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SUMMARY.� It�was� determined� the�prophylaxis� and
therapeutic� efficacy� of� antibiotics� to� be� used� in
subbacteriostatic� concentration� together� with
antiseptics� of� quaternary� ammonium�group�on� the
models� of� generalized� staphylococcal� and� blue-
purulent�infection.�It�allows�to�decrease�significantly
the� dose� of� antibiotic�with� its� efficacy� saving.� The
complex� application� of� antibiotics� and� quaternary
ammonium�compounds�with�various�mechanisms�of
antimicrobial�action� is�very�perspective� for�medical
practice.�It�promotes�the�successful�antiaction�to�the
formation� of� antibioticoresistance� of� pathogenes
and� it�will� considerably�prevent� the�negative�effect
of� chemiotherapeutic� remedies� on� the� human
organism.
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Для� перебі�À� й� наслід³ів� Лайм-бореліозÀ� (ЛБ)
особливе� значення� має� Àраження� нервової� сис-
теми.� Нейробореліоз� (НБ)� –� найчастіший� прояв
під�острої� і� хронічної�фази�ЛБ� і,� за� сÀчасними�на-
À³овими� даними,� є� найрозповсюдженішою� транс-
місивною�нейроінфе³цією�в�Європі� і�США�[1].�Та³,
À� Бель�ії� та� Італії� до� половини� випад³ів� ЛБ� пере-
бі�ає� з� невроло�ічними� проявами� [2].� За� Àмов
півдня�Швеції,� де� захворюваність� на� ЛБ� ся�ає� до
70� випад³ів� на� 100� тис.� населення,� НБ� виявлено
À�16�%� хворих� [3].� Частота� Àражень�нервової� сис-
теми� при�ЛБ� À� Кемеровсь³ій� і� Ленін�радсь³ій� об-
ластях�(Росія),�я³і�є�висо³оендемічними,�становить
відповідно�41,2� і�36�%�[4,�5].�Серед�хворих�невро-
ло�ічних� стаціонарів�м.�Є³атеринбÀр�а� антитіла� до

B.� burgdorferi� в� титрі� 1:80� виявлено� À� 10,4� %
пацієнтів� з� різними� нозоло�іями,� в� той� час� я³� се-
ред� донорів� цей� відсото³� с³лав� лише� 1,9� %
(Р<0,05)� [6].� Очевидно,� етіопато�енетична� роль
недіа�ностованих�безеритемних�форм�ЛБ�À�вини³-
ненні� та� формÀванні� ціло�о� рядÀ� невроло�ічних
синдромів� потребÀє� подальшо�о� дослідження.

Відзначено� широ³À� варіабельність� ³лінічно�о
перебі�À� ЛБ� в�США� та�Європі.� Ураження� нервової
системи� частіше� спостері�ається� в� Європі� і� À
більшості� випад³ів� спричиняється� �еновидом� B.
garinii.�Виявлено,�що�4-мÀ�серотипÀ�цьо�о� �енови-
дÀ� (за� поверхневим� біл³ом� OspA)� притаманний
виражений� нейротропізм� і� саме� він� найчастіше
спричиняє�НБ�[7,�8].
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У�пато�енезі�Àраження�нервової�системи�при�ЛБ
вели³е� значення� віді�рає� прямий� вплив� спірохет� і
їх� продÀ³тів� на�нервовÀ� т³анинÀ� в�резÀльтаті� ад�езії
збÀдни³а� до� нейронів,� нейро�лії,� ³літин�Шванна.
Розвито³� запальної� реа³ції� À� відповідь� на� прони³-
нення� борелій� сÀпроводжÀється� продÀ³цією� ци-
то³інів�–� IL-6,�TNF-α,�а�та³ож�о³сидÀ�азотÀ,�що�при-
зводить� до� сÀдинних� Àражень� À� ви�ляді� вас³Àлітів,
�іпо³сії.� Наслід³ом� запальних� та� ан�іопаралітичних
змін� є� а³сональна�де�енерація,� а� відта³� невропатія
[9].�Вели³е�значення�в�пато�енезі�НБ�віді�рають�імÀ-
нопатоло�ічні� впливи,� зо³рема� автоімÀнні� реа³ції
проти�біл³ів� нервової� т³анини,� я³і� перехресно�реа-
�Àють� з� антитілами� до� анти�енів� борелій,� перш� за
все�фла�елінÀ.� У� 80�%�осіб� з� підтвердженим�НБ� À
лі³ворі� виявлено� підвищені� титри� антитіл� до� біл³ів
³ори� �оловно�о�моз³À� [1].� Вели³е� значення�мають
та³ож� явища� сенсибілізації� Т-лімфоцитів� до� дея³их
нейропротеїнів� [10].

