл. 27). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 3 месяца у реконвалесцентов с паралитической формой составил 47 

(45,25; 47) балла и был выше, при непаралитической - 44 (42; 45) балла 

(р=0,002). 

Затем в процессе нашего исследования мы сравнили полученные пока-

затели психоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна у ре-

конвалесцентов после паралитической и непаралитической форм КЭ через 3 

месяца после выписки из стационара. 

Через 3 месяца после выписки из стационара у реконвалесцентов после 

паралитической формы уровень астении по ВАШ-А составил 4 (3; 5) и был 



 

176 

 

достоверно выше, чем после непаралитической - 2 (1; 4) баллов (р=0,000) 

(рис. 42). Значение астении по ВАШ-А 3 и более баллов после паралитиче-

ской формы через 3 месяца наблюдения сохранялось у 80% пациентов, а по-

сле непаралитической - у 37,1%. 

Boxplot by Group

Variable: ВАШ-А, баллы
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Рис. 42. Уровень астении по ВАШ-А у больных с паралитической и не-

паралитической формами КЭ через 3 месяца после выписки из стационара 

 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов после 

паралитической формы был выше, чем после непаралитической - 59 (50,25; 

63,5) и 52,5 (38; 61,75) баллов соответственно (р=0,000). По шкале психиче-

ская астения также зафиксированной достоверно отличия. По шкалам общая 

астения, пониженная активность, снижение мотивации, физическая актив-

ность у реконвалесцентов после паралитический и непаралитической форм 

через 3 месяца после выписки из стационара не отмечено достоверных раз-

личий (табл. 28). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов через 3 месяца 

показала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегетатив-

ных изменений» после паралитической формы составила 17 (12,75; 20,75) 

баллов и отличалась от медианы при паралитической - 16,5 (8,25; 28) баллов 

(р=0,001).  

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия через 3 месяца обнаружено различие между группами реконвалес-
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центов после паралитической и непаралитической форм (р=0,000), а по пара-

метру«тревога» отличий не выявлено (р=0,321). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 3 ме-

сяца после выписки из стационара у реконвалесцентов после паралитической 

и непаралитической форм их величины составили 21,5 (18; 24) и 20 (18; 24) 

баллов и отличались между собой (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека определено, что через 3 ме-

сяца у реконвалесцентов после паралитической и непаралитической форм 

медианы общего показателя шкалы Бека и когнитивно-аффективной шкалы 

достоверно не отличались (табл. 27), в отличие от показателя шкалы сомати-

зации (р=0,000). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 3 месяца наблюдения был выше у реконвалесцентов после паралитиче-

ской формы - 46 (43,5; 47) баллов в отличие от непаралитической - 45 (43; 

46,75) баллов (р=0,001). 

Таким образом, через 1 месяц после выписки из стационара у реконва-

лесцентов после паралитической формы КЭ определяются в отличие от непа-

ралитической более выраженные астенические расстройства по ВАШ-А и 

MFI-20, изменения субъективных характеристик сна; нарушения вегетатив-

ной регуляции; психоэмоциональные проявления в виде тревоги и депрессии 

по госпитальной шкале, депрессия по шкале депрессии Бека, реактивная тре-

вожность по опроснику Спилбергера-Ханина. Значение астении по ВАШ-А 3 

и более баллов через 1 месяц было после паралитической формы у 80% паци-

ентов, после непаралитической - у 38,7%. 

Через 3 месяца после выписки из стационара у реконвалесцентов после 

паралитической формы КЭ сохраняются в отличие от непаралитической бо-

лее выраженные астенические расстройства по ВАШ-А и MFI-20, изменения 

субъективных характеристик сна; нарушения вегетативной регуляции; пси-

хоэмоциональные проявления в виде показателя тревоги и депрессии по гос-

питальной шкале, реактивная тревожность по опроснику Спилбергера-
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Ханина. Показатель астении по ВАШ-А 3 и более баллов после паралитиче-

ской формы через 3 месяца сохранялся у 80% пациентов, а после непарали-

тической - у 37,1%. 

5.2. Содержание серотонина тромбоцитов крови у реконвалесцентов 

клещевого энцефалита через 1 и 3 месяца после выписки 

Через 1 месяц после выписки из стационара содержание серотонина в 

тромбоцитах крови у реконвалесцентов после КЭ составило 206,1 (162,6; 

267,9) нг/мл, что было достоверно ниже значений у здоровых лиц – 515,2 

(403,6; 739,7) нг/мл (p=0,008) (рис. 43). Причем уровни ТС через 1 месяц по-

сле выписки из стационара у пациентов после паралитической формы соста-

вили 215,3 (188,9; 241,6) нг/мл, после непаралитической – 206,1 (183,4; 277,7) 

нг/мл и не отличались между собой (р=0,773). 

Исследование ТС через 3 месяца у данных реконвалесцентов не уста-

новило достоверных изменений в динамике процесса – 189,9 (145,6; 234,3) 

нг/мл (р=0,715), уровень серотонина в тромбоцитах крови в этот период так-

же был достоверно ниже показателей у здоровых лиц (p=0,005). 
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Рис. 43. Концентрация ТС у пациентов КЭ в динамике инфекционного про-

цесса 
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Таким образом, в период ранней реконвалесценции в сроки 1 и 3 меся-

ца после выписки из стационара у реконвалесцентов после КЭ сохранялось 

дефицитарное состояние серотонинергической системы, что подтверждается 

достоверно низкими уровнями серотонина в тромбоцитах. 

5.3. Психоэмоциональный статус реконвалесцентов иксодового 

клещевого боррелиоза через 1 и 3 месяца после выписки 

5.3.1. Психоэмоциональный статус у реконвалесцентов иксодового 

клещевого боррелиоза в сравнении с контрольной группой 

 

У 64,2% реконвалесцентов ИКБ со всеми формами через 1 месяц после 

выписки из стационара регистрировался уровень астении по ВАШ-А 3 и бо-

лее баллов. Как показано на рис. 44, среднее значение ВАШ-А составило у 

них 3 (2; 3) балла, что достоверно выше контрольных показателей – 1 (1; 1) 

(р=0,000). 

 

Рис. 44. Показатель ВАШ-А у реконвалесцентов ИКБ через 1 и 3 меся-

цев после выписки из стационара. 
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Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов со все-

ми формами боррелиоза был 60 (42,5; 63) баллов, что выше контрольных 

значений (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у больных отмечены 

высокие уровни показателей относительно значений контрольной группы 

(р=0,000) (табл. 30) . 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов после ИКБ через 

1 месяц после выписки показала (табл. 29), что медиана по «Опроснику для 

выявления признаков вегетативных изменений» составила 17 (10,5; 30,5) 

баллов и различалась от значений контрольной группы (р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «трево-

га» установлено, что показатель составил 4 (2; 6) балла и был выше кон-

трольных показателей (р=0,000). По параметру «депрессия» также выявлены 

отличия относительно контрольных значений (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки у реконвалесцентов ИКБ его величина составила 22 (18; 

24) баллов и была ниже значений у здоровых лиц (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека у реконвалесцентов ИКБ 

через 1 месяц установлено, что общий показатель, значения когнитивно-

аффективной шкалы и шкалы соматизации были выше контрольных значе-

ний (табл. 29). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 1 месяц после выписки у реконвалесцентов боррелиозом составил 45 

(43; 47) баллов и не отличался от контрольных показателей (р=0,731).  

В процессе диспансерного наблюдения через 3 месяца после выписки 

из стационара у реконвалесцентов ИКБ отмечена положительная динамика 

показателей эмоционально-личностных нарушений, астении, сна и вегета-

тивных расстройств. Через 3 месяца уровень астении по ВАШ-А 3 и более 

баллов встречался реже - у 41,8% реконвалесцентов. Средний показатель 

ВАШ-А в этот период снижался и составил 3 (1,5; 3) балла (р=0,000), но 

оставался выше контрольных значений (р=0,000). 
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Суммарный балл астении по шкале MFI-20 снизился до 56 (38; 60,5) 

баллов (р=0,000), но был выше контрольных значений (р=0,000). По всем 

шкалам данного опросника у реконвалесцентов отмечено уменьшение пока-

зателей в динамике (р=0,000), но их значения не достигли уровня контроль-

ной группы (р=0,000) (табл. 30). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов ИКБ через 3 ме-

сяца показала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегета-

тивных изменений» снизилась с 17 (10,5; 30,5) до 14(6; 24) баллов (р=0,000), 

но была выше значений контрольной группы (р=0,003). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» установ-

лено, что показатель снизился с 4 (2; 6) баллов через 1 месяц до 3 (1; 4) бал-

лов в период через 3 месяца (р=0,000) и различался от уровня контрольной 

группы (р=0,002). По параметру «тревога» выявлено также снижение показа-

теля с 4 (2; 6) до 2 (1; 4) (р=0,000)(р=0,000), но и через 3 месяца после выпис-

ки из стационара они отличались от значений здоровых лиц (р=0,001). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у реконва-

лесцентов через 3 месяца отмечается повышение с 22 (18; 24) до 24 (20; 25) 

(р=0,000). Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нару-

шений сна в этот период по-прежнему отличалась от значений здоровых лиц 

(р=0,000). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека в процессе наблюдения 

уменьшился с 3 (0,5; 8) до 2 (0; 6) баллов (р=0,000) и не отличался от показа-

теля контрольной группы (р=0,239). Значения шкал соматизации и когнитив-

но-аффективной в динамике уменьшились с 5 (2; 10) до 3 (0; 8) (р=0,000) и с 

4 (0,5; 6) до 3 (0; 5) (р=0,001), но не достигли через 3 месяца после выписки 

из стационара показателей здоровых лиц(р=0,000 и р=0,003 соответственно). 
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Таблица 29 

Показатели психоэмоционального статуса реконвалесцентов со всеми формами ИКБ через 1 и 3 мес после выписки из 

стационара 
Показатель (баллы) 

Контрольная группа 

 

Реконвалесценты ИКБ 

через 1 мес после вы-

писки из стационара 

Р1 

Реконвалесценты ИКБ че-

рез 3 мес после выписки из 

стационара 

Р2 P3 

ВАШ астении 1 (1; 1) 3 (2; 3) 0,000* 3 (1,5; 3) 0,000* 0,000* 

Показатель субъективных харак-

теристик сна 
27 (21; 29) 22 (18; 24) 0,000* 24 (20; 25) 0,000* 0,000* 

Показатель вегетативных рас-

стройств 
7 (0; 14,5) 17 (10,5; 30,5) 0,000* 14(6; 24) 0,003* 0,000* 

Госпитальная шкала: показатель 

тревоги 
1 (0; 2) 4 (2; 6) 0,000* 2 (1; 4) 0,001* 0,000* 

Госпитальная шкала: показатель 

депрессии 
1 (0; 2) 4 (2; 6) 0,000* 3 (1; 4) 0,002* 0,000* 

Опросник Спилбергера-Ханина: 

показатель реактивной тревож-

ности 

45 (44; 47) 45 (43; 47) 0,731 45 (42,5; 46) 0,163 0,189 

Когнитивно-аффективная шкала 

Бека (CA) 
1 (0; 2) 4 (0,5; 6) 0,000* 3 (0; 5) 0,003* 0,001* 

Шкала соматизации Бека (SP) 0 (0; 1,25) 5 (2; 10) 0,000* 3 (0; 8) 0,000* 0,000* 

Общий показатель шкалы Бека 1 (0; 3) 3 (0,5; 8) 0,011* 2 (0; 6) 0,239 0,000* 

 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 
Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами ИКБ через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между реконвалесцентами ИКБ через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами ИКБ через 1 мес и 3 мес после выписки  
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Таблица 30 

Показатели шкалы MFI-20 у реконвалесцентов со всеми формами ИКБ через 1 и 3 мес после выписки из стационара 

 

Показатель (баллы) 

Контрольная 

группа  

 

Реконвалесценты ИКБ 

через 1 мес после выпис-

ки из стационара  

Р1 Реконвалесценты ИКБ 

через 3 мес после выпис-

ки из стационара  

Р2 P3 

Общая астения 

 
5 (4; 8) 12 (9; 12) 0,000* 11 (7,25; 12) 0,000* 0,000* 

Пониженная активность 

 
4 (4; 5,25) 12 (8; 12) 0,000* 10 (7; 12) 0,000* 0,000* 

Снижение мотивации 

 
4 (4; 5) 11 (7; 12) 0,000* 10 (5,5;и12) 0,000* 0,003* 

Физическая активность 

 
4 (4; 6) 12 (8; 12) 0,000* 11 (7; 13) 0,000* 0,043* 

Психическая активность 

 
4 (4; 5) 11 (7; 12,5) 0,000* 10 (5; 12) 0,000* 0,002* 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 60 (42,5; 63) 0,000* 56 (38; 60,5) 0,000* 0,000* 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 
Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами ИКБ через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 - достоверность различий между реконвалесцентами ИКБ через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами ИКБ через 1 мес и 3 мес после выписки  
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Анализ уровня реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина показал, что его изменений через 3 месяца не произошло - 45 (42,5; 

46) баллов (р=0,189) и он не отличался от показателя у группы контроля 

(р=0,163). 

Таким образом, у реконвалесцентов ИКБ через 1 месяц после выписки 

из стационара выявляются астенические расстройства с уровнем астении по 

ВАШ-А от очень слабой до умеренной, выраженной астенией по шкале MFI-

20; умеренными нарушениями вегетативной регуляции; изменения субъек-

тивных характеристик сна, повышенных относительно здоровых лиц показа-

телей тревоги и депрессии по госпитальной шкале и шкале депрессии Бека. 

Уровень астении по ВАШ-А 3 и более баллов через 1 месяц после выписки 

из стационара был 64,2% реконвалесцентов. 

Через 3 месяца после выписки из стационара у реконвалесцентов ИКБ 

сохраняются астенические расстройства с уровнем астении по ВАШ-А от 

очень слабой до умеренной, астенией по шкале MFI-20; нарушения вегета-

тивной регуляции, повышенные относительно здоровых лиц показатели тре-

воги и депрессии по госпитальной шкале и шкале депрессии Бека. Уровень 

астении по ВАШ-А 3 и более баллов через 3 месяц после выписки из стацио-

нара сохранялся у 41,8% реконвалесцентов.  

