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Иммуностимуляторы – препараты, повышающие эффективность антимикробной терапии, улучшающие исходы и уча-
ствующие в репарации поврежденных тканей. 
Цель. Оценить эффективность включения в терапию раннего и позднего нейроборрелиоза (НБ) у детей иммуностиму-
ляторов: глюкозаминил-мурамилдипептида (ликопид), рекомбинантного интерферона α-2b в комплексе с антиокси-
дантами витаминами Е и С (Виферон®) и рекомбинантного интерлейкина-2 (ронколейкин). 
Пациенты и методы. Обследовались и получали терапию 42 пациента с НБ в возрасте 2–17 лет. Диагноз включал 
клинико-эпидемиологические и лабораторно-этиологические методы (иммуноферментный анализ, полимеразная цеп-
ная реакция (ПЦР)) на Borrelia burgdorferi s.l. (B.b.). При раннем НБ проводилась электронейромиография, а при позд-
нем – магнитно-резонансная томография (МРТ) головного и спинного мозга. Основную группу при раннем НБ соста-
вили дети (n = 13), получавшие ликопид 1 мг внутрь и Виферон®, суппозитории ректальные по 150 000 или 500 000 МЕ 
(в зависимости от возраста) 2 раза в сутки в течение 10 дней. При позднем НБ дети основной группы (n = 12) получа-
ли ронколейкин 0,5 мг в/в капельно №3. В группы сравнения вошли при раннем НБ – 9 детей, при позднем – 8, полу-
чавшие антибактериальную и патогенетическую терапию без иммуностимуляторов. 
Результаты. При раннем НБ (n = 22) наблюдались дети с серозным менингитом и синдромом Баннварта, а при позд-
нем НБ (n = 20) – с синдромами лейкоэнцефалита и диссеминированного энцефаломиелита. Назначение ликопида и 
Виферона обеспечило эрадикацию B.b. в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) по результатам ПЦР и привело во всех 
случаях к полному восстановлению функции лицевого и периферических нервов, тогда как в группе сравнения у 11,1% 
(n = 1) сохранялась B.b. в ЦСЖ на 15-е сутки, а через 6 мес. неврологический дефицит выявлен у 2 (40%) детей из 5 
с синдромом Баннварта: в виде контрактуры мышц лица (n = 1) и полиневропатии (n = 1). При позднем НБ назначение 
ронколейкина способствовало сокращению койко-дней (в среднем на 13 суток) и среднего неврологического дефици-
та по шкале EDSS через 1, 6 и 12 мес. Через 1 год у ¼ детей наблюдался полный регресс очагов на МРТ, а у 41,6% 
(n = 5) – как очагов, так и клинических симптомов. В течение года отсутствовали обострения и ПЦР ликвора была 
отрицательной. В группе сравнения клиническое и/или лучевое обострение имели 3 (37,5%) детей. 
Заключение. Включение в терапию иммуностимуляторов (ликопид, Виферон®) при раннем НБ, а при позднем – пре-
парата ронколейкин способствует ускорению эрадикации боррелий, позволяет уменьшить неврологический дефицит, 
избежать обострений, прогрессирования инфекции и повторных курсов антибиотиков.
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Электронная версия
И ксодовые клещевые боррелиозы (ИКБ), или Лайм-

боррелиоз, боррелиоз Лайма, болезнь Лайма – это 
группа инфекционных трансмиссивных природно-очаговых 
инфекций, передающихся иксодовыми клещами и вызыва-
емых боррелиями вида Borrelia burgdorferi sensu lato (B.b.), 
включающего несколько геновидов, 3 из которых являются 
основными (B. garinii, B. afzelii и B. burgdorferi sensu stricto), 
т.к. вызывают ~80% всех случаев этой инфекции [1, 2]. ИКБ 
могут иметь острое, затяжное или хроническое течение, 
приводить к поражению различных органов и систем, 
среди которых нейроборрелиоз (НБ) является наиболее 
часто встречающимся в Европе и РФ, в т.ч. на территории 
Санкт-Петербурга и Ленинградской области, по сравнению 
с синдромами, особенно в педиатрической популяции [3, 4]. 
С момента открытия возбудителя ИКБ (1981 г.) проведены 
многочисленные исследования по оценке эффективности 
антибактериальной терапии при ИКБ, которая в настоящее 
время у детей включает в основном препараты группы 
цефалоспоринов 3-го поколения, реже применяются тетра-
циклины, пенициллины, цефалоспорины 2-го поколения и 
макролиды. Выбор антибиотика, доза, а также длитель-
ность введения зависят от характера течения (или стадии 
инфекции), клинического синдрома и тяжести. При этом 
наиболее продолжительные схемы применяются при затяж-
ном течении с поражением нервной системы и/или органов, 
суставов, а особенно при хроническом, где курсы антибио-
тиков могут достигать 4 нед. и даже 2 мес. при ежедневном 
введении препаратов с различной кратностью [4, 5]. 
Нередко при хроническом течении назначаются повторные 
курсы, вызванные обострениями инфекции, приводящими 
к утяжелению и распространению процесса. Однако про-
лонгированная антибиотикотерапия имеет ряд нежелатель-