До� недавньо�о� часÀ� вважалося,�що� À� пацієнтів
з� раннім�НБ� спостері�ається� переважно� Àраження
периферичної�нервової�системи,�тоді�я³�при�пізньо-
мÀ� –�моз³ової� т³анини.� Проте� резÀльтати� по�либ-
лених� нейрохімічних� досліджень� свідчать� про�мож-
ливість� Àраження� речовини� моз³À� не� тіль³и� при
пізньомÀ,�але�й�при�ранньомÀ�НБ,�навіть�при�менін-
�ітах� �острої� фази,� на�що� в³азÀє� поява� в� лі³ворі
�ліальних� і�нейрональних�протеїнів� [10].�Та³,�рівень
�ліально�о�фібрилярно�о�біл³а� (GFAp),� я³ий� є�мар-
³ером� астро�ліальної� реа³ції,� ³орелює� з� тяж³істю
Àраження� нервової� системи�при�НБ� і� бÀв� підвище-
ний� при� парезі� n.� facialis� з� незначною� енцефаліч-
ною�реа³цією,� а� та³ож�при�периферичномÀ�парезі,
що�свідчить�про�Àраження�не�тіль³и�³орінців� і�мен-
ін�еальних� оболоно³,� але� й� речовини� �оловно�о
моз³À.� Автори� ре³омендÀють� визначення� �ліальних
біл³ів�À�лі³ворі�з�метою�оцін³и�стÀпеня�тяж³ості�Àра-
ження� нервової� системи�при�НБ,� а� та³ож�для� ³он-
тролю� ефе³тивності� лі³Àвання.

Отримано� пере³онливі� дані� про� інтрате³аль-
нÀ� е³спресію� інтерлей³інÀ-12� та� інтерлей³інÀ-18,
в� той� час� я³� À� сироватці� ³рові� підвищення� рівня
інтерлей³інів� не� виявлено� [11].� А³тивність� ци-
то³інів� TNF-α,�TGF−β1�та� інтерлей³інÀ-6�достовірно
вища�À�лі³ворі�при��остромÀ�НБ�порівняно�з�хроніч-
ним� [12],� що� є� відображенням� протизапальної
відповіді� в� �острий� період,� я³а� віді�рає� важливÀ
роль� À� розвит³À� подальших� імÀнних� реа³цій.

При�НБ,�спричиненомÀ�B.�garinii,�спостері�аєть-
ся� достовірно� вища� ³іль³ість� γ-інтерферонпродÀ-
³Àючих� ³літин� À� лі³ворі� порівняно� з� випад³ами,
спричиненими� B.� аfzelii� [8].� Встановлено,�що� при

НБ� зростає� ³іль³ість� Т-лімфоцитів,� я³і� продÀ³Àють
γ-інтерферон,� причомÀ� підвищена� їх� ³іль³ість� Àт-
римÀвалася� в� ³рові� 9� міс.� після� Àспішно�о� етіо-
тропно�о� лі³Àвання,� а� в� лі³ворі� –� 4� міс.� Разом� з
тим,� À� хворих� на�НБ� середній� рівень� продÀ³ції� α-
інтерферонÀ� є� Àтричі� нижчим� порівняно� зі� здоро-
вими�донорами� [4].