5.3.2. Сравнительная характеристика психоэмоционального статуса у 

реконвалесцентов с эритемной и безэритемной формами иксодового 

клещевого боррелиоза 

Учитывая отличия клинических проявлений, тяжести течения и исхо-

дов при разных формах ИКБ, в нашем исследовании мы отдельно проанали-

зировали показатели психоэмоционального статуса, уровня астении, показа-

телей сна после эритемной и безэритемной форм боррелиоза в динамике (че-

рез 1 и 3 месяца после выписки) (табл. 31, 32) 

Через 1 месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов после 

эритемной формы боррелиоза уровень астении по ВАШ-А составил 3 (2; 3) 
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балла, что достоверно выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла 

(р=0,000) (рис. 45). Причем уровень астении по ВАШ-А 3 и более баллов был 

65% наблюдаемых. 

 

Рис. 45. Показатель ВАШ-А у реконвалесцентов эритемной и безэри-

темной формами ИКБ через 1 и 3 мес после выписки из стационара 
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Таблица 31 

Показатели психоэмоционального статуса реконвалесцентов ИКБ через 1 и 3 мес после выписки из стационара 

Показатель 

(баллы) 

Кон-

трольная 

группа 

Реконвалесценты ИКБ 

Р7 Р8 

Через 1 мес после выписки из стационара 

 

Через 3 мес после выписки из стационара 

 

Эритемная 

форма 

 

Р1 

Безэритемная 

форма 

 

Р2 Р3 

Эритемная 

форма 

 

Р4 

Безэри-

темная 

форма 

 

P5 Р6 

ВАШ астении 1 (1; 1) 3 (2; 3) 0,000* 3 (2; 3) 0,000* 0,432 3 (1; 3) 0,000* 3 (2; 3) 0,000* 1,000 0,006* 0,005* 

Субъективный по-

казатель  наруше-

ний сна 

27 (21; 29) 22 (18; 24) 0,001* 22 (18; 24) 0,000* 0,083 23,5 (20; 25) 0,005* 
24 (20; 

25) 
0,001* 0,298 0,007* 0,033* 

Показатель вегета-

тивных расстройств 
7 (0; 14,5) 

16 (9,75; 

27,75) 
0,004* 

17,5 (10,25; 

30,75) 
0,000* 0,019* 13 (6; 23,25) 0,155 

14 (6; 

24) 
0,000* 0,002* 0,000* 0,382 

Госпитальная шка-

ла: тревога 
1 (0; 2) 4 (2; 6,25) 0,000* 4 (2; 6) 0,000* 0,167 2 (1; 4) 0,047* 2 (1; 4) 0,000* 0,024* 0,000* 0,017* 

Госпитальная шка-

ла: депрессия 
1 (0; 2) 4 (2; 6,25) 0,000* 4 (2; 6) 0,000* 0,201 3 (1; 4) 0,012* 3 (1; 4) 0,008* 0,995 0,019 0,003* 

Опросник Спил-

берг.-Ханина: реакт. 

тревожность 

45 (44; 47) 45 (43; 47) 0,773 45 (43; 47) 0,771 0,989 45 (43; 46) 0,516 

45 

(42,25; 

46) 

0,062 0,261 0,726 0,082 

Когнит.-аффект. 

шкала Бека (CA) 
1 (0; 2) 4 (0; 6,25) 0,002* 4 (0,25; 6) 0,000* 0,105 3 (0; 5) 0,049* 3 (0; 5) 0,001* 0,319 0,058 0,006* 

Шкала соматизации 

Бека (SP) 
0 (0; 1,25) 5 (1,75; 11) 0,000* 5 (2; 10,5) 0,000* 0,064 3 (0; 8) 0,002* 3 (0; 8) 0,000* 0,142 0,003* 0,006* 

Общий показатель 

шкалы Бека 
1 (0; 3) 2,5 (0; 8) 0,292 3 (0,25; 8) 0,000* 0,043* 2 (0; 6) 0,720 2 (0; 6) 0,070 0,229 0,003* 0,022* 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между реконвалесцентами после безэритемной формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной и безэритемной форм через 1 мес после выписки 

Р4 – достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между реконвалесцентами после безэритемной формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной и безэритемной форм через 3 мес после выписки 

Р7 - достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной формы в динамике 

Р8 - достоверность различий между реконвалесцентами после безэритемной формы в динамике 
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Таблица 32 

Показатели шкалы MFI-20 у реконвалесцентов после эритемной и безэритемной форм ИКБ через 1 и 3 месяца по-

сле выписки из стационара 

Показатель 
Контрольная 

группа  

Реконвалесценты ИКБ 

Р7 Р8 
Через 1 мес после выписки из стационара 

 
Через 3 мес после выписки из стационара 

 
Эритемная 

форма 

 
Р1 

Безэритемная 

форма 
Р2 Р3 

Эритемная 

форма 
Р4 

Безэри-

темная 

форма 
P5 Р6 

Общая астения 
5 (4; 8) 

12 (9; 12) 0,000* 12 (9; 12) 0,000* 0,255 11 (7; 12) 0,000* 11 (7; 12) 0,000* 0,637 0,001* 0,003* 

Пониженная 

активность 
4 (4; 5,25) 

11,5 (8; 12) 0,000* 12 (8; 12) 0,000* 0,764 10 (7; 12) 0,000* 10 (7; 12) 0,000* 0,478 0,000* 0,140 

Снижение моти-

вации 

4 (4; 5) 
11 (7; 12) 0,000* 11 (7,25; 12) 0,000* 0,939 10 (5; 12) 0,000* 

10 (5,25; 

12) 
0,000* 0,893 0,003* 0,254 

Физическая ак-

тивность 

4 (4; 6) 
11 (8; 12) 0,000* 12 (8; 12) 0,000* 0,354 11 (7; 13) 0,000* 11 (7; 13) 0,000* 0,934 0,180 0,151 

Психическая 

активность 

4 (4; 5) 
11 (7; 12) 0,000* 11,5 (7; 12,75) 0,000* 0,818 10 (5; 12) 0,000* 10 (5; 12) 0,000* 0,774 0,007* 0,151 

Сумма 21,5 (20; 28,75) 
60 (42;62,25) 0,000* 60 (43,5; 63) 0,000* 0,595 57 (38,5; 61) 0,000* 

56,5 (37,5; 

60,75) 
0,000* 0,829 0,000* 0,012 

Примечание: достоверность *- р≤0,05 
Р1 – достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р2 – достоверность различий между реконвалесцентами после безэритемной формы через 1 мес после выписки и контрольной группой 

Р3 - достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной и безэритемной форм через 1 мес после выписки 

Р4 – достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р5 – достоверность различий между реконвалесцентами после безэритемной формы через 3 мес после выписки и контрольной группой 

Р6 - достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной и безэритемной форм через 3 мес после выписки 

Р7 - достоверность различий между реконвалесцентами после эритемной формы в динамике 

Р8 - достоверность различий между реконвалесцентами после безэритемной формы в динамике 
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Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов после 

эритемной формы боррелиоза был 60 (42;62,25) баллов, что выше контроль-

ных значений (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у реконвалес-

центов отмечены достоверно высокие уровни показателей относительно зна-

чений контрольной группы (р=0,000) (табл. 32). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов после эритемной 

формы через 1 месяц после выписки показала, что медиана по «Опроснику 

для выявления признаков вегетативных изменений» составила 16 (9,75; 

27,75) баллов и различалась от значений контрольной группы (р=0,004). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «трево-

га» установлено, что показатель составил 4 (2; 6,25) баллов и был выше кон-

трольных показателей (р=0,000). По параметру «депрессия» также выявлены 

отличия - 4 (2; 6,25) баллов относительно контрольных значений (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки у реконвалесцентов после эритемной формы его величина 

составила 22 (18; 24) баллов и была ниже значений у здоровых лиц (р=0,001). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека у реконвалесцентов после 

эритемной формы через 1 месяц после выписки установлено, что общий по-

казатель составил 2,5 (0; 8) и не отличался от контрольных значений 

(р=0,292), а показатели когнитивно-аффективной шкалы и шкалы соматиза-

ции были выше значений группы контроля (р=0,002 и р=0,000 соответствен-

но) (табл.33). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 1 месяц после выписки у реконвалесцентов после эритемной формы 

боррелиоза составил 45 (43; 47) баллов и не отличался от контрольных пока-

зателей (р=0,773).  

В процессе диспансерного наблюдения через 3 месяца после выписки 

из стационара у реконвалесцентов после эритемной формы ИКБ после оче-

редного тестирования отмечена положительная динамика показателей асте-

нии, сна, вегетативных проявлений и психоэмоциональных нарушений. 
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Через 3 месяца (табл.33) уровень астении по ВАШ-А уменьшился и со-

ставил 3 (1; 3) баллов (р=0,006), но оставался выше контрольных значений 

(р=0,000). При этом астения 3 и более баллов по ВАШ-А сохранялась у 

57,5% реконвалесцентов. 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 снизился до 57 (38,5; 61) 

баллов (р=0,000), но был выше контрольных значений (р=0,000). По всем 

шкалам данного опросника у реконвалесцентов отмечено достоверное 

уменьшение показателей в динамике, кроме шкалы физическая активность 

(р=0,180) (табл.34). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов после эритемной 

формы через 3 месяца показала, что медиана по «Опроснику для выявления 

признаков вегетативных изменений» снизилась с 16 (9,75; 27,75) до 13 (6; 

23,25) баллов (р=0,000) и не отличалась от значений контрольной группы 

(р=0,155). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» установ-

лено, что показатель снизился с 4 (2; 6,25) баллов через 1 месяц до 3 (1; 4) 

баллов в период через 3 месяца (р=0,0191), но отличался от уровня контроль-

ной группы (р=0,012). По параметру «тревога» выявлено также снижение по-

казателя с 4 (2; 6,25) до 2 (1; 4) (р=0,000), но также отличался через 3 месяца 

после выписки из стационара от значений здоровых лиц (р=0,047). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у реконва-

лесцентов через 3 месяца отмечено повышение с 22 (18; 24) до 23,5 (20; 25) 

(р=0,007). Медиана показателя анкет балльной субъективной оценки нару-

шений сна в этот период по-прежнему отличалась от значений здоровых лиц 

(р=0,005). 

Значения общего показателя шкалы Бека и показателя соматизации в 

динамике уменьшились с 2,5 (0; 8) до 2 (0; 6) баллов (р=0,003) и с 5 (1,75; 11) 

до 3 (0; 8) (р=0,003), но только общий показатель достиг уровня здоровых 

лиц 3 месяца после выписки из стационара (р=720). Показатель когнитивно-

аффективной шкалы депрессии Бека в процессе наблюдения не изменился – 3 
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(0; 5) баллов (р=0,058) и отличался от значений контрольной группы 

(р=0,049).  

Анализ уровня реактивной тревоги по опроснику Спилбергера-Ханина 

показал, что его изменений через 1 и 3 месяца не произошло - 45 (43; 47) и 45 

(43; 46) соответственно (р=0,726). Через 3 месяца данный показатель не от-

личался от показателя у группы контроля (р=0,516). 

Таким образом, у реконвалесцентов после эритемной формы ИКБ через 

1 месяц после выписки из стационара объективно установлено наличие асте-

нического синдрома, нарушения сна, психоэмоциональные изменения. Через 

3 месяца диспансерного наблюдения данные показатели изменялись в сторо-

ну улучшения, но значения шкалы MFI-20,уровень астении по ВАШ-А, 

нарушения сна, психоэмоциональные проявления по госпитальной шкале 

тревоги и депрессии у реконвалесцентов после эритемной формы боррелиоза 

не достигли значений здоровых лиц. 

Через 1 месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов после 

безэритемной формы боррелиоза уровень астении по ВАШ-А составил 3 (2; 

3) балла, что достоверно выше значений в группе контроля 1 (1; 1) балла 

(р=0,000) (рис. 46). Значение астении 3 и более баллов сохранялось у 70,4% 

наблюдаемых. 
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Рис. 46. Уровень астении по ВАШ-А у реконвалесцентов после эри-

темной и безэритемной форм через 1 месяц после выписки из стационара 
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Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов после 

безэритемной формы боррелиоза был 60 (43,5; 63) баллов, что выше кон-

трольных значений (р=0,000). По всем шкалам данного опросника у реконва-

лесцентов отмечены высокие уровни показателей относительно значений 

контрольной группы (р=0,000) (табл. 32). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов после безэри-

темной формы через 1 месяц после выписки показала (табл. 31), что медиана 

по «Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» состави-

ла 17,5 (10,25; 30,75) баллов и превышала значения контрольной группы 

(р=0,000). 

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «трево-

га» установлено, что показатель составил 4 (2; 6) балла и отличался от кон-

трольных показателей (р=0,000). По параметру «депрессия» значения соста-

вили - 4 (2; 6) балла, что выше контрольных значений (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки у реконвалесцентов после безэритемной формы ИКБ его 

величина составила 22 (18; 24) баллов и различалась от значений у здоровых 

лиц (р=0,000). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека у реконвалесцентов после 

безэритемной формы через 1 месяц после выписки установлено, что общий 

показатель шкалы Бека, а также значения его когнитивно-аффективной шка-

лы и шкалы соматизации были выше значений группы контроля (р=0,000) 

(табл. 31). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

через 1 месяц после выписки у реконвалесцентов после безэритемной формы 

боррелиоза составил 45 (43; 47) баллов и не отличался от контрольных пока-

зателей (р=0,771).  

В процессе диспансерного наблюдения через 3 месяца после выписки 

из стационара у реконвалесцентов после безэритемной формы ИКБ отмечена 
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положительная динамика некоторых показателей астении, психоэмоциональ-

ного состояния, сна. 

Через 3 месяца уровень астении по ВАШ-А уменьшился и составил 3 

(2; 3) балла (р=0,005), но оставался выше контрольных значений (р=0,000) 

(рис. 47). Уровень астении 3 и более баллов по ВАШ-А сохранялся у 51,2 % 

реконвалесцентов. 
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Рис. 47. Уровень астении по ВАШ-А у реконвалесцентов после эри-

темной и безэритемной форм через 3 месяц после выписки из стационара 

 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 снизился до 56,5 (37,5; 

60,75) баллов (р=0,012), но был выше контрольных значений (р=0,000). При 

анализе шкал опросника выявлены изменения только шкалы общей астении в 

динамике – 11 (7; 12) баллов (р=0,003). Через 3 месяца ни одна из шкал не 

достигла показателей здоровых лиц (р=0,000). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов после безэри-

темной формы через 3 месяца показала, что медиана по «Опроснику для вы-

явления признаков вегетативных изменений» не изменилась - 14 (6; 24) бал-

лов (р=0,382) и по-прежнему отличалась от значений контрольной группы 

баллов (р=0,000). 