ных явлений, может быть причиной грибковых инфекций, 
антибиотико-ассоциированных диарей, в т.ч. энтероколи-
тов, вызванных Clostridium difficile, приводит к полирези-
стентности различных бактерий и негативно влияет на 
иммунную систему ребенка. Кроме того, даже несколько 
курсов антибиотиков при ИКБ не всегда бывают успешны-
ми. Одной из причин их неэффективности являются свой-
ства возбудителя, позволяющие ему персистировать мно-
гие годы в организме, такие как способность к образова-
нию псевдокист, микроаэрофильность, антигенная измен-
чивость, подавление врожденного и приобретенного 
иммунного ответа [6]. В литературе известны описания хро-
нических артритов боррелиозной этиологии, наиболее 
характерных для Американского континента, приводящих к 
обострениям и рецидивам, при которых пациентам прово-
дят 3–5 курсов антибиотиков [7, 8]. Однако не только пора-
жение суставов, но и инфекция нервной системы также 
может приобретать хроническое течение. Известны случаи 
хронического демиелинизирующего и аксонального про-
цесса центральной (ЦНС) и периферической нервной 
системы, связанные с этой инфекцией [9–11]. В связи с 
трудностями излечения исходы ИКБ не всегда бывают удо-
влетворительными и часто представлены дефицитами раз-
личной степени тяжести. Особое место в исходах НБ зани-
мает «постлаймский синдром» или «синдром после тера-
пии», при котором предполагается роль как живых, так и 
погибших боррелий в развитии клинической картины. 
«Постлаймский синдром» включает стойкие и малокура-
бельные неврологические синдромы (когнитивные дис-
функции, нарушение сна, синдром хронической усталости 
и болевой синдром), сохраняющиеся даже после несколь-
ких курсов антибиотиков [12].

Immunostimulants are drugs that increase the effectiveness of antimicrobial therapy, improve outcomes, and participate in the 
process of repairing damaged tissues. 
Objective. To evaluate the effectiveness of the inclusion of immunostimulants in the therapy of early and late neuroborreliosis 
(NB) in children: glucosaminylmuramyldipeptide (Licopid), recombinant interferon α-2b in combination with antioxidants vitamins 
E and C (Viferon®) and recombinant interleukin-2 (Roncoleukin).
Patients and methods. Forty-two patients with NB aged 2–17 years were examined and received therapy. The diagnosis 
included clinical-epidemiological and laboratory-etiological methods (enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA), polymerase 
chain reaction (PCR)) for Borrelia burgdorferi s.l. (Bb). Electroneuromyography was performed in early NB, and magnetic 
resonance imaging (MRI) of the brain and spinal cord was performed in late NB. The main group included children with early 
NB (n = 13) who received 1 mg of Licopid orally and Viferon® rectal suppositories 150,000 or 500,000 IU (depending on age) 
twice a day for 10 days. In late NB, children in the main group (n =1 2) received drip intravenous injection of Roncoleukin №3 
at a dosage of 0.5 mg for 3 days. The comparison groups included 9 children with early NB and 8 children with late NB who 
received antimicrobial and pathogenetic therapy without immunostimulants. 
Results. In early NB (n = 22), children with aseptic meningitis and Bannwarth syndrome were observed, and in late NB 
(n = 20) – children with leukoencephalitis and disseminated encephalomyelitis. The prescription of Licopid and Viferon® ensured 
the eradication of Bb in the cerebrospinal fluid (CSF) by PCR results and led to the complete recovery of facial and peripheral 
nerve function in all cases, whereas in the comparison group, in 11.1% (n = 1), Bb remained in CSF on day 15, and after 
6 months, a neurological deficit was detected in 2 (40%) of 5 children with Bannwarth syndrome: in the form of facial muscle 
contraction (n = 1) and polyneuropathy (n = 1). In late NB, the presription of Roncoleukin reduced the duration of bed days 
(by an average of 13 days) and mean neurological deficit on the EDSS scale after 1, 6 and 12 months. After 1 year, ¼ of children 
had complete regression of foci on MRI, and 41.6% (n = 5) had regression of both foci and clinical symptoms. During the year, 
there were no exacerbations, and CSF PCR was negative. In the comparison group, 3 (37.5%) children had clinical and/or 
radiation exacerbation. 
Conclusion. The inclusion of immunostimulants (Licopid, Viferon®) in therapy in early NB and the drug Roncoleukin in late NB 
accelerates the eradication of Borrelia, reduces neurological deficit, avoids exacerbations, progression of infection and repeated 
courses of antibiotics.
Key words: neuroborreliosis, immunotherapy, Licopid, Viferon, Roncoleukin, children
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Препаратами, улучшающими исходы НБ у детей, позво-
ляющими сократить курсы антибактериальных препаратов, 
могут быть иммуностимулирующие средства, к которым 
относятся отечественные препараты глюкозаминил-мура
милдипептид (ликопид), рекомбинантный интерферон α-2b 
с антиоксидантами витаминами Е и С (Виферон®) и рекомби-
нантный интерлейкин-2 (ронколейкин). Эти препараты мно-
гие годы успешно применяются при различных острых и 
хронических бактериальных и вирусных инфекциях у детей 
и взрослых в РФ и в странах ближнего зарубежья, как 
в моно-, так и комплексной терапии [13–16]. Все сказанное 
свидетельствует о необходимости проведение анализа 
эффективности их включения для оптимизации терапии НБ 
у детей.