Най³ращим�діа�ностичним�³ритерієм�для�поста-
нов³и� діа�нозÀ� НБ� є� наявність� мі�рÀючої� еритеми
на� почат³À� хвороби,� проте� вона� виявляється� лише
в� 40-60�%� випад³ів� підтверджено�о� ЛБ.� Діа�нос-
тичні�трÀднощі�при�НБ�можÀть�бÀти�зÀмовлені�нети-
повим�почат³ом,� ³лінічною� �етеро�енністю,� трÀдно-
щами� сероло�ічно�о� діа�нозÀ,�що�може� призводи-
ти�до�діа�ностичних�помило³,�невчасно�о�лі³Àвання
і� несприятливих� вислідів� À� ви�ляді� незворотних
інтеле³тÀально-мнестичних� розладів� [1,� 2,� 13].

Діа�ности³а�НБ�ґрÀнтÀється�на�типовій�³лінічній
³артині,� люмбальній� пÀн³ції� (лімфоцитарний� пле-
оцитоз),� сероло�ічних� дослідженнях� ³рові� й� лі³во-
рÀ.� Перші� озна³и� невроло�ічних� розладів� À� хво-
рих� на� ЛБ� проявляються� в� середньомÀ� на� 4-5-мÀ
тиж.� хвороби.� У� �острÀ�фазÀ�НБ�найчастіше�бÀває
лімфоцитарний� менін�іт,� ³раніальна� невропатія,
ре�іонарна� моноради³Àлоневропатія,� поліради³À-
лоневропатія,� мієлопатія� [5,� 14-16].

При� бореліозних� менін�ітах� часто� спостері-
�ається� невідповідність� тяж³ості� станÀ� і� змін� À
лі³ворі.� Переважають� симптоми� за�альної� інто³-
си³ації,� менін�еальні� симптоми� спостері�аються
лише�в�половині�випад³ів�[5,�17].�Біль��олови�може
бÀти�основним�і�єдиним�симптомом.

За� хара³тером� ³лінічних� проявів� можÀть� роз-
виватися� сенсорні,� моторні� та� змішані� невропатії
[18].� З� патофізіоло�ічної� точ³и� зорÀ,� всі� черепні� й
периферичні� невропатії� при� НБ� є�формами�мно-
жинних�мононевритів� [19].�Для� спінально�о�менін-
�ополіради³ÀлоневритÀ� хара³терні� інтенсивні� болі
пе³Àчо�о,� рідше� ріжÀчо�о� хара³терÀ� в� �рÀдномÀ,
попере³овомÀ� відділах,� я³і� посилюються� в� нічний
час,� ін³оли�стають�нестерпними� і�сÀпроводжÀються
парестезіями� [7].� Менін�ополіради³Àлоневрит� з
Àраженням� n.� facialis� (синдром�Баннварта)� –� най-
типовіший�прояв��остро�о�НБ�[1,�20,�21].�Параліч�n.
facialis�À�поєднанні�з�лімфоцитарним�менін�ітом�ста-
новить�90�%�всіх�випад³ів�НБ�À�Німеччині.�У�цій�³раїні
НБ� є� причиною�паралічÀ� n.� facialis� À� дітей� в� поло-
вині� випад³ів� і� за� частотою�перебÀває�на� третьомÀ
місці� я³� причина� лімфоцитарно�о� менін�ітÀ.� Опи-
сані� випад³и� НБ� з� двобічним� парезом� n.� facialis
[22].�Параліч� n.� facialis� ÀтримÀвався� триваліше,� ніж
інші� невроло�ічні� озна³и.
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Клінічні� прояви� синдромÀ�Баннварта� та� ізольо-
вано�о� Àраження� лицьово�о� нерва� часто� іден-
тичні,� а� томÀ� лі³вороло�ічне� дослідження�має� ви-
рішальне� значення� [5].� НБ,� я³ий� перебі�ає� À� ви�-
ляді� синдромÀ� Баннварта,� потребÀє� проведення
диференційної� діа�ности³и� з� пÀхлинними� проце-
сами� нервової� системи,� іншими� патоло�ічними
процесами,� особливо� À� випад³À� відсÀтності� пози-
тивних� резÀльтатів� специфічної� діа�ности³и� [19].
Для� підтвердження� ради³Àлоневропатій� і� нейро-
міопатій� ре³омендÀють� проводити� еле³трофізіо-
ло�ічні� дослідження� [21].