При анализе параметра «депрессия» шкалы HADS установлено, что по-

казатель снизился с 4 (2; 6) баллов через 1 месяц до 3 (1; 4) баллов в период 

через 3 месяца (р=0,003), но отличался от уровня контрольной группы 
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(р=0,008). По параметру «тревога» выявлено также снижение показателя с 4 

(2; 6) до 2 (1; 4) (р=0,017) и выявлено его отличие через 3 месяца после вы-

писки из стационара от значений здоровых лиц (р=0,000). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна у реконва-

лесцентов через 3 месяца отмечается повышение с 22 (18; 24) до 24 (20; 25) 

баллов (р=0,033). Медиана показателя анкеты балльной субъективной оценки 

нарушений сна в этот период все-равно отличалась от значений здоровых лиц 

(р=0,001). 

Общий показатель шкалы депрессии Бека в процессе наблюдения сни-

зился до 2 (0; 6) баллов (р=0,022) и не отличался от показателя контрольной 

группы (р=0,070). Значения шкалы соматизации и когнитивно-аффективной 

шкалы в динамике уменьшились с 5 (2; 10,5) до 3 (0; 8) баллов (р=0,006) и с 4 

(0,25; 6) до 3 (0; 5) (р=0,006), но не достигли через 3 месяца после выписки из 

стационара показателей здоровых лиц (р=0,000 и р=0,001 соответственно). 

Анализ уровня реактивной тревоги по опроснику Спилбергера-Ханина 

показал, что его изменений через 1 и 3 месяца не произошло - 45 (43; 47) и 45 

(42,25; 46) баллов соответственно (р=0,082). Через 3 месяца данный показа-

тель не отличался от показателя у группы контроля (р=0,062). 

Таким образом, у реконвалесцентов после безэритемной формы ИКБ 

через 1 месяц после выписки из стационара объективно установлено наличие 

астенического синдрома, ряд психоэмоциональных и вегетативных наруше-

ний, изменения сна. Через 3 месяца диспансерного наблюдения данные пока-

затели изменялись в сторону улучшения, но значения шкалы MFI-20, уровень 

астении по ВАШ-А, нарушение сна, вегетативные проявления и психоэмоци-

ональные проявления у реконвалесцентов после безэритемной формы борре-

лиоза не достигли значений у здоровых лиц. Только показатель реактивной 

тревожности Спилбергера-Ханина и общий показатель депрессии Бека до-

стигли уровня у здоровых лиц. 

Следующим этапом наших исследований послужило сравнение показа-

телей психоэмоционального статуса, уровня астении, показателей сна у ре-
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конвалесцентов эритемной и безэритемной формами ИКБ через 1 месяц по-

сле выписки из стационара (табл. 31, 32). 

Через 1 месяц после выписки из стационара уровни астении по ВАШ-А 

у реконвалесцентов после эритемной и безэритемной форм боррелиоза до-

стоверно не отличались и составили 3 (2; 3) и 3 (2; 3) баллов соответственно 

(р=0,432). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов после 

эритемной и безэритемной форм был 60 (42;62,25) и 60 (43,5; 63) баллов и не 

отличался между собой (р=0,595). По всем шкалам данного опросника у 

больных с разными формами ИКБ также не отмечено достоверных различий 

(табл. 32). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов через 1 месяц 

после выписки из стационара показала, что медиана по «Опроснику для вы-

явления признаков вегетативных изменений» после эритемной формы соста-

вила 16 (9,75; 27,75)21 (9,5; 34,5) балла и была достоверно ниже, чем при без-

эритемной - 27,5 (21; 35,5) балла (р=0,019).  

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «де-

прессия» и «тревога» не установлено различий между реконвалесцентами 

после эритемной и безэритемной формами (р=0,167 и р=0,201 соответствен-

но). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 1 ме-

сяц после выписки из стационара у реконвалесцентов после эритемной и без-

эритемной форм отличий не установлено (р=0,083).  

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено, что через 1 

месяц после выписки из стационара у реконвалесцентов после эритемной и 

безэритемной форм ИКБ медианы когнитивно-аффективной шкалы и шкалы 

соматизации достоверно не отличались - соответственно р=0,105 и р=0,064, в 

отличие от общего показателя шкалы Бека – р=0,043 (табл. 31). 

Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина в 

разгар инфекции у реконвалесцентов эритемной формой составил 45 (43; 47) 
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балла, при безэритемной - 45 (43; 47) балла и не отличался между собой 

(р=0,990). 

Затем мы сравнили полученные показатели психоэмоционального ста-

туса, уровня астении, показателей сна у реконвалесцентов после эритемной и 

безэритемной форм ИКБ через 3 месяца после выписки из стационара. 

Через 3 месяца после выписки из стационара у реконвалесцентов после 

эритемной и безэритемной форм боррелиоза уровни астении по ВАШ-А до-

стоверно не отличались и составили 3 (1; 3) и 3 (2; 3) баллов соответственно 

(р=1,000). 

Суммарный балл астении по шкале MFI-20 у реконвалесцентов после 

эритемной и безэритемной форм был 57 (38,5; 61) и 56,5 (37,5; 60,75) баллов 

и не отличался между собой (р=0,829). По всем шкалам данного опросника у 

реконвалесцентов с разными формами ИКБ через 3 месяца после выписки из 

стационара также не отмечено достоверных различий (табл. 32). 

Оценка вегетативных расстройств у реконвалесцентов через 3 месяца 

показала, что медиана по «Опроснику для выявления признаков вегетатив-

ных изменений» после эритемной формы составила 13 (6; 23,25) баллов и 

была достоверно ниже, чем при безэритемной - 14 (6; 24) баллов (р=0,002).  

При анализе данных госпитальной шкалы HADS по параметру «трево-

га» через 3 месяца обнаружено различие между групп реконвалесцентов по-

сле эритемной и безэритемной форм (р=0,024), а по параметру«депрессия» 

отличий не выявлено (р=0,995). 

По анкетам балльной субъективной оценки нарушений сна через 3 ме-

сяца после выписки из стационара у реконвалесцентов после эритемной и 

безэритемной форм их величины составили 23,5 (20; 25) и 24 (20; 25) баллов 

и не отличались между собой (р=0,342). 

При анализе данных шкалы депрессии Бека определено, что через 3 ме-

сяца у реконвалесцентов после эритемной и безэритемной форм ИКБ медиа-

ны общего показателя шкалы Бека, когнитивно-аффективной шкалы и шкалы 

соматизации достоверно не отличались (табл. 31).  
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Уровень реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина 

после лечения у больных с эритемной формой составил 45 (43; 46) балла, при 

безэритемной - 45 (43; 46) балла и не отличался между собой (р=0,261). 

Таким образом, несмотря на существенное различие клинических про-

явлений большинство показателей психовегетативного статуса, сна, уровня 

астении у реконвалесцентов после эритемной и безэритемной форм ИКБ че-

рез 1 и 3 месяца после выписки из стационара не отличались между собой. 

Но некоторые показатели тестирования были более значительными после 

безэритемной формы. Через 1 месяц у реконвалесцентов с безэритемной 

формой наблюдались более выраженные вегетативные нарушения по данным 

тестирования и более высокий общий показатель шкалы депрессии Бека. 

Уровень астении 3 и более баллов по ВАШ-А был у 65% реконвалесцентов 

после эритемной и у 70,4% - после безэритемной форм. Через 3 месяца уро-

вень астении 3 и более баллов по ВАШ-А сохранялся у 57,5% реконвалес-

центов после эритемной и у 51,2% - после безэритемной форм боррелиоза. 

5.4. Содержание серотонина тромбоцитов крови у реконвалесцентов 

иксодового клещевого боррелиоза через 1 и 3 месяца после выписки 

Через 1 месяц после выписки из стационара содержание серотонина в 

тромбоцитах крови у реконвалесцентов с боррелиозом составило 151,4 

(128,4; 236,3) нг/мл (рис. 48), что было достоверно ниже значений у здоровых 

лиц – 515,2 (403,6; 739,7) нг/мл (p=0,000). Причем уровень ТС у больных с 

эритемной формой был 156,9 (123,8; 206,4) нг/мл и не отличался от его пока-

зателя при безэритемной форме – 155,3 (147,5; 252,6) нг/мл (р=0,439). 
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Рис. 48. Показатели уровня ТС у пациентов ИКБ в динамике инфекци-

онного процесса.  

 

Исследование ТС через 3 месяца у данных реконвалесцентов установи-

ло тенденцию к его повышению до 298,8 (181,4; 386,1) нг/мл (р=0,178), но 

уровень серотонина в тромбоцитах крови в этот период также был достовер-

но ниже нормальных показателей (p=0,028). 

Таким образом, в период ранней реконвалесценции в сроки 1 и 3 меся-

ца после выписки из стационара у реконвалесцентов после ИКБ сохранялось 

дефицитарное состояние серотонинергической системы, что подтверждается 

низкими уровнями серотонина в тромбоцитах относительно значений у здо-

ровых лиц. 
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ГЛАВА VI. РЕЗУЛЬТАТЫ ЛЕЧЕНИЯ РЕКОНВАЛЕСЦЕНТОВ 

КЛЕЩЕВЫХ ИНФЕКЦИЙ С ПОСТИНФЕКЦИОННОЙ АСТЕНИЕЙ 

 

В 2012-2014 гг. на базе «Пермского краевого центра профилактики 

клещевого энцефалита и иксодовых клещевых боррелиозов» при ГБУЗ ПК 

«Пермская краевая инфекционная больница» выполнено углубленное дис-

пансерное наблюдение за 151 реконвалесцентом КЭ и ИКБ в течение 1 меся-

ца, включающее полный физикальный осмотр и оценку критериев включе-

ния/исключения в исследование клинической эффективности препарата ада-

мантилбромфениламин для купирования астенического синдрома после кле-

щевых нейроинфекций. 

 

6.1. Результаты лечения реконвалесцентов клещевого энцефалита с 

постинфекционной астенией препаратом адамантилбромфениламин 

 

Проведено открытое сравнительное клиническое рандомизированное 

исследование эффективности адамантилбромфениламина в двух параллель-

ных группах больных с постэнцефалитической соматогенной астенией после 

КЭ. 

Первая группа- группа наблюдения (основная) состояла из 34 лиц (из 

них 23 человека перенесли лихорадочную, 8 - менингеальную и 3 больных – 

паралитическую формы), получивших препарат адамантилбромфениламин в 

суточной дозе 100 мг в течение 25 дней. 

Вторая группа сравнения (контрольная) включала 30 реконвалесцентов 

(из них 20 человек перенесли лихорадочную, 8 - менингеальную и 2 –

паралитическую формы), которые находились под наблюдением без назначе-

ния адамантилбромфениламина. 
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Возраст пациентов в первой группе составил 53,5 (43,75; 63,75) года, во 

второй - 57,5 (44,5; 67,25) года. Достоверных различий по возрасту и полу в 

выделенных группах не было (р=0,718 и р=0,594 соответственно). 

Анализ результатов выраженности астении по визуальной аналоговой 

шкале свидетельствовал о том, что количество баллов ВАШ-А в группах на 

момент начала исследования (рис. 49) не различалось- 5,5 (4,0; 6,9) и 5,5 (5; 

8) баллов (р=0,441). 
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Рис. 49. Показатель ВАШ-А в груп-

пах реконвалесцентов КЭ до лечения 

адамантилбромфениламином 
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Рис. 50. Показатель ВАШ-А в груп-

пах реконвалесцентов КЭ после ле-

чения адамантидбромфениламином 

 

 

После приема адамантилбромфениламина у пациентов отмечено досто-

верное уменьшение баллов до 2 (1,6; 2,8) баллов (р=0,001) (рис. 50). Подоб-

ная динамика наблюдалась и в группе сравнения – 3,75 (3; 6,25) баллов 

(р=0,007). Однако в первой группе показатель ВАШ-А снизился в 2,5 раза, а 

во второй – лишь в 1,4 раза (р=0,001). 

Средние значения суммарного группового балла по шкале оценки асте-

нии MFI-20 в обеих группах при первом осмотре были сопоставимы 

(р=0,100). После терапии адамантилбромфениламином у пациентов первой 

группы (табл. 33) данный показатель достоверно уменьшился с 91,5 (80; 
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95,75) до 38 (25,3; 44,5) баллов (р=0,001). В группе сравнения также отмеча-

лась положительная динамика: 74 (70; 93) баллов исходно и 69 (61; 78) – при 

повторном осмотре (р=0,005). Медианы баллов в обеих группах по пяти 

субшкалам опросника MFI-20 исходно не отличались (табл.35). После курса 

терапии достоверно снизились баллы по всем пяти шкалам (р=0,0001). В 

группе сравнения при повторном осмотре установлено достоверное измене-

ние медиан только по шкалам: общая астения (р=0,015), пониженная актив-

ность (р=0,041) и психическая астения (р=0,019). 

На фоне приема препарата адамантилбромфениламин у всех пациентов 

с постэнцефалитической соматогенной астенией отмечено достоверное сни-

жение показателей эмоционально-личностных нарушений (табл.34). 

При анализе данных шкалы HADS по параметру «депрессия» в первой 

группе отмечалась выраженная положительная динамика показателей (рис. 