Цель. Оценить эффективность включения в терапию ран-
него и позднего нейроборрелиоза (НБ) у детей иммуно
стимуляторов: глюкозаминил-мурамилдипептида (ликопид), 
рекомбинантного интерферона α-2b в комплексе с антиокси-
дантами витаминами Е и С (Виферон®) и рекомбинантного 
интерлейкина-2 (ронколейкин). 

Пациенты и методы

Под наблюдением в клинике ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА 
России находились 42 пациента с синдромами НБ в возрас-
те от 2 до 17 лет. Диагностика НБ включала: эпидемиоло
гический анамнез (факт присасывания клеща, посещение 
эндемичной для болезни Лайма территории); выявление 
патогномоничных для инфекции клинических симптомов 
при осмотре или в анамнезе (мигрирующей эритемы и/или 
регионального лимфаденита), установление клинического 
синдрома поражения периферической и/или центральной 
нервной системы, проведение стандартных лабораторных 
методов исследования цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) 
и крови, а также этиологическую диагностику ИКБ с опре-
делением IgM и IgG в сыворотке крови и полимеразную 
цепную реакцию (ПЦР) в ЦСЖ и сыворотке крови на B.b. 
Для иммуноферментного анализа (ИФА) использовались 
тест-системы «Вектор-Бест», а для ПЦР – ООО «AmpliSens». 
Лабораторные исследования проводились при поступлении 
и в динамике наблюдения за пациентами. Исследование 
ЦСЖ на количественное содержание основного белка мие-
лина (ОБМ) проводилось пациентам с поздним НБ с ис-
пользованием тест-систем Beckman Coulter Company. 
Согласно длительности инфекции с момента присасывания 
клеща, а также наличия неврологического синдрома паци-
енты были разделены на группы с ранним и поздним НБ. 
При раннем НБ период от присасывания клеща до развития 
симптоматики составил от 3 нед. до 3 мес., при этом все 
случаи инфекции наблюдались в летне-осенний период. 
При позднем НБ период от момента присасывания клеща 
до развития клинической картины колебался от 8 мес. 
до  5  лет. Как при раннем, так и при позднем НБ в части 
случаев факт присасывания клеща оказался не установ-
лен. Оценка неврологического дефицита при позднем НБ 
проводилась в баллах по стандартной международной 
расширенной шкале дефицита EDSS, применяемой для 
пациентов с демиелинизирующими заболеваниями ЦНС. 

У  детей с ранним НБ с поражением периферической 
нервной системы проводилось электронейромиография 
(ЭНМГ) n. facialis и периферических нервов верхних и ниж-
них конечностей на электронейромиографе «НейроМВП» 
фирмы «Нейрософт», Россия. При позднем НБ всем паци-
ентам назначалась магнитно-резонансная томография 
(МРТ) головного и спинного мозга при поступлении, через 
1, 6, 12 мес. на высокопольных томографах 1,5 Тесла с ис-
пользованием стандартных импульсных последователь
ностей. Общая продолжительность мониторинга состояния 
пациентов после выписки из стационара с ранним НБ 
составила 6 мес., с поздним – 12 мес. 

Сравнительная оценка эффективности включения им-
муностимуляторов в терапию раннего НБ проводилась 
в 2 группах: основной (n = 13), в которой дети, кроме стан-
дартной антибактериальной терапии, получали препараты 
глюкозаминил-мурамилдипептид (ликопид – ГАМ), реком-
бинантный интерферон α-2b (ИФНα-2b) с антиоксидантами 
витаминами Е и С (Виферон® РИФсА), и в группе сравне-
ния (n = 9). ГАМ назначался детям в дозе 1 мг в сутки в 
течение 10 дней. ГАМ – отечественный препарат группы 
иммуностимуляторов, действующим веществом которого 
является глюкозаминил-мурамилдипептид – синтетиче-
ский аналог структурного фрагмента оболочки (