Після� перенесених� тяж³их� форм� бореліозних
менін�оенцефалітів� і� менін�оради³Àлоневритів� À
пацієнтів�можÀть� залишатися� невроло�ічні� та� ней-
ропсихоло�ічні� резидÀальні� явища:� À� 36,4�%� хво-
рих�ÀтримÀвалися�болі��олови,�À�27,3�%�–�розлади
пам’яті,�À�33,3�%�–�безсоння,�À�36,4�%�–�мозоч³ові
розлади� (помірна� ата³сія),� À� 21,2�%� –� порÀшення
пропріорецепторної� чÀтливості� [23].� Проте� не� ви-
явлено� моторних� Àражень.

Лімфоцитарний� плеоцитоз� À� лі³ворі� є� ³ращим
інди³атором� запальних� процесів� і� спостері�ається
À� половині� випад³ів� при�мієліті� й� ради³Àліті� борелі-
озно�о� походження.�Дея³і� автори� пропонÀють� вва-
жати�мар³ером�НБ� підвищений� рівень�желатинази
в� лі³ворі.� Для� диференціації� НБ� і� мі³ст-інфе³ції� з
³ліщовим�енцефалітом�доцільно� визначати� співвід-
ношення� попÀляцій� лімфоцитів� À� лі³ворі� [24].

Описано� випад³и� НБ� з� Àраженням� черепних
нервів,� відповідальних� за� о³орÀховÀ� фÀн³цію,
зо³рема�n.�oculomotorius,�n.�trochlearis,�n.�abducens,
з�розвит³ом�À�тяж³их�випад³ах�офтальмопле�ії�[25].
Розлади� о³орÀхової�фÀн³ції� спостері�аються� À� 10-
15�%� пацієнтів� з� ³раніальною� невропатією�борелі-
озно�о� походження� [7].� Офтальмоло�ічні� Àражен-
ня�при�НБ�можÀть�бÀти�домінÀючими� і�проявлятися
À� ви�ляді� ³ерато³он’юн³тивітÀ,� ÀвеїтÀ,� іридоци³літÀ,
хоріоїдитÀ,� ретинопатій,� двобічної� невропатії� зоро-
во�о� нерва,� я³а� в� о³ремих� випад³ах� може� при-
зводити�до�сÀбтотальної�і�навіть�повної�сліпоти�[26].
Методом� ан�іофлюоро�рафії� можна� виявити� дво-
бічний� папілярний� набря³,� запальні� та� ішемічні
Àраження,� �емора�ії� на� дис³À� зорово�о� нерва,� я³і
важ³о� диференціювати.� Вважається,�що� їх� розви-
то³� пов’язаний� я³� з� безпосереднім� впливом� бо-
релій� на� ор�ан� зорÀ,� та³� і� внаслідо³� імÀнопато�ен-
но�о�впливÀ�на� т³анини�о³а� [7].�За� Àмови�аде³ват-
но�о� своєчасно�о� ³омпле³сно�о� лі³Àвання� À
більшості� випад³ів� настає� одÀжання.