51, 52) после лечения (р=0,0001), что не обнаружено у 2-й группы больных 

(р=0,658). 
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Рис.51. Показатель «депрессия» в 

группах реконвалесцентов КЭ до 

лечения 
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Рис. 52. Показатель «депрессия» в 

группах реконвалесцентов КЭ после 

лечения 
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Таблица 33 

Динамика показателей шкалы субъективной астении MFI-20 в группах реконвалесцентов КЭ 

Показатель 

Первая группа (адамантилбром-

фениламин) 

Вторая группа (кон-

троль) 
Р1 Р2 Р3 Р4 

До 

лечения 
После лечения 

До 

лечения 

После ле-

чения 

Общая астения 

 
19,5 (17,25; 20) 7,5 (5,25; 9) 17 (14; 19) 14 (14; 17) 0,045* 0,000* 

0,001* 

 
0,015* 

Пониженная активность 

 
19,5 (16,5; 20) 7,5 (5; 9,75) 16 (15; 20) 15 (13; 17) 0,127 0,000* 0,001* 0,041* 

Снижение мотивации 

 
16 (14,25; 18) 7 (4,25; 8) 14 (132; 17) 13 (11; 15) 0,284 0,000* 0,001* 0,064 

Физическая астения 

 
19,5 (18,5; 20) 8 (6,25; 9,75) 17 (14; 20) 13 (14; 18) 0,054 0,000* 0,001* 0,124 

Психическая астения 

 
17 (13; 18) 6 (4; 7,75) 13 (11; 15) 12 (10; 14) 0,054 0,000* 0,001* 0,019* 

Сумма 

 
91,5 (80; 95,75) 38 (24,25; 44,5) 74 (70; 93) 69 (61; 78) 0,100 0,000* 0,001* 0,005* 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между группами до лечения 

Р2 – достоверность различий между группами после лечения 

Р3 – достоверность различий в первой группе в динамике 

Р4 - достоверность различий во второй группе в динамике 
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Таблица 34 

Динамика показателей в группах реконвалесцентов КЭ 

Показатель (баллы) 

Первая группа 

(адамантилбромфениламин) 

Вторая группа 

(контроль) 
Р1 Р2 Р3 Р4 

До 

лечения 
После лечения 

До 

лечения 
После лечения 

ВАШ астении 5,5 (4,0; 6,9) 2 (1,6; 2,75) 5,5 (5; 8) 3,75 (3; 6,25) 
0,441 

 0,001* 0,002* 0,001* 

Субъективный показа-

тель  нарушений сна 
14,5 (10; 17,75) 24 (21,25; 24,75) 13 (12; 15,25) 18 (14; 18) 0,847 0,000* 0,001* 0,004* 

Показатель вегетативных 

расстройств 
39 (33; 54,25) 13 (7,25; 19,75) 34 (26,5; 45,25) 29 (23; 40) 0,214 0,000* 0,001* 0,047* 

Госпитальная шкала: тре-

вога 
10 (8; 11,75) 0,5 (0;1) 10 (6,75; 14,25) 3,5 (3; 8,5) 0,713 0,000* 0,001* 0,000* 

Госпитальная шкала: де-

прессия 
16,5 (15; 18,75) 4 (3; 5) 15,5 (10; 18,25) 16 (9; 20) 0,462 0,000* 0,001* 0,658 

Опросник Спилбергера-

Ханина: реактивная тре-

вожность 

50 (49; 51,75) 44 (42; 44,75) 46 (44; 47,25) 44 (43; 45,5) 0,004* 0,372 0,002* 0,133 

Когнитивно-аффективная 

шкала депрессии Бе-

ка(СА) 

12 (10,25; 13,75) 2,5 (1; 4) 13,5 (9,5; 17) 12 (7,75; 15,5) 0,517 0,000* 0,001* 0,015* 

Шкала соматизации Бека 

(SP)к 
9 (8; 10,75) 1,5 (0,25; 3) 11 (8,5; 15,5) 9 (8,75; 15) 0,363 0,000* 0,001* 0,554 

Общий показатель шкалы 

Бека 
21 (18,25; 22,75) 4 (1,25; 7) 25 (17; 32) 20,5 (16; 28,25) 0,310 0,000* 0,001* 0,067 

Р1 – достоверность различий между группами до лечения 

Р2 – достоверность различий между группами после лечения 

Р3 – достоверность различий в первой группе в динамике 

Р4 - достоверность различий во второй группе в динамике 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 
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По параметру «тревога» выявлена положительная динамика в виде 

снижения данного показателя в обеих группах (рис. 53, 54), но у пациентов 

первой группы на фоне приема адамантилбромфениламина уровень тревож-

ности был достоверно ниже, чем у лиц второй группы – (р=0,001) . 
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Рис. 53. Показатель «тревога» в груп-

пах реконвалесцентов КЭ до лечения 
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Рис. 54. Показатель «тревога» в груп-

пах реконвалесцентов КЭ после ле-

чения 

 

 

 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено (табл. 33, рис. 

55, 56), что в процессе лечения уменьшались как общий показатель опросни-

ка с 21 (18,25; 22,75) до 4 (1,25; 7) баллов (р=0,001), так и его составляющие – 

показатели когнитивно-аффективной шкалы с 12 (10,25; 13,75) до 2,5 (1; 4) 

баллов (р=0,001) и шкалы соматизации с 9 (8; 10,75) до 1,5 (0,25; 3) баллов, 

(р=0,001). 
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Рис. 55. Общий показатель шкалы 

депрессии Бека в группах реконва-

лесцентов КЭ до лечения 
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Рис. 56. Общий показатель шкалы де-

прессии Бека в группах реконвалес-

центов КЭ после лечения 

 

 

В группе сравнения достоверно снижался показатель когнитивно-

аффективной шкалы с 13,5 (9,5; 17) до 12 (7,75; 15,5) (р=0,015), а по общему 

показателю и шкале соматизации достоверных изменений не было - с 25 (17; 

32) до 20,5 (16; 28,25) баллов (р=0,067) и с 11 (8,5; 15,5) до 9 (8,75; 15) баллов 

(р=0,554).  

Ситуационная тревога по тесту Спилбергера-Ханина к окончанию ле-

чения в первой группе больных достоверно (р=0,002) снизилась с 50 (49; 

51,75) до 44 (42; 44,75) баллов в отличие от группы сравнения (рис. 57, 58), 

где не наблюдалось изменения данного показателя – с 46 (44; 47,25) до 44 

(43; 45,5) баллов (р=0,132). 
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Рис. 57. Показатель ситуационной тревоги 

по тесту Спилбергера-Ханина в группах 

реконвалесцентов КЭ до лечения 
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Рис. 58. Показатель ситуационной тревоги 

по тесту Спилбергера-Ханина в группах ре-

конвалесцентов КЭ после лечения 

 

За время терапии адамантилбромфениламином у реконвалесцентов КЭ 

уменьшилась степень выраженности вегетативных расстройств (рис. 59, 60). 

Средние значения по «Опроснику для выявления признаков вегетативных 

изменений» на момент первого обследования были сопоставимы и составили 

в первой группе 39 (33; 54,25) баллов, во второй – 34 (26,5; 45,25) балла 

(р=0,214). 
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Рис. 59. Показатель «Опросника для выявле-

ния признаков вегетативных изменений» в 

группах реконвалесцентов КЭ до лечения 
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Рис. 60. Показатель «Опросника для вы-

явления признаков вегетативных изме-

нений» в группах реконвалесцентов КЭ 

после лечения 
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В динамике достоверное снижение показателей отмечено лишь в пер-

вой группе – до 13 (7,25; 19,75) баллов (р=0,001), а во второй - значимых из-

менений не выявлено 29 (23; 40) баллов (р=0,047). Средние значения баллов 

в обеих группах во время второго обследования различались достоверно 

(р=0,000). 

При анализе анкеты балльной субъективной оценки нарушений сна 

установлено, что в начальном периоде наблюдения у реконвалесцентов КЭ 

обеих групп показатели были сопоставимы и составили 14,5 (10; 17,75) и 13 

(12; 15,25) баллов (р=0,847) соответственно (рис. 61). 
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Рис. 61. Показатель анкеты балльной 

субъективной оценки нарушений сна в 

группах реконвалесцентов КЭ до лече-

ния 
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Рис. 62. Показатель анкеты балльной субъек-

тивной оценки нарушений сна в группах ре-

конвалесцентов КЭ после лечения 

 

После курса лечения, при повторном тестировании установлено повы-

шение и нормализация данного показателя - 24 (21,25; 24,75) балла (р=0,001), 

в отличие от группы сравнения (рис. 62), где наблюдалось только повышение 

до 18 (14; 18) (р=0,003). 
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Таблица 35 

Динамика показателей опросника качества жизни SF-36 в группах реконвалесцентов КЭ, % 

Показатель 

Первая группа 

(адамантилбромфениламин) 

Вторая группа 

(контроль) 

Р1 Р2 Р3 Р4 
До 

лечения 

После 

лечения 

До 

лечения 
После лечения 

Физическое функционирование (PF) 

 
 

60(42,5; 70) 92,5 (81,25; 95) 60 (15; 80) 80 (15; 90) 0,874 0,043* 
0,001* 

 
0,108 

Ролевая деятельность (RP) 

 
0 (0; 0) 100 (100; 100) 0 (0; 0) 50 (0; 100) 0,858 0,004* 0,001* 0,003* 

Телесная боль (Р) 

 
35 (10; 47,5) 90 (90; 90) 30 (20; 50) 60 (40; 80) 0,475 0,003* 0,001* 0,016* 

Общее здоровье (GH) 

 
20 (10;37,5) 60 (40; 76,25) 10(5; 50) 10(5; 30) 0,592 0,000* 0,001* 0,196 

Жизнеспособность (VT) 

 
7,5 (0; 18,75) 75 (65; 80) 20 (5; 20) 25 (20; 30) 0,190 0,000* 0,001* 0,025* 

Социальное функционирование (SF) 

 
12,25 (0; 34) 100 (100; 100) 37 (13; 50) 62 (25; 63) 0,059 0,000* 0,001* 0,019* 

Эмоциональное состояние (RE) 

 
0 (0; 0) 100 (100; 100) 0 (0; 0) 33 (0; 67) 0,968 0,000* 0,001* 0,008* 

Психическое здоровье (MH) 

 
14 (9; 23) 82 (75,25; 84) 24 (12; 32) 36 (24; 44) 0,137 0,000* 0,001* 0,047* 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между группами до лечения 

Р2 – достоверность различий между группами после лечения 

Р3 – достоверность различий в первой группе в динамике 

Р4 - достоверность различий во второй группе в динамике 
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Рис. 63. Динамика показателей опросника качества жизни SF-36 в группах реконвалесцентов КЭ, %
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Оценка качества жизни по опроснику SF-36 (табл. 35, рис. 63) показала, 

что на момент первого осмотра в обеих группах данные были сопоставимы 

по восьми шкалам: физическое функционирование (PF1), ролевая деятель-

ность (RP1), телесная боль (Р1), общее здоровье (GH1), жизнеспособность 

(VT1), социальное функционирование (SF1), эмоциональное состояние 

(RE1), психическое здоровье (MH1). 

Оценка этих же показателей при втором обследовании в обеих группах 

позволила выявить их рост по всем шкалам (рис. 63). Однако в первой группе 

наблюдалось более значительное, статистически достоверное увеличение по-

казателей по сравнению со второй: физическое функционирование (PF2) 

(р=0,04), ролевая деятельность (RP2) (р=0,004), телесная боль (Р2) (р=0,003), 

общее здоровье (GH2) (р=0,0001), жизнеспособность (VT2) (р=0,0001), соци-

альное функционирование (SF2) (р=0,002), эмоциональное состояние (RE2) 

(р=0,0001), психическое здоровье (MH2) (р=0,0001). 

В ходе терапии адамантилбромфениламином нежелательных явлений у 

реконвалесцентов КЭ не установлено.  

Количество ТС у реконвалесцентов после приема адамантилбромфе-

ниламина по-прежнему было пониженным, составило 162,6 (161,1; 312,7) 

нг/мл и не отличалось от группы сравнения – 267,9 (206,1; 278,6) нг/мл 

(р=0,855). В обеих группах показатели отличались от здоровых – р=0,009 и 

р=0,008 соответственно. 

В качестве иллюстрации эффективности терапии адамантилбромфе-

ниламином приводим наблюдение. 

Больной Х., 40 лет, № истории 7822, в июле 2012 года перенес клеще-

вой энцефалит, менингеальную форму, средней тяжести. Получил курс 

этиотропного (противоэнцефалитный иммуноглобулин), патогенетического 

и симптоматического лечения, выписан под наблюдение врача невролога и 

инфекциониста «Пермского краевого центра профилактики клещевого эн-

цефалита и иксодовых клещевых боррелиозов». При выписке из стационара 

сохранялись жалобы на слабость, вялость, снижение трудоспособности, 
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головные боли, тревожность, плохой сон. При тестировании после выписки 

из стационара: ВАШ-А – 7 баллов; показатели шкалы MFI-20: общая асте-

ния - 20 баллов, пониженная активность - 20 баллов, снижение мотивации - 

16 баллов, физическая активность - 20 баллов, психическая активность – 17 

баллов, сумма - 93 балла; сон – 1 0баллов; вегетативные расстройства -33 

балла; госпитальная шкала тревога - 9 баллов, депрессия - 17 баллов; опрос-

ник Спилбергера-Ханина, реактивная тревожность – 54 балла; когнитивно-

аффективная шкала Бека – 12 баллов, шкала соматизации - 8 баллов, обший 

показатель шкалы Бека –2 0баллов. Уровень тромбоцитарного серотонина – 

173,9 нг/мл. Получил курс адамантилбромфениламина в течение 25 дней. 

Прием препарата перенес хорошо. Тестирование через 1 мес после выписки 

из стационара и приема адамантилбромфениаламина: ВАШ-А –  2балла; по-

казатели шкалы MFI-20: общая астения - 5 баллов, пониженная активность 

- 4 балла, снижение мотивации - 4 балла, физическая активность - 6 баллов, 

психическая активность – 4 балла, сумма - 23 баллов; сон - 24 балла; веге-

тативные расстройства - 3 балла; госпитальная шкала тревога -2 балла, 

депрессия – 3 балла; опросник Спилбергера-Ханина, реактивная тревож-

ность – 45 баллов; когнитивно-аффективная шкала Бека – 1 балл, шкала со-

матизации -0 баллов, обшей показатель шкалы Бека – 1 балл. Уровень тром-

боцитарного серотонина – 362,7 нг/мл. 

Клиническое наблюдение демонстрирует положительную динамику 

показателей астении, психовегетативного статуса у реконвалесцентов КЭ с 

постинфекционной астенией, обусловленную приемом препарата адаман-

тилбромфениламина, однако влияние на показатели серотонина тромбоцитов 

было недостаточным. 

Проведенное исследование показало, что адамантилбромфениламин 

является эффективным средством для реабилитационной терапии пациентов 

с постэнцефалитической соматогенной астенией. С помощью ВАШ-А и 

опросника MFI-20 отмечено его выраженное антиастеническое действие в 

виде уменьшения общей, физической и психической астении, понижения ак-
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тивности и мотивации. Также выявлено позитивное влияние данного препа-

рата в отношении вегетативных и тревожно-депрессивных расстройств у ре-

конвалесцентов КЭ. 

6.2. Результаты лечения реконвалесцентов иксодового клещевого 

боррелиоза с постинфекционной астенией препаратом 

адамантилбромфениламин 

Проведено открытое рандомизированное сравнительное клиническое 

исследование в двух параллельных группах пациентов с постинфекционной 

соматогенной астенией. Первая группа состояла из 50 реконвалесцентов ИКБ 

(25 человек перенесли эритемную форму, 25 – безэритемную форму), полу-

чившие препарат адамантилбромфениламин в суточной дозе 100 мг в течение 

25 дней. Вторая группа сравнения состояла из 37 реконвалесцентов ИКБ (22 

человека перенесли эритемную форму, 15 - безэритемную форму), которые 

находились под наблюдением без приема медикаментов. 