Тора³оабдомінальний� ради³Àлоневрит� раніше
вважався� рід³існим� проявом�НБ,� проте,� за� дани-

ми� німець³их� дослідни³ів� [16],� в� останні� ро³и� та³і
випад³и� почастішали.� Він� хара³теризÀється� À
більшості� випад³ів� Àраженням� на� рівні� Th7-12� і
сÀпроводжÀється� парезами� та� паралічами� м’язів
нижніх� відділів� передньої� черевної� стін³и� і� потре-
бÀє� À� ³ожномÀ� випад³À� диференціації� з� діабетич-
ною�тора³оабдомінальною�ради³Àлопатією.�Неври-
ти,� ради³Àлоневрити,� менін�оради³Àлоневрити� в
більшості� випад³ів� розвиваються� на� тлі� відносно
пізньо�о� антитілоÀтворення,� я³е� хара³терне� для
ЛБ,� і� незначно� виражено�о� за�альноінфе³ційно-
�о� синдромÀ� [5].

Найрозповсюдженішим� проявом� НБ� À� дітей� є
серозний�менін�іт,�що� с³ладає� 73�%� від� за�альної
³іль³ості� випад³ів� Àражень� нервової� системи� при
ЛБ� [27].� Висо³ий� відсото³� розшифров³и� борелі-
озних� менін�ітів� À� дітей� пояснюється� більш� ран-
ньою� �Àморальною� відповіддю� порівняно� з� дорос-
лими.�Невропатії� À�дітей�хара³теризÀються�віднос-
но� ³орот³очасним,� доброя³існим� перебі�ом.

Після� перенесено�о� �остро�о� НБ� через� 1-2
ро³и� À� 50� %,� а� через� 5� ро³ів� À� 24,6�%� пацієнтів
виявляються� симптоми� хронічно�о� НБ� –� біль� �о-
лови,�парез�n.�facialis,�парестезії�і�(або)�невропатії,
розлади� пам’яті� та� ³онцентрації� Àва�и,� депресії.� У
12�%� пацієнтів� з� хронічним�НБ� Àс³ладнення� знач-
но� по�іршили� я³ість� життя� [28,� 29].� Пато�енетичні
механізми,� я³і� лежать� в� основі� хронізації,� ще� до
³інця� не� з’ясовані.

Найтиповішими�проявами� пізньо�о,� або� хроніч-
но�о,� НБ� є� Àраження� �оловно�о� моз³À� À� ви�ляді
про�ресÀючо�о� енцефаломієлітÀ,� церебровас³À-
лярно�о� НБ,� енцефалопатії,� а� та³ож� периферич-
на�невропатія�[1,�5,�7,�14,�15,�21].�Частота�енцефа-
ломієлітÀ� може� ся�ати� 20�%� серед� хворих� на�НБ.
Для� енцефаломієлітÀ� хара³терні� спастично-ата³-
сичні� розлади,� �еміпарез,� порÀшення� сечовипÀс-
³ання,� психоор�анічний� синдром,� е³страпірамідні
озна³и� [1,� 21].� Спостері�ається� повільний� про�ре-
сÀючий� перебі�,� больовий� синдром� не� хара³тер-
ний.� Я³� і� при� �остромÀ� НБ,� при� енцефаломієліті
можливе� Àраження� черепних� нервів,� переважно
n.� vestibulocochlearis� (від� 15� до� 80�%),� рідше� n.
opticus� [7].� Нейробореліозний� енцефаломієліт
може� перебі�ати� та³ож� й� À� тяж³ій�формі,� описані
летальні�випад³и� [30],� зо³рема�з�Àраженням�стов-
бÀра�моз³À� і� розвит³ом� дихальної� та� серцево-сÀ-
динної� недостатності,� а� та³ож� перебі�� À� ви�ляді
синдромÀ� Гійєна-Барре� [31].� Описано� летальний
випадо³� бореліозно�о� про�ресÀючо�о� енцефало-
мієлітÀ�з�мозоч³овою�симптомати³ою�та�інтеле³тÀ-
ально-мнестичними� розладами� [30].� При� патоло-
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�оанатомічномÀ� дослідженні� виявлено� ба�атово�-
нищеві� запальні� зміни� в� моз³овій� ³орі,� ядрах� та-
ламÀса.� Тяж³і� форми� НБ� необхідно� диференцію-
вати� зі� спіноцеребеллярною� де�енерацією.� На-
слід³ом� перенесено�о� пізньо�о� НБ� може� бÀти
�ідроцефалія.