Возраст обследованных в первой группе наблюдения составил 57 (49; 

64) лет, во второй группе сравнения – 62 (55; 71) года. Группы были сопоста-

вимы по полу (р=0,912) и возрасту (р=0,084). 

Анализ результатов выраженности астении после ИКБ по визуальной 

аналоговой шкале (рис. 64) свидетельствовал о том, что количество баллов 

ВАШ-А в группах на момент начала исследования не различалось (р=0,942). 

После терапии адамантилбромфениламином у пациентов отмечено достовер-

ное уменьшение баллов по ВАШ-А (р=0,000) (рис. 65). Подобная динамика 

наблюдалась и в группе сравнения (р=0,000), но в первой группе показатель 

ВАШ-А снизился в 4,5 раза, а во второй – лишь в 1,4 раза. 
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Boxplot by Group
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Рис. 64. Показатель ВАШ-А в группах ре-

конвалесцентов ИКБ до лечения 
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Рис. 65. Показатель ВАШ-А в группах ре-

конвалесцентов ИКБ после лечения 

 

Медианы суммарного группового балла по шкале оценки астении MFI-

20 в обеих группах реконвалесцентов боррелиоза при первом осмотре были 

выше 60 баллов, что соответствует наличию выраженной астении (табл. 37). 

После терапии адамантилбромфениламином у пациентов данный показатель 

уменьшился до 30 (23,5; 43,25) баллов (р=0,000). В группе сравнения медиана 

суммарного группового балла не изменилась (р=0,938). 

В обеих группах по пяти субшкалам опросника MFI-20 исходно медиа-

ны баллов были выше 12. После курса терапии снизились баллы по всем пяти 

субшкалам (р=0,000). В группе сравнения обнаружено изменение медианы 

только по шкале психической астении (р=0,019). 



 

213 

 

Таблица 36 

Динамика показателей в группах реконвалесцентов ИКБ 

Показатель (баллы) 

Первая группа 

(адамантилбромфениламин) 
Вторая группа (контроль) 

Р1 Р2 Р3 Р4 

До 

лечения 
После лечения 

До 

лечения 
После лечения 

ВАШ астении 5 (4; 5,5) 1 (0,75; 2) 5 (4; 6) 3 (3; 5) 
0,942 

 
0,000* 

 
0,000* 0,000* 

Субъективный показатель  

нарушений сна 
17 (13; 18) 24 (22; 25,25) 15 (12; 19) 15 (13; 17) 0,728 0,000* 0,000* 0,146 

Показатель вегетативных рас-

стройств 
39 (32,75; 46) 11,5 (11; 16) 37 (18; 54) 39 (32; 45) 0,292 

 
0,000* 0,000* 0,231 

Госпитальная шкала: тревога 8 (8; 11) 0 (0; 1) 11 (7; 15) 5 (3; 9) 0,098 0,000* 0,000* 0,000* 

Госпитальная шкала: депрессия 16 (12,75; 19) 3 (2; 3) 13 (9; 20) 13 (10; 19) 0,280 0,000* 0,000* 0,931 

Опросник Спилбергера-Ханина: 

реактивная тревожность 
49 (47; 51) 45 (43; 46) 47 (44; 49) 44 (43; 47) 0,009* 0,808 0,000* 0,002* 

Когнитивно-аффективная шкала 

Бека (СА)к 
12 (11; 15) 2,5 (1,75; 4) 12 (7; 17) 11 (9; 14) 0,978 0,000* 0,000* 0,838 

Шкала соматизации Бека (SP) 9,5 (8; 11) 1 (0; 2) 10 (5; 12) 10 (8; 12) 0,399 0,000* 0,000* 0,016* 

Общий показатель шкалы Бека 22 (19,75; 25,25) 4 (2; 5,25) 21 (12; 29) 20 (18; 27) 0,860 0,000* 0,000* 0,289 

Р1 – достоверность различий между группами до лечения 

Р2 – достоверность различий между группами после лечения 

Р3 – достоверность различий в первой группе в динамике 

Р4 - достоверность различий во второй группе в динамике 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 
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Таблица 37 

Динамика показателей шкалы субъективной астении MFI-20 в группах реконвалесцентов ИКБ  

 

Показатель 

Первая группа 

(адамантилбромфениламин) 

Вторая группа 

(контроль) 
Р1 Р2 Р3 Р4 

До 

лечения 
После лечения 

До 

лечения 
После лечения 

Общая астения 

 
17 (16; 19,25) 5 (4,75; 9,25) 13 (12; 16) 14 (13; 15) 0,000* 0,000* 0,000* 0,943 

Пониженная активность 

 
17 (15; 19) 7 (4,75; 10) 14 (12; 16) 14 (12; 16) 0,000* 0,000* 0,000* 0,727 

Снижение мотивации 

 
14 (12; 16) 6 (5; 9) 13 (11; 12) 13 (11; 15) 0,088 0,000* 0,000* 0,909 

Физическая астения 

 
18 (15,75; 19) 6 (4,75; 10,25) 16 (12; 18) 15 (14; 17) 0,001* 0,000* 0,000* 0,204 

Психическая астения 

 
12 (12; 14) 5 (4; 8) 12 (11; 14) 11 (10; 13) 0,782 0,000* 0,000* 0,019* 

Сумма 

 
77 (69,5; 85,5) 30(23,5; 43,25) 66 (60; 76) 67 (61; 75) 0,003* 0,000* 0,000* 0,938 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между группами до лечения 

Р2 – достоверность различий между группами после лечения 

Р3 – достоверность различий в первой группе в динамике 

Р4 - достоверность различий во второй группе в динамике 
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Оценка качества жизни по опроснику SF-36 у пациентов после ИКБ 

(табл. 38, рис. 66) показала, что на момент первого осмотра в обеих группах 

данные были сопоставимы по шести шкалам: физическое функционирование 

(PF1) (р=0,424), ролевая деятельность (RP1) (р=0,068), общее здоровье (GH1) 

(р=0,414), жизнеспособность (VT1) (р=0,080), социальное функционирование 

(SF1) (р=0,105) и психическое здоровье (MH1) (р=0,770). 

Оценка этих же показателей при втором обследовании в обеих группах 

позволила выявить их рост по всем шкалам. Однако в первой группе наблю-

далось более значительное, статистически достоверное увеличение показате-

лей по всем восьми шкалам (р=0,000), а в группе сравнения только по трем 

шкалам: ролевая деятельность (RP2) (р=0,001), телесная боль (Р2) (р=0,006), 

общее здоровье (GH2) (р=0,000).  
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Таблица 38 

Динамика показателей опросника качества жизни SF-36 в группах реконвалесцентов ИКБ, % 

Показатель 

Первая группа 

(адамантилбромфениламин) 

Вторая группа 

(контроль) 
Р1 Р2 Р3 Р4 

До 

лечения 

После лече-

ния 

До 

лечения 

После лече-

ния 

Физическое функционирование (PF) 

 
 

65 (50; 75) 95 (90; 100) 60 (45; 75) 
50 (45; 

71,25) 
0,424 

0,000

* 
0,000* 0,258 

Ролевая деятельность (RP) 

 
0 (0; 0) 100 (100; 100) 0 (0; 6,25) 40 (0; 50) 0,068 

0,000

* 
0,000* 0,001* 

Телесная боль (Р) 

 
40 (40; 50) 90 (90; 90) 50 (40; 82,5) 80 (50; 90) 0,006* 

0,000

* 
0,000* 0,006* 

Общее здоровье (GH) 

 
20 (8,75; 35) 55 (45; 75,25) 25 (5; 55) 5 (0; 15) 0,414 

0,000

* 
0,000* 0,000* 

Жизнеспособность (VT) 

 
20 (15; 25) 85 (75; 95) 

27,5 (10; 

51,25) 
25 (20; 30) 0,080 

0,000

* 
0,000* 0,080 

Социальное функционирование 

(SF) 

 

38,5 (25; 50) 100 (100; 100) 50 (25; 75) 62 (50; 75) 0,105 
0,000

* 
0,000* 0,382 

Эмоциональное состояние (RE) 

 
0 (0; 0) 100 (100; 100) 0 (0; 33) 33 (0; 33) 0,005* 

0,000

* 
0,000* 0,163 

Психическое здоровье (MH) 

 
26 (20; 36) 54 (80; 93) 26 (12; 60) 40 (28; 44) 0,770 

0,000

* 
0,000* 0,632 

Примечание: достоверность *-р≤0,05 

Р1 – достоверность различий между группами до лечения 

Р2 – достоверность различий между группами после лечения 

Р3 – достоверность различий в первой группе в динамике 

Р4 - достоверность различий во второй группе в динамике 
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Рис. 66. Динамика показателей опросника качества жизни SF-36 в группах реконвалесцентов ИКБ, % 
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На фоне приема адамантилбромфениламина у всех пациентов с 

постинфекционной соматогенной астенией после ИКБ отмечено достоверное 

снижение показателей эмоционально-личностных нарушений. По параметру 

«тревога» шкалы HADS (рис. 67, 68) выявлено снижение показателя в обеих 

группах (р=0,000). Анализ данных шкалы HADS по параметру «депрессия» 

(рис. 69, 70) в первой группе позволил установить выраженную положитель-

ную динамику этого показателя после лечения (р=0,001), что не было зареги-

стрировано во второй группе (р=0,931).  
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Рис. 67. Показатель «тревога» в группах 

реконвалесцентов ИКБ до лечения 
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Рис. 68. Показатель «тревога» в группах ре-

конвалесцентов ИКБ после лечения 

Boxplot by Group
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Рис. 69. Показатель «депрессия» в груп-

пах реконвалесцентов ИКБ до лечения 

Boxplot by Group

Variable: депрессия2
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Рис. 70. Показатель «депрессия» в группах 

реконвалесцентов ИКБ после лечения 
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После курса лечения адамантилбромфениламином у пациентов после 

ИКБ также уменьшилась степень выраженности вегетативных расстройств. 

По «Опроснику для выявления признаков вегетативных изменений» на мо-

мент первого обследования показатели были сопоставимы и составили в пер-

вой группе 39 (32,75; 46) баллов, во второй – 37 (18; 54) (р=0,292) (рис. 71). В 

динамике лечения достоверное снижение показателей (рис. 72) отмечено 

лишь в первой группе – до 11,5 (11; 16) (р=0,000), а во второй - значимых из-

менений не выявлено 39 (32; 45) (р=0,231). 

Boxplot by Group

Variable: опросник вегетативный1

 Median 

 25%-75% 

 Min-Max 
адамантилбромфениламин контроль

группа

0

10

20

30

40

50

60

70

о
п
р
о
с
н
и
к 

в
е
ге

та
ти

в
н
ы

й
1

 

Рис. 71. Показатель «Опросника для выявле-

ния признаков вегетативных изменений» в 

группах реконвалесцентов ИКБ до лечения 

Boxplot by Group
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Рис. 72. Показатель «Опросника для вы-

явления признаков вегетативных измене-

ний» в группах реконвалесцентов ИКБ 

после лечения 

 

На основании анкеты балльной субъективной оценки нарушений сна 

установлены одинаково сниженные показатели у пациентов обеих групп с 

ИКБ: 17 (13; 18) и 15 (12; 19) баллов (р=0,728) соответственно (рис. 73). По-

сле терапии у первой группы пациентов при повторном тестировании выяв-

лена нормализация данного показателя – 24 (22; 25,25) балла (р=0,000) (рис. 

74), в отличие от группы сравнения, где он не изменялся – 15 (13; 17) 

(р=0,146). 
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Рис. 73. Показатель анкеты балльной субъ-

ективной оценки нарушений сна в группах 

реконвалесцентов ИКБ до лечения 
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Рис. 74. Показатель анкеты балльной субъ-

ективной оценки нарушений сна в группах 

реконвалесцентов ИКБ после лечения 

 

Ситуационная тревога по тесту Спилбергера-Ханина к окончанию ле-

чения (рис. 75, 76) в первой группе больных снизилась с 49 (47; 51) до 45 (43; 

46) баллов (р=0,000), во второй – с 47 (44; 49) до 44 (43; 47) баллов (р=0,002) 

и показатели не отличались между собой (р=0,808). 
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Рис. 75. Показатель ситуационной тревоги по 

тесту Спилбергера-Ханина в группах рекон-

валесцентов ИКБ до лечения 
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Рис. 76. Показатель ситуационной тревоги 

по тесту Спилбергера-Ханина в группах 

реконвалесцентов ИКБ после лечения 

 

При анализе данных шкалы депрессии Бека установлено (рис. 77, 78), 

что в процессе лечения уменьшались как общий показатель опросника с 22 

(19,75; 25,25) до 4 (2; 5,25) баллов (р=0,000), так и его составляющие – пока-
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затели когнитивно-аффективной шкалы с 12 (11; 15) до 2,5 (1,75; 4) баллов 

(р=0,000) и шкалы соматизации с 9,5 (8; 11) до 1 (0; 2) баллов, (р=0,000). 

В группе сравнения достоверно снижался показатель шкалы соматиза-

ции с 10 (5; 12) до 10 (8; 12) баллов (р=0,016), а по общему показателю и ко-

гнитивно-аффективной шкале достоверных изменений не было - с 21 (12; 29) 

до 20 (18; 27) баллов (р=0,289) и с 12 (7; 17) до 11 (9; 14) баллов (р=0,838).  
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Рис. 77 Общий показатель шкалы де-

прессии Бека в группах реконвалесцен-

тов ИКБ до лечения 
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Рис. 78. Общий показатель шкалы депрессии 

Бека в группах реконвалесцентов ИКБ после 

лечения 

 

В ходе лечения адамантилбромфениламином после боррелиоза у двух 

пациентов (2,7%) наблюдались нежелательные явления в виде кратковремен-

ных кардиалгий в течение 1-3 дней, которые купировались самостоятельно. 

Количество ТС у реконвалесцентов после приема адамантилбромфе-

ниламина составило 263,7 (221,9; 342,4) нг/мл и не отличалось от группы 

сравнения – 187,3 (136,3; 219,9) нг/мл (р=0,063). По-прежнему уровень серо-

тонина был ниже показателей у здоровых – р=0,011 и р=0,002 соответствен-

но. 

В качестве иллюстрации эффективности терапии адамантилбромфе-

ниламином приводим наблюдение. 