У� 36�%� хворих� на� НБ� знайдено� зміни� в� моз-
³овій� речовині� за� допомо�ою�МРТ� [21,� 22,� 32,� 33].
У� більшості� випад³ів� (60�%)� виявлені� Àраження
білої� речовини�моз³À,� во�нища�демієлінізації,� озна-
³и�моз³ової�атрофії.�КТ�і�МРТ�дозволяють�візÀалізÀ-
вати� во�нища� демієлінізації� і� визначити� стадію
а³тивності� патоло�ічно�о� процесÀ.� Морфоло�ічні
зміни� ба�ато� в� чомÀ� схожі� з� Àраженнями� при� роз-
сіяномÀ� с³лерозі� та� енцефаломієліті� іншо�о� �ене-
зÀ.�НБ� повинен� підозрюватися� À� ³ожномÀ� випад³À,
³оли�À�білій�речовині� та�стовбÀрі�моз³À�виявляють-
ся�фо³альні� �іперсенситивні� си�нали.�Мають�місце
та³ож� ³лінічні� анало�ії� між�НБ� і� розсіяним� с³леро-
зом,�бо³овим�аміотрофічним�с³лерозом,�епілептич-
ними� ³ризами,� пар³інсонізмом,� �ліальними� пÀхли-
нами� [34].� 38�%� хворих� на� розсіяний� с³лероз� ви-
являлися� серопозитивними� до� B.� burgdorferi,�що
дозволяє� стверджÀвати� про� асоційованість� À� час-
тині� випад³ів� розсіяно�о� с³лерозÀ� з�ЛБ� [35].

При� НБ� відносно� часто� виявляють� вас³Àліт� з
перивас³Àлярним� набря³ом.� Та³і� Àраження� ³валі-
фі³Àються� я³� церебровас³Àлярний� НБ.� Описані
випад³и� тромбоемболії� ма�істральних� сÀдин�моз-
³À� з� розвит³ом� ішемічних� інсÀльтів,� À� томÀ� числі
повторних�[22,�36].�Церебральна�ан�іо�рафія�доз-
воляє� виявити� À� та³их� хворих� множинні� стенози
ма�істральних� артерій,� а� та³ож� аневризми.� НБ,
особливо� в� хронічнÀ� фазÀ,� може� бÀти� причиною
не� тіль³и� ішемічних,� а� й� �емора�ічних� інсÀльтів� з
масивними� ³рововиливами� в� речовинÀ� моз³À
[37],� сÀбарахноїдальних� ³рововиливів� [38],� вас-
³Àлітів� з� дестрÀ³цією� ³рÀпних� артерій.� На� дÀм³À
авторів,� НБ� повинен� підозрюватися� À� ³ожномÀ
випад³À� інсÀльтÀ� нез’ясовано�о� походження� À
дітей.

У� хронічнÀ�стадію�можÀть�спостері�атися�енце-
фалопатичні� симптоми� –� втомлюваність,� сон-
ливість,� інтеле³тÀально-мнестичні�порÀшення,� три-
во�а,� депресії,� зниження� ³онцентрації� Àва�и,� де-
менція�[20,�39,�40].