Больная С., 59 лет, № истории 7812, в июле 2012 г перенесла иксодо-

вый клещевой боррелиоз, безэритемную форму, средней тяжести. Получила 
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курс антибактериальной терапии (цефотаксим), симптоматического и па-

тогенетического лечения, была выписана под наблюдение врача инфекциони-

ста и невролога «Пермского краевого центра профилактики клещевого эн-

цефалита и иксодовых клещевых боррелиозов». При выписке из стационара 

сохранялись жалобы на слабость, снижение трудоспособности, плохой сон. 

При тестировании после выписки из стационара: ВАШ-А - 6 баллов; 

показатели шкалы MFI-20: общая астения - 19 баллов, пониженная актив-

ность - 20 баллов, снижение мотивации - 18 баллов, физическая активность 

- 19 баллов, психическая активность – 14 баллов, сумма - 90 баллов; сон - 13 

баллов; вегетативные расстройства - 45 баллов; госпитальная шкала тре-

вога - 11 баллов, депрессия -21 балл; опросник Спилбергера-Ханина, реактив-

ная тревожность – 50 баллов; когнитивно-аффективная шкала Бека – 16 

баллов, шкала соматизации - 15 баллов, обший показатель шкалы Бека – 31 

баллов. Уровень тромбоцитарного серотонина – 133,5 нг/мл. Получила курс 

адамантилбромфениламина по 50мг х 2 раза в день в течение 25 дней. Прием 

препарата перенесла хорошо. Тестирование через 1 мес: ВАШ-А – 2 балла; 

показатели шкалы MFI-20: общая астения - 6 баллов, пониженная актив-

ность - 6 баллов, снижение мотивации - 5 баллов, физическая активность - 

7 баллов, психическая активность – 4 балла, сумма - 28 баллов; сон - 22 бал-

ла; вегетативные расстройства - 16 баллов; госпитальная шкала тревога - 

1 балл, депрессия – 3 балла; опросник Спилбергера–Ханина, реактивная тре-

вожность – 46 баллов; когнитивно-аффективная шкала Бека – 5 баллов, 

шкала соматизации – 2 балла, обший показатель шкалы Бека – 7 баллов. 

Уровень тромбоцитарного серотонина – 181,1 нг/мл. 

Представленное клиническое наблюдение демонстрирует положитель-

ную динамику уровня астении, психовегетативного у реконвалесцентов ИКБ 

с постинфекционной астенией, обусловленную приемом препарата адаман-

тилбромфениламина. 

Таким образом, клиническая эффективность препарата у реконвалес-

центов ИКБ проявляется антиастеническим, анксиолитическим, вегетостаби-
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лизирующим действиями, нормализацией субъективных показателей сна, 

улучшением показателей качества жизни.  

В целом, проведенное исследование показало, что адамантилбромфе-

ниламин является результативным средством реабилитационной терапии па-

циентов с постинфекционной соматогенной астенией, развивающейся после 

клещевых нейроинфекций. С помощью ВАШ-А выявлено выраженное ан-

тиастеническое действие препарата. Отмечалась его эффективность при ку-

пировании вегетативных и тревожно-депрессивных расстройств. Происходи-

ла нормализация субъективных показателей сна, показателей качества жизни 

- улучшение физической (ролевое функционирование, боль) и психической 

(жизнеспособность, социальное и эмоциональное функционирование) ком-

поненты здоровья. Адамантилбромфениламин в суточной дозе 100 мг явля-

ется эффективным, хорошо переносимым, безопасным препаратом с широ-

ким спектром клинического действия и может быть рекомендован в реабили-

тационной период пациентам, перенесшим клещевые нейроинфекции с оста-

точными явлениями в виде постинфекционной соматогенной астении. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Пермский край является активным природным очагом клещевых ней-

роинфекций (клещевой энцефалит и иксодовый клещевой боррелиоз). Еже-

годно в лечебные учреждения Пермского края обращаются несколько десят-

ков тысяч человек, пострадавших от присасывания иксодовых клещей. Пока-

затели заболеваемости КЭ в крае в 2015 году составили 9,1 на 100 000 насе-

ления, а ИКБ – 15,1, что превышает среднероссийские значения.  

Работа основана на анализе клинических данных, показателей пси-

хоэмоционального статуса, результатах лабораторного и инструментального 

обследования 568 больных с острым течением КЭ и ИКБ, находившихся на 

лечении в ГБУЗ ПК «Пермская краевая клиническая инфекционная больни-

ца" в 2011-2014 гг.  

С диагнозом КЭ было 157 человек. Среди заболевших доминировали 

лица старше 40 лет (106 чел. - 67,5%). Непаралитическая форма КЭ установ-

лена у большинства пациентов – 137 чел. (87,2%): лихорадочная у 85 чел. 

(54,1%) и менингеальная у 53 (33,1%); паралитическая (очаговая) – менинго-

энцефалитическая и менингоэнцефалополиомиелитическая у 20 чел. (12,8%). 

Преобладали среднетяжелые формы – 47,1% (74 чел.), легкие составляли 

35,7% (56 чел.), тяжелые – 17,2% (27 чел.). У всех больных имел место выра-

женный общеинфекционный синдром, который у 85 больных (54,1%) соче-

тался с общемозговыми и  у 82 (52,2%) – с менингеальными симптомами, у 

53 пациентов (33,8%) с очаговой неврологической симптоматикой. Двухвол-

новое течение отмечено у 39 чел. (24,8%). 

Клиническое наблюдение проведено за 411 больными ИКБ: 285 чел с 

эритемной и 126 чел с безэритемной формами. Большинство из них были ли-

ца трудоспособного возраста от 18 до 59 лет - 213 чел. (51,8%). Инфекция 

протекала в легкой форме у 176 (42,9%) и среднетяжелой – у 235 (57,1%) че-

ловек. Заболевание при эритемной форме характеризовалось появлением па-

тогномоничного симптома - мигрирующей эритемы в месте присасывания 

клеща, сопровождающейся у половины пациентов непродолжительным об-
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щеинфекционным синдромом. Безэритемная форма характеризовалась разви-

тием общеинфекционного синдрома и органной патологии, включающей по-

ражение нервной и сердечно-сосудистой систем, опорно-двигательного аппа-

рата, кожи, печени. 

Проведенный комплексный клинико-лабораторный анализ течения КЭ 

и ИКБ позволил установить основные особенности различных форм этих 

инфекций, но они не отличались от описанных исследователями ранее. 

На сегодняшний день многими отечественными и зарубежными авто-

рами подробно изучены клинические проявления клещевых нейроинфекций, 

позволяющие заподозрить заболевание и поставить правильный диагноз. 

Менее изученными при клещевых нейроинфекциях остаются некоторые па-

тогенетические закономерности, генез ряда клинических проявлений в 

остром и реконвалесцентом периодах, а также вопросы патогенетического 

лечения. 

К настоящему времени известно, что серотонинергическая нейромеди-

аторная система является одной из активно функционирующих нейротранс-

миттерных систем, которая принимает участие в патогенезе различных сома-

тических и инфекционных заболеваний, отвечая в определенной мере за 

формирование астенических проявлений, болевых синдромов, психоэмоцио-

нальных нарушений, изменений вегетативной регуляции. Однако роль серо-

тонина при клещевых нейроинфекциях не исследована.  

Поэтому целью работы явилось изучение гуморального звена серото-

нинергической системы, показателей воспаления, психоэмоционального ста-

туса и их взаимосвязи при клещевых нейроинфекциях (клещевой энцефалит 

и иксодовый клещевой боррелиоз), а также разработка восстановительной 

терапии в период ранней реконвалесценции. 

В динамике инфекционного процесса проведено углубленное обследо-

вание 140  больных  с клещевыми нейроинфекциями: 80 пациентов с КЭ (20 

чел - с паралитической и 60 чел – с непаралитической формами) и 60 – с ИКБ 

(30 чел – с эритемной и 30 чел – с безэритемной формами). 
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В процессе исследования мы провели изучение показателей психоэмо-

ционального статуса, астении, вегетативной регуляции, субъективных харак-

теристик сна у больных с разными клиническими формами клещевого энце-

фалита и иксодового клещевого боррелиоза в разгар инфекции и в период ре-

конвалесценции. Установлено, что у пациентов КЭ в разгар инфекционного 

процесса выявляются астенические расстройства с уровнем астении по 

ВАШ-А от умеренной до сильнейшей, выраженной астенией по шкале MFI-

20; изменение субъективных характеристик сна от пограничных до выражен-

ных; нарушения вегетативной регуляции от умеренной до выраженной; пси-

хоэмоциональные проявления в виде легкой степени депрессии по шкале Бе-

ка, субклинический и клинически выраженной депрессией по госпитальной 

шкале тревоги и депрессии, умеренной и высокой степенью реактивной тре-

вожности по опроснику Спилбергера-Ханина. Причем у пациентов с парали-

тической формой в отличие от непаралитической определяются более выра-

женные астенические расстройства по ВАШ-А (р=0,002) и MFI-20 (р=0,021), 

психоэмоциональные проявления по показателям депрессии по госпитальной 

шкале тревоги и депрессии (р=0,008) и шкале депрессии Бека (р=0,029). 

В период ранней реконвалесценции у больных КЭ сохраняются астени-

ческие расстройства от слабых до умеренных по ВАШ-А и шкале MFI-20; 

изменение субъективных характеристик сна в виде пограничных значений; 

умеренные нарушения вегетативной регуляции; психоэмоциональные прояв-

ления в виде повышенных относительно здоровых лиц показателей депрес-

сии по госпитальной шкале тревоги и депрессии (р=0,000) и шкале депрессии 

Бека (р=0,000). У пациентов с паралитической формой в отличие от непара-

литической определяются более выраженные астенические расстройства по 

ВАШ-А (р=0,038) и MFI-20 (р=0,004), психоэмоциональные проявления в 

виде показателя тревоги по госпитальной шкале тревоги и депрессии 

(р=0,012) и уровня депрессии шкале депрессии Бека (р=0,000), реактивной 

тревожности по опроснику Спилбергера-Ханина (р=0,054). 
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У реконвалесцентов КЭ через 1 и 3 месяца после выписки из стациона-

ра выявляются астенические расстройства с уровнем астении по ВАШ-А от 

очень слабой до умеренной, выраженной астенией по шкале MFI-20; погра-

ничными изменениями субъективных характеристик сна; умеренными нару-

шениями вегетативной регуляции; психоэмоциональные проявления в виде 

умеренной степени реактивной тревожности по опроснику Спилбергера-

Ханина. При этом психоэмоциональные и астенические нарушения значимо 

больше проявлялись у пациентов с паралитическими формами заболевания. 

Значение астении по ВАШ-А 3 и более баллов через 1– 3 месяца не изменя-

лось, после паралитической формы было у 80% пациентов, а после непарали-

тической - у 37,1%. 

При ИКБ в разгар инфекционного процесса у пациентов также опреде-

ляются астенические расстройства с уровнем астении по ВАШ-А от умерен-

ной до сильной, выраженной астенией по шкале MFI-20; изменение субъек-

тивных характеристик сна от пограничных до выраженных; нарушения веге-

тативной регуляции от умеренной до выраженной; психоэмоциональные 

проявления в виде умеренной и высокой реактивной тревожности по опрос-

нику Спилбергера-Ханина, повышенных относительно здоровых лиц показа-

телей тревоги (р=0,000) и депрессии (р=0,000) по госпитальной шкале трево-

ги и депрессии, уровня депрессии по шкале депрессии Бека (р=0,000). При-

чем у пациентов с эритемной и безэритемной формами в разгар инфекцион-

ного процесса различия не выявлены. 

Далее в период ранней реконвалесценции у больных боррелиозом от-

мечается положительная динамика, но сохраняются астенические расстрой-

ства от очень слабых до умеренных по ВАШ-А и шкале MFI-20; умеренные 

нарушения вегетативной регуляции; изменение субъективных характеристик 

сна (р=0,000 баллов) относительно здоровых лиц; психоэмоциональные про-

явления в виде повышенных показателей тревоги (р=0,011) и депрессии 

(р=0,000) по госпитальной шкале тревоги и депрессии, уровня депрессии по 
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шкале депрессии Бека (р=0,000). В этот период у пациентов с эритемной и 

безэритемной формами также не обнаружены различия. 

Затем через 1 и 3 месяца после выписки из стационара у реконвалес-

центов ИКБ сохраняются  астенические расстройства с уровнем астении по 

ВАШ-А от очень слабой до умеренной, умеренные нарушения вегетативной 

регуляции, изменения субъективных характеристик сна, повышенные пока-

затели тревоги и депрессии по госпитальной шкале и шкале депрессии Бека. 

В этот период также не выявлены между эритемной и безэритемной формами 

различия, кроме более выраженных при безэритемной форме нарушений ве-

гетативной регуляции (р=0,019) и уровня депрессии по шкале депрессии Бека 

(р=0,043). Через 1 мес уровень астении 3 и более баллов по ВАШ-А был у 

65% реконвалесцентов после эритемной и у 70,4% - после безэритемной 

форм; через 3 месяца уровень астении 3 и более баллов по ВАШ-А сохранял-

ся у 57,5% реконвалесцентов после эритемной и у 51,2% - после безэритем-

ной форм. 

Таким образом, исследование психоэмоциональных и вегетативных 

показателей с использованием специальных методик и шкал позволяет выяв-

лять и объективнее оценивать изменения, что вносит ясность в понимание 

ряда клинических проявлений и возможностей их лечения. Анализ пси-

хоэмоционального состояния пациентов клещевых нейроинфекций позволил 

выявить ряд клинических проявлений, к которым в значительной мере имеет 

отношение серотонинергическая система.  

Следующей задачей нашего исследования было изучение воспалитель-

ных реакций при клещевых нейроинфекциях, для этого мы определяли уров-

ни цитокинов альфа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10, НСЕ и hsСРБ в сыворотке крови и 

ликворе у больных с КЭ, уровни цитокинов ИЛ-6 и ИЛ-10, НСЕ и hsСРБ в 

сыворотке крови у пациентов с боррелиозом в остром периоде инфекций, а 

также исследование количественного содержания тромбоцитарного серото-

нина, серотонина в ликворе и сыворотке крови у пациентов с КЭ, ИКБ в ди-

намике заболеваний, что позволило выявить следующие данные. 
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Установлено, что при всех формах КЭ в сыворотке крови у больных 

определяется повышение концентрации про- и противовоспалительных ци-

токинов альфа-ФНО (р=0,049), ИЛ-6 (р=0,005) и ИЛ-10 (р=0,000) в сравнении 

с уровнем здоровых лиц, причем при паралитической форме значительно 

выше концентрации провоспалительных цитокинов альфа-ФНО (р=0,000) и 

ИЛ-6 (р=0,012), чем при непаралитической. В периоде ранней реконвалес-

ценции КЭ в сыворотке крови определяется повышенный уровень противо-

воспалительного цитокина ИЛ-10 (р=0,000), а концентрация провоспалитель-

ных цитокинов альфа-ФНО (р=0,342) и ИЛ-6 (р=0,322) не отличается от 

уровня у здоровых лиц. 