Хоча� е³страпірамідні� розлади� при�НБ� не� є� ча-
стими,�можливий�розвито³�дифÀзної� хореї� з�порÀ-
шеннями� поведін³и� [34].� ПрисÀтність� протиборе-
ліозних� антитіл� À� лі³ворі� підтверджÀє� діа�ноз� НБ.
Описано�міо³лонічний� синдром� при�НБ� [41],� я³ий
традиційно� вважався� наслід³ом� нейробластоми.

НБ�–� діа�ноз� ³лінічний� і� повинен�бÀти� підтвер-
джений� даними� специфічної� діа�ности³и.� Засто-
совÀють� виявлення� антитіл� À� ³рові� та� лі³ворі� за
допомо�ою� імÀноферментно�о� методÀ� (ІФА)� і� не-
прямої� імÀнофлюоресценції� (нРІФ),� а� та³ож� вияв-
лення� збÀдни³а� в� лі³ворі� ³ÀльтÀральним�методом.
Позитивні� та� сÀмнівні� резÀльтати� ІФА� і� нРІФ� по-
винні� підтверджÀватися� імÀноблотин�ом� [42,� 43].

Дослідження� лі³ворÀ� в� ПЛР� є� вдалим� допов-
ненням� до� сероло�ічно�о� діа�нозÀ� і� йо�о� доціль-
но� ви³ористовÀвати� для� підтвердження� я³� �остро-
�о,�та³�і�хронічно�о�НБ�[14].�ЧÀтливість�методÀ�ста-
новить� 30-100�%� залежно� від� термінів� хвороби
(при�ранньомÀ�НБ�чÀтливість�вища).�На�дÀм³À�дея-
³их� дослідни³ів,� ПЛР� Àсе� ще� залишається� сÀто
дослідниць³им� інстрÀментом� і� по³и�що� не� може
ре³омендÀватися� для� широ³о�о� ви³ористання
[42].�Очевидно,� значення�ПЛР� для� діа�ности³и�ЛБ
потребÀє� подальшо�о� вивчення.

Жоден� метод� специфічної� лабораторної� діа�-
ности³и�не�може�бÀти� ідеальним�для�підтверджен-
ня� всіх�форм�НБ.� Цінність� то�о� чи� іншо�о�методÀ
передÀсім� залежить� від� особливостей� імÀнної� ре-
а³тивності,�а�та³ож�від�термінів�хвороби�[44].�Діа�-
ности³а� НБ� потребÀє� хроноло�ічної� ³ореляції
³лінічних� озна³� і� даних� специфічної� діа�ности³и.

При� наявності� ³лінічної� симптомати³и� НБ
підтвердження� діа�нозÀ� лише�методами� визначен-
ня� сироват³ових� антитіл� недостатнє.� Серед� хво-
рих�на�НБ�56�%�мали�позитивні� титри�протиборе-
ліозних� IgM� та� IgG� À� лі³ворі� та� не�ативні� в� сиро-
ватці� [45].� Визначення� протибореліозних� антитіл
лі³ворÀ� (інтрате³альне� антитілоÀтворення),� синтез
я³их� починається� через� 3-4� тиж.� від� почат³À
³лінічних� проявів� НБ,� є� по³азовішим,� ніж� просте
визначення�титрів�антитіл�À�сироватці�[14,�42].�До-
цільно� визначати� інде³с� протибореліозних� антитіл
(АІ),� я³ий� є� відношенням� ³онцентрації� антитіл� À
лі³ворі� та� сироватці.� На� ³ористь�НБ� свідчить� зна-
чення� >1,4.� При� ранньомÀ� НБ� діа�ностична� чÀт-
ливість� АІ� для� IgM� становила� 79�%,� специфічність
–� 96� %.� Для� IgG� –� відповідно� 63� і� 89�%,� для� за-
�альних�антитіл�–�80� і� 98�%.�Визначення�протибо-
реліозних� антитіл� À� сироватці� ³рові� та� лі³ворі� не-
обхідно� проводити� À� ³ожномÀ� випад³À� серозно�о
менін�ітÀ� незрозÀмілої� етіоло�ії� з� лімфоцитарним
плеоцитозом.