В остром периоде ИКБ в сыворотке крови у всех больных определяется 

повышение концентрации про- и противовоспалительных цитокинов ИЛ-6 

(р=0,002) и ИЛ-10 (р=0,000) в сравнении с уровнем здоровых лиц, причем 

при эритемной и безэритемной формах показатели не отличаются (р=0,153 и 

р=0,317). В периоде ранней реконвалесценции у пациентов сохраняются по-

вышенными уровни  про- и противовоспалительных интерлейкинов ИЛ-6 

(р=0,000) и ИЛ-10 (р=0,006), также не отличающиеся при эритемной и безэ-

ритемной формах (р=0,125 и р=0,423), свидетельствуя о длительности ин-

фекционного процесса. 

В остром периоде КЭ в сыворотке крови у больных со всеми формами 

определялся более высокий уровень hsСРБ в сравнении с уровнем здоровых 

лиц (р=0,000), что отражает активность воспалительного процесса. В периоде 

ранней реконвалесценции КЭ концентрация hsСРБ снижается (р=0,008), но 

не достигает показателей здоровых лиц (р=0,000).В остром периоде КЭ уро-

вень hsСРБ у больных с паралитической формой в сравнении с непаралити-

ческой  достоверно выше (р=0,000). В период ранней реконвалесценции по-

казатель hsСРБ не изменяется у пациентов с паралитической формой 

(р=0,285), но уменьшается при  непаралитической (р=0,028). В ликворе паци-

ентов с паралитической формой установлена более высокая концентрация 

hsСРБ (р=0,003), чем при непаралитической. 
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В результате исследования концентрации hsСРБ в сыворотке крови и 

ликворе у больных в остром периоде КЭ установлена ее зависимость от тя-

жести воспалительного процесса в мозге. При незначительном воспалении, 

которое наблюдается у пациентов с непаралитической формой КЭ, уровень 

hsСРБ в сыворотке крови увеличивается в 20 раз, а при паралитической, про-

текающей с выраженной воспалительной реакцией, отеком мозга и резким 

повышением проницаемости гематоэнцефалического барьера – в 40 раз и бо-

лее. Количество hsСРБ в ликворе у больных с паралитической формой в 8 раз 

превышает его концентрацию в сравнении с непаралитической. 

Учитывая разность показателей hsСРБ в крови и ликворе у больных с 

различными формами, возможно уже в ранний период заболевания прогно-

зировать характер развития различных форм КЭ (паралитической и непара-

литической) для дифференцированной коррекции тактики дальнейшего ле-

чения. Следовательно, определение уровня hsСРБ может служить прогности-

ческим критерием развития тяжелого течения болезни. Высокий уровень 

hsСРБ при паралитической форме в период выздоровления свидетельствует о 

развитии более выраженного патологического процесса в ЦНС, указывает на 

незавершенность воспаления, возможность неблагоприятного течения забо-

левания и требует коррекции лечения. 

В остром периоде КЭ и в реконвалесценцию в сыворотке крови у боль-

ных со всеми формами концентрация НСЕ не отличается от значений здоро-

вых лиц (р=0,208 и р=0,869). В раннюю реконвалесценцию концентрация 

НСЕ увеличивается при паралитической форме (р=0,049), превышая показа-

тель при непаралитической (р=0,006). В ликворе происходят более суще-

ственные сдвиги НСЕ: в остром периоде у больных с паралитической формой 

концентрация НСЕ существенно выше (р=0,014), чем при непаралитической. 

Наиболее высокий показатель НСЕ наблюдается у пациентов с летальными 

исходами заболевания. Кроме того, НСЕ в ликворе имеет прямую корреля-

ционную связь с цитозом, белком и СРБ ликвора, причем, чем выше воспале-

ние, тем более тяжелое поражение структур нервной системы происходит. 
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Таким образом, повышенный уровень нейронспецифической енолазы в 

ликворе больных с КЭ характеризует структурное повреждение мозговой 

ткани, отражает тяжесть воспалительного процесса и может выступать ран-

ним маркером формирования паралитических форм и неблагоприятного ис-

хода заболевания.  

В остром периоде ИКБ в сыворотке крови у больных со всеми формами 

определяется высокий уровень hsСРБ (р=0,000), что отражает активность 

воспалительного процесса. В периоде ранней реконвалесценции боррелиоза 

концентрация hsСРБ снижается (р=0,015), но сохраняется повышенной отно-

сительно показателей здоровых лиц (р=0,000). Отличий в показателях между 

эритемной и безэритемной формами не выявлено (р=0,661). Концентрация 

НСЕ в течение всего заболевания у всех обследованных не отличается от 

значений здоровых лиц. 

В остром периоде КЭ серотонин в тромбоцитах крови у больных со 

всеми формами составил 182,9 (130,4; 261,4), что значительно ниже уровня 

здоровых лиц (р=0,000), причем при паралитической форме его концентра-

ция составила 120,1 (91,3; 140,6) нг/мл, что значительно ниже, чем при непа-

ралитической – 213,9 (167,6; 296,1) нг/мл (р=0,003). Наличие достоверной 

разницы величины ТС при КЭ с паралитической и непаралитической форма-

ми, расчет оптимального значения величины порога отсечения (точки cut off) 

позволило нам использовать данный показатель в качестве прогностического 

для выявления неблагоприятного течения с формированием более тяжелых 

паралитических форм (патент на изобретение РФ №2474819 «Способ прогно-

зирования развития очаговых форм клещевого энцефалита в остром перио-

де»). 

Кроме того, анализ концентрации ТС, проведенный в разгар заболева-

ния у больных с различным течением КЭ, дал возможность установить более 

низкий показатель при двухволновом течении – 128,8 (68,6; 167,9) нгн/мл, 

чем при одноволновом – 211,3 (200; 237,1) нг/мл (р=0,002). Наличие досто-

верной разницы величины ТС, расчет оптимального значения величины по-



 

232 

 

рога отсечения (точки cut off) позволило нам использовать данный показа-

тель в качестве прогностического критерия для выявления особенностей те-

чения заболевания (патент на изобретение РФ №2486514 «Способ прогнози-

рования развития двухволнового течения клещевого энцефалита»).  

В период ранней реконвалесценции концентрация тромбоцитарного се-

ротонина сохранялась сниженной, причем при паралитической форме значи-

тельно ниже - 122,5(115,6;135,8) нг/мл, чем при непаралитической - 335,3 

(220,2; 413,8) нг/мл (р=0,004). 

Исследование количества серотонина в ликворе у пациентов с различ-

ными клиническими формами КЭ показало, что его уровень составил 31,7 

(21,8; 44,9) нг/мл, превышающий  данный показатель у здоровых лиц. При-

чем у больных с непаралитической формой его уровень был 40 (26,7; 48,4) 

нг/мл, достоверно больше, чем при паралитической – 13,8 (13,5; 15,3) нг/мл 

(р=0,001). Используя методику «отрезающей», мы с вероятностью 80% опре-

делили границу между значениями серотонина при паралитической и непа-

ралитической формами, что в дальнейшем стало основополагающим в про-

гнозировании развития тяжелых форм КЭ (патент на изобретение РФ 

№2622016 «Способ прогнозирования тяжелого поражения головного мозга 

при клещевом энцефалите»). 

В остром периоде КЭ в сыворотке крови у больных со всеми формами 

определяется снижение концентрации серотонина в сравнении с уровнем 

здоровых лиц (р=0,003), причем при паралитической форме значительно ни-

же, чем при непаралитической (р=0,015). В периоде ранней реконвалесцен-

ции у всех больных концентрация серотонина повышается (р=0,018), но 

остается пониженной относительно показателей здоровых лиц (р=0,006). При 

этом показатель серотонина в сыворотке крови не изменяется при паралити-

ческой форме – 93,1 (63,4; 110,2) нг/мл (р=1,000), но увеличивается при не-

паралитической – 175,6 (120,4; 240,4) нг/мл (р=0,047). 

Таким образом, в остром периоде клещевого энцефалита и в период 

ранней реконвалесценции у пациентов отмечается снижение уровней серото-
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нина в тромбоцитах и сыворотке крови, в большей степени выраженное при 

паралитической форме, что позволяет оценить степень возможного повре-

ждения нервной ткани при воспалительном процессе и прогнозировать двух-

волновое течение, исход и выраженность соматогенной астении. 

В течении ИКБ у больных при всех формах заболевания установлено 

уменьшение концентрации серотонина в тромбоцитах крови в острый период 

(р=0,005) и в реконвалесценцию (р=0,025). В сыворотке крови показатель се-

ротонина у всех пациентов ИКБ не отличается от уровня здоровых людей 

(р=0,101), как при эритемной, так и при  безэритемной формах. В период 

ранней реконвалесценции концентрация при безэритемной форме достоверно 

ниже уровня у здоровых лиц (р=0,046). Данный результат мы можем объяс-

нить более тяжелым и длительным течением безэритемной формы, для кото-

рой характерно развитие диссеминированного процесса и частое поражение 

нервной системы. У реконвалесцентов иксодового клещевого боррелиоза че-

рез 1 и 3 месяца после выписки из стационара сохранялось дефицитное со-

стояние серотониновой системы: концентрация серотонина в тромбоцитах 

была ниже уровня здоровых лиц (р=0,000 и p=0,027).  

Таким образом, исследование нейротрансмиттера серотонина в остром 

периоде ИКБ представляет теоретическое и практическое значение, посколь-

ку позволяет оценить возможную степень потенциального повреждения 

нервной ткани при воспалительном процессе, вовлеченность в формирование 

тревожно-депрессивных проявлений и требует дальнейшего изучения.  

Далее мы сопоставили содержание полученных показателей ТС, СС, 

НСЕ, hsСРБ, альфа-ФНО, ИЛ-6 и ИЛ-10 в динамике различных форм КЭ и 

ИКБ. 

В острый период КЭ все звенья серотониновой системы активно вклю-

чаются в инфекционный процесс, что подтверждается их однонаправленны-

ми изменениями в виде снижения уровня серотонина в тромбоцитах, сыво-

ротке крови, ликворе, а также наличием прямых корреляционных связей 

тромбоцитарного серотонина с сывороточным серотонином (R=0,569, 



 

234 

 

р=0,014) и серотонином в ликворе (R=0,750, р=0,019). СС при КЭ отрица-

тельно коррелирует с высотой лихорадки (R=-0,665, р=0,023), уровнем цито-

за в ликворе (R=-0,626, р=0,031), количеством белка в ликворе (R=-0,548, 

р=0,014). 

Показатель ТС имеет прямую корреляционную зависимость с ИЛ-10 

(R=0,509, р=0,01) и отрицательную с ИЛ-6 (R=-0,633, р=0,037). Серотонино-

вая система задействована в механизмах противовоспалительных реакций и 

обладает противовоспалительной активностью. Дефицитарность ТС сопро-

вождается активацией воспалительных механизмов: чем ниже серотонин, тем 

больше воспаление. Изучение взаимосвязей показателей СС и hsСРБ позво-

лило выявить отрицательную корреляционную связь между ними в период 

ранней реконвалесценции (r=0,721, p=0,019), свидетельствующую о том, что 

чем ниже уровень СС, тем выше концентрация hsСРБ. В остром периоде 

клещевого энцефалита показатель серотонина ликвора прямо коррелировал с 

количеством антител класса М к антигену вируса КЭ в сыворотке крови 

(R=0,564, р=0,021) и обратно с уровнем НСЕ в ликворе (R=-0,435, р=0,013). 

Таким образом, для пациентов в остром периоде КЭ характерно повы-

шение в крови и ликворе концентрации цитокинов альфа-ФНО, ИЛ-6, высо-

кочувствительного СРБ, которые обратно коррелируют с тяжестью заболева-

ния и уровнем серотонина в тромбоцитах и сыворотке крови, что позволяет 

использовать данные показатели в качестве прогностических критериев.  

В острый период КЭ у больных обнаружена отрицательная корреляци-

онная зависимость концентрации серотонина в сыворотке крови и уровня де-

прессии по госпитальной шкале (R=-0,496, р=0,002) и прямая с субъектив-

ными характеристиками сна (R=0,507, р=0,013), то есть, чем ниже уровень 

серотонина, тем выше показатель депрессии и хуже характеристики сна. 

найдены отрицательные корреляционные зависимости тромбоцитарного се-

ротонина с опросником Спилбергера-Ханина (R=-0,350, р=0,030), показате-

лями опросника MFI-20 пониженной активностью (R =-0,353, р=0,041) и 
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снижением мотивации (R=-0,363, р=0,043), что подтверждает участие нейро-

медиатора в развитии астенических и психоэмоциональных проявлений. 

При ИКБ в  острый период определена прямая корреляционная зависи-

мость уровня сывороточного серотонина с субъективными показателями сна 

(R=0.695) и обратная - с уровнем реактивной тревожности (r=-0.759), то есть 

чем ниже уровень серотонина, тем хуже показатели сна и выше реактивная 

тревожность. Показатели тромбоцитарного серотонина коррелируют с циф-

рами шкалы снижение мотивации (r=-0.678, р=0,001) MFI-20, то есть чем ни-

же уровень серотонина, тем выше один из показателей астении – снижение 

мотивации. 

В период ранней реконвалесценции при ИКБ установлена отрицатель-

ная корреляционная зависимость ИЛ-6 с суммарным показателем астении 

(R=-0,971) и ИЛ-10 с показателями вегетативного статуса R=-0,739, то есть 

чем активнее включена иммунная система (выше цитокины), тем меньше 

астенические и вегетативные проявления. 

Исходя из результатов нашего исследования, можно предположить, что 

одним из механизмов развития резидуального синдрома астении у ряда паци-

ентов после перенесенных клещевых нейроинфекций является истощение се-

ротониновой системы, приводящее к дискоординации работы головного моз-

га и запуску соматогенной симптоматики.  

Поскольку серотониновая система является одной из важнейших си-

стем головного мозга, поддерживающих интегративные механизмы адапта-

ции и вегетативного реагирования со стороны лимбико-ретикулярного ком-

плекса, при нейровоспалении происходит активное участие серотониновой 

нейромедиации в саногенетических механизмах и ее последующее истоще-

ние. При этом однонаправленное снижение количественных показателей се-

ротонина в тромбоцитах, сыворотке крови и в ликворе при вирусном КЭ и 

бактериальном ИКБ свидетельствует о системной интегральной модели реа-

гирования данного нейротрансмиттера на процессы воспаления. Полученные 

обратные корреляции тромбоцитарного и сывороточного серотонина с коли-



 

236 

 

чественными показателями тревоги, депрессии, снижения мотивации под-

тверждают существенный вклад серотонинергической нейромедиации в 

формировании психоэмоциональных нарушений, депрессии и астении, что 

было показано в многочисленных работах Ю.В. Каракуловой при других па-

тологических процессах в нервной системе.  

Следовательно, для восстановления ее активности и, потенциально, для 

профилактики развития выраженной соматогенной астении реконвалесцен-

там клещевых нейроинфекций необходимо назначение нейромодуляторов с 

антиастеническим и серотонинпротективным влиянием. 

В рутинной практике считается, что при выписке из стационара после 

КЭ и ИКБ пациент здоров и подлежит диспансеризации в основном для се-

рологического контроля с целью исключения хронизации процесса. Также в 

обычной практике не применяется тестирование психоэмоционального со-

стояния, которое может объективно указать на изменения в этой сфере и по-

ставить диагноз. Вследствие чего будет скорректировано лечение, что приве-

дет в конечном итоге к улучшению показателей качества жизни у пациентов. 

В ГУ НИИ фармакологии им. В.В. Закусова РАМН был разработан 

препарат адамантилбромфениламин, который обладает психостимулирую-

щим, анксиолитическим, иммуностимулирующим и актопротекторным дей-

ствиями. Механизм активности препарата связан с увеличением выброса до-

фамина из пресинаптических терминалей, блокадой его обратного захвата и 

усилением биосинтеза, снижение бензодиазепиновой рецепции [5, 30]. 

Исследования по изучению эффективности адамантилбромфениламина 

выполнялись у больных с астеническими расстройствами, возникшими на 

фоне различных соматических болезней, а также после острых респиратор-

ных заболеваний. Определение клинической эффективности адаман-

тилбромфениламина у пациентов после клещевых нейроинфекций не прово-

дилось. Поэтому следующим этапом нашего исследования было исследова-

ние влияния препарата адамантилбромфениламин на степень постинфекци-

онной астении у реконвалесцентов КЭ и ИКБ. 
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В 2012-2014 гг. на базе «Краевого центра клещевых инфекций» после 

выписки из стационара выполнено углубленное диспансерное наблюдение за 

151 реконвалесцентом КЭ и ИКБ в течение 1 месяца, включающее полный 

физикальный осмотр и оценку критериев включения/исключения в исследо-

вание клинической эффективности препарата адамантилбромфениламин для 

купирования астенического синдрома после клещевых нейроинфекций. 

Открытое рандомизированное сравнительное клиническое исследова-

ние проведено в двух параллельных группах пациентов с постинфекционной 

соматогенной астенией после клещевых нейроинфекций. Группы наблюде-

ния (основные) состояли из 34 лиц после КЭ  и 50 реконвалесцентов ИКБ, 

получивших препарат адамантилбромфениламин в суточной дозе 100 мг в 

течение 25 дней. Группы сравнения включали 30 реконвалесцентов КЭ и 37 

реконвалесцентов ИКБ, которые находились под наблюдением без приема 

медикаментов. 

Установлена клиническая эффективность адамантилбромфениламина у 

реконвалесцентов КЭ и ИКБ проявляющаяся антиастеническим, анксиолити-

ческим, вегетостабилизирующим свойствами, которые способствуют норма-

лизации сна и улучшению показателей качества жизни. Серотонинпротек-

тивного действия при лечении нами получено не было, что на наш взгляд 

связано с коротким периодом лечения. Известны такие факты, что изменения 

в гуморальном звене серотонинергической системы при лечении хрониче-

ских болевых синдромов или депрессии антидепрессантами наступают через 

2 месяца терапии. Однако, клинический эффект препарата высоко оценен па-

циентами.  

Таким образом, адамантилбромфениламин в суточной дозе 100 мг яв-

ляется высокоэффективным, хорошо переносимым препаратом с широким 

спектром клинического действия и может быть рекомендован в реабилитаци-

онной период пациентам, перенесшим клещевые нейроинфекции с резиду-

альными явлениями в виде постинфекционной соматогенной астении. 
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Пациенты после клещевых нейроинфекций нередко делят свою жизнь 

«до и после присасывания клеща и развития инфекции. Не всегда они в про-

цессе диспансеризации получают ответы на вопросы, появляющиеся в рекон-

валесцентный период. Поэтому для данного периода нами разработана обра-

зовательная программа проведения реабилитации реконвалесцентов после 

клещевых инфекций. Программа основана на положениях организации школ 

по неинфекционной патологии, представленных в ряде приказов Минздрава 

России. Целями школы здоровья были: проведение комплексной индивиду-

альной программы реабилитации для пациентов, перенесших клещевые ин-

фекции, повышение приверженности пациентов к реабилитационным про-

граммам, повышение мотивации на соблюдение здорового образа жизни. В 

2013-2014 гг. на базе Пермской краевой инфекционной больницы была от-

крыта «Школа здоровья для пациентов, перенесших клещевые инфекции». 

Образовательная программа проведена у 78 реконвалесцентов. На первом за-

нятии тестирование по определению уровня знаний показало, что реконва-

лесценты правильно отвечают в среднем лишь на 40% вопросов. Программа 

включала 6 групповых занятий, на которых были освещены вопросы клини-

ки, диагностики, последствий клещевых инфекций; цели диспансеризации; 

вопросы питания, занятий физкультурой, профилактике клещевых инфекций. 

Занятия проходили 1 раз в неделю. Пациенты активно включались в прове-

дении учебы. Анализ через 6 месяцев показал, что все участники школы со-

блюдают график диспансерных осмотров и выполняют рекомендации врачей. 

Следовательно, опыт создания школы реабилитации пациентов показал, что 

она востребована и должна продолжить свою работу в центрах клещевых 

инфекций в Пермском крае и других регионах Урала, Сибири и Дальнего Во-

стока. 

На основании нашего исследования была сформулирована концепция 

иммунонейромедиаторного участия серотонинергической системы в процес-

сах воспаления и астении при клещевых нейроинфекциях в период разгара 

болезни и реконвалесценции. Согласно выдвинутой концепции независимо 
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от вида возбудителя в остром периоде вирусного клещевого энцефалита и 

иксодового клещевого боррелиоза серотониновая система активно включает-

ся в саногенетические защитные процессы при воспалении и истощается, что 

подтверждается прямой корреляционной зависимостью с цитокином ИЛ-10, 

титром антител к вирусу КЭ и отрицательной связью с неспецифическими 

маркерами воспаления в крови и ликворе. При активном воспалительном 

эцефалитическом процессе при очаговых формах КЭ и двухволновом тече-

нии в результате дисбаланса иммунонейромедиаторных процессов нарастает 

дефицитарность серотонинергической системы, нарушаются адаптивные ме-

ханизмы нервной системы, снижается иммунологическая реактивность и 

титр защитных антител, что позволяет использовать показатель серотонина в 

тромбоцитах крови в клиническом дебюте заболевания как прогностический 

критерий течения заболевания.  

Полученные корреляции показателей астении, депрессии и серотонина 

крови свидетельствуют о том, что снижение активности серотонинергиче-

ской системы в остром периоде и в период реконвалесценции способствует 

формированию постинфекционной соматогенной астении, вегетативным и 

эмоциональным нарушениям. Применение препарата адамантилбромфенил-

амин с антиастеническим действием, у пациентов с клещевыми нейроинфек-

циями в период ранней реконвалесценции способствует уменьшению асте-

нического синдрома, степени тревоги и депрессии, улучшает субъективные 

характеристики сна и качество жизни. 

Итогом нашего исследования было решение значительной научной 

проблемы на стыке нервных и инфекционных болезней, позволяющее рас-

крыть патобиохимические механизмы участия серотонинергической системы 

в процессах нейровоспаления и формирования астении при клещевых 

нейронфекциях, что открывает перспективы поиска новых методов диагно-

стики, лечения и профилактики ранних и поздних осложнений данных забо-

леваний.
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ВЫВОДЫ 

1. При клещевом энцефалите в разгар инфекционного процесса у пациентов 

установлены тяжелая степень астении по ВАШ-А и MFI-20, тревожно-

депрессивные и вегетативные нарушения умеренной степени, изменение 

субъективных характеристик сна, преобладающие при паралитической 

форме и сохраняющиеся в периоде реконвалесценции.  

2. У пациентов с иксодовым клещевым боррелиозом в разгар инфекционно-

го процесса и в период ранней реконвалесценции выявлены астенические 

расстройства средней степени по ВАШ-А и MFI-20, субклинические пси-

хоэмоциональные проявления по показателям тревоги и депрессии, нару-

шения субъективных характеристик сна и особенностей вегетативного ре-

агирования, не различающиеся при эритемной и безэритемной формах за-

болевания. 

3. У больных клещевым энцефалитом в остром периоде в сыворотке крови 

определяется повышение концентрации провоспалительных цитокинов 

альфа-ФНО и ИЛ-6, причем более значительное при паралитической фор-

ме, как отражение процесса нейровоспаления; в ликворе наблюдается 

снижение уровня провоспалительных цитокинов и повышение концентра-

ции противовоспалительного цитокина ИЛ-10, которое сохраняется в пе-

риоде ранней реконвалесценции и свидетельствует об активации иммун-

ных саногенетических реакций. 

4. В периоде разгара иксодового клещевого боррелиоза в сыворотке крови у 

больных всеми формами заболевания отмечается повышение концентра-

ции провоспалительного цитокина ИЛ-6 (р=0,002), сохраняющееся в ран-

нюю реконвалесценцию, что свидетельствует о более длительном течении 

инфекционного процесса, несмотря на купирование основных клиниче-

ских проявлений. 

5. Увеличение количественного содержания высокочувствительного СРБ 

отражает активность воспалительного процесса и коррелирует со степе-

нью тяжести клещевых нейроинфекций в периоде разгара (в сыворотке 
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крови и ликворе при клещевом энцефалите и в сыворотке крови при кле-

щевом боррелиозе) и сохраняется в периоде ранней реконвалесценции.  

6. В динамике течения клещевого энцефалита при паралитической форме 

определяется повышение концентрации нейронспецифической енолазы в 

ликворе, обусловленное структурным повреждением мозговой ткани, 

прямо коррелирующее с показателями цитоза, белка и высокочувстви-

тельного С-реактивного белка в спинномозговой жидкости, что отражает 

тяжесть воспалительного процесса и может быть ранним маркером фор-

мирования паралитических форм и неблагоприятного исхода. 

7. У пациентов с клещевым энцефалитом в остром периоде имеет место до-

стоверное снижение количественного содержания серотонина в сыворотке 

и тромбоцитах крови, в большей степени выраженное при паралитической 

форме и двухволновом течении заболевания; сывороточный серотонин 

имеет отрицательную корреляционную связь с высотой лихорадки, уров-

нем цитоза и белка в ликворе, положительную корреляцию с уровнем про-

тивовоспалительного цитокина ИЛ-10; тромбоцитарный серотонин пока-

зал прямую корреляционную зависимость с противовоспалительным ци-

токином ИЛ-10 и обратную связь с провоспалительным цитокином ИЛ-6, 

что позволяет определить участие серотонина в системной воспалитель-

ной реакции. 

8. При клещевом энцефалите установлены отрицательная корреляционная 

зависимость серотонина сыворотки крови с уровнем депрессии по госпи-

тальной шкале и отрицательная связь тромбоцитарного серотонина со 

степенью реактивной тревожности, пониженной активности и снижения 

мотивации по шкалам астении, подтверждающие участие медиатора в 

развитии астенических и психоэмоциональных проявлений на фоне ин-

фекционного процесса.  

9. У всех больных иксодовым клещевым боррелиозом в течении инфекции 

зарегистрировано уменьшение концентрации тромбоцитарного серотони-

на, а также сывороточного серотонина при безэритемной форме в раннюю 
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реконвалесценцию; выявлена отрицательная корреляционная связь серо-

тонина сыворотки и тромбоцитов крови с уровнем реактивной тревожно-

сти, тромбоцитарного серотонина со степенью понижения мотивации па-

циентов в рамках астенического синдрома. 

10. У реконвалесцентов клещевого энцефалита и иксодового клещевого бор-

релиоза через 1 и 3 месяца после выписки из стационара сохраняется низ-

кая концентрация серотонина в тромбоцитах, сопряженная со степенью 

астенических расстройств, повышенным уровнем тревоги и депрессии, 

что свидетельствует о дисфункции интегративных влияний лимбико-

ретикулярного комплекса и нарушении процессов адаптации при сохра-

няющемся дисбалансе в серотонинергической системе. 

11. Включение в комплекс лечения реконвалесцентов клещевого энцефалита 

и иксодового клещевого боррелиоза препарата адамантилбромфениламин 

приводит к значительному улучшению субъективного состояния пациен-

тов, снижению степени астении, улучшению субъективных характеристик 

сна, психоэмоционального статуса, физического и психического компо-

нентов качества жизни. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 
 

1. Пациентам в остром периоде клещевого энцефалита и иксодового клеще-

вого боррелиоза показано проведение комплексного обследования, вклю-

чающего нейропсихологическое консультирование, исследование уровней 

серотонина в сыворотке крови, тромбоцитах и ликворе, а также цитоки-

нов, нейронспецифической енолазы и высокочувствительного С-

реактивного белка в сыворотке крови и ликворе. 

2. Для прогнозирования развития паралитической формы и развития двух-

волнового течения клещевого энцефалита пациентам в первые дни забо-

левания рекомендовано определять уровень серотонина в тромбоцитах и 

ликворе крови методом иммуноферментного анализа. 

3. В комплексную терапию реконвалесцентов клещевых нейроинфекций, 

имеющих клинические проявления соматогенной постинфекционной 

астении, рекомендуется включать антиастенический препарат адаман-

тилбромфениламин. 

4. Организация школы пациентов после клещевого энцефалита и иксодового 

клещевого боррелиоза необходима для проведения комплексной индиви-

дуальной программы реабилитации реконвалесцентов, перенесших кле-

щевые нейроинфекции, повышения их приверженности к реабилитацион-

ным программам и повышения мотивации на соблюдение здорового обра-

за жизни. 
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