Після� аде³ватно�о� ³омпле³сно�о� лі³Àвання
НБ,� незважаючи� на� значне� ³лінічне� по³ращення,
навіть� через� 3-5� ро³ів� À� більшості� хворих� спосте-
рі�аються� віддалені� наслід³и� À� ви�ляді� синдромÀ
хронічної� втоми,� інші� невизначені� с³ар�и� та� об’є³-
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тивні� дані,� а� та³ож� виявляються� позитивні� титри
антитіл�³ласÀ� IgM�[46].

Для� лі³Àвання� НБ� ре³омендовано� цефтриа³-
сон�по�2� �� на�добÀ� внÀтрішньовенно�14�днів� (ран-
ня�фаза)� і� 21� день� (пізня�фаза)� або� цефота³сим
(6���на�добÀ).�За�даними�Ricarova�et�al.�(1996),�при
ранньомÀ� НБ� після� за³інчення� ³ÀрсÀ� лі³Àвання
симптоми� захворювання� зни³ли� À� 30�%� хворих,
через� 9� міс.� –� À� 85�%� [25].� При� пізньомÀ� НБ� ре-
зÀльтати� �ірші� –� через� 12� міс. � одÀжали� 60�%
пацієнтів.� РезÀльтати� лі³Àвання� повинні� оцінюва-
тися,�виходячи�з�³лінічної�³артини,�і�меншою�мірою
–� з� лабораторних� тестів,� зо³рема� ІФА.� У� хворих
на� НБ� дітей� 10-денний� ³Àрс� лі³Àвання� бÀв� ефе³-
тивний� À� 92�%� випад³ів� через� 2� міс.� від� почат³À
лі³Àвання� [47].

У� літератÀрі� наведено�різні,� ін³оли� сÀперечливі,
дані� про� ефе³тивність� до³сици³лінÀ� при� НБ.
Karkkoren� та� співавт.� (2001)� наводять� дані,� відпо-
відно� до� я³их� ³онцентрація� до³сици³лінÀ� в� лі³ворі
переважала� мінімальнÀ� при�нічÀвальнÀ� для� B.
burgdorferi,� і� вважають,�що�до³сици³лін� є�ефе³тив-
ною,� зрÀчною� та� недоро�ою� альтернативою�цефа-
лоспоринам�для�лі³Àвання�НБ�[48].�До³сици³лін�бÀв
ефе³тивним� À� 81�%� хворих� на� НБ.� Цей� препарат
особливо�ефе³тивний�при�парезі�n.�facialis.�На�дÀм³À
Berglund� et� al.� (2002),� немає� залежності�між�різни-
ми� ре³омендованими� схемами� антибіоти³отерапії
та� частотою� Àс³ладнень� [28].� Проте� більшість� до-
слідни³ів� при� лі³Àванні� НБ� надають� перева�À� це-
фалоспоринам�[1,�14,�17,�20,�21,�25].

Ма³симальний� ефе³т� терапії� хворих� на� НБ
дося�ається� при� застосÀванні� не� тіль³и� антибіо-
ти³ів,� але� й� імÀно³оре³торів,� біоре�Àляторів� ней-
ротропної� дії� [32].�Корти³остероїди�при�НБ�не�по-
винні�широ³о� ви³ористовÀватися� і� ре³омендÀють-
ся� при� вираженомÀ� ради³ÀлярномÀ� больовомÀ
синдромі,� я³ий� ÀтримÀється,� незважаючи� на� при-
значення� антибіоти³ів� та� анал�ети³ів� [1].� ІмÀно-
сÀпресивна� терапія� (³орти³остероїди,� ци³лофос-
фамід)� по³азана� та³ож� при� нейробореліозномÀ
вас³Àліті,� підтвердженомÀ� вираженими� ан�іо�ра-
фічними� змінами.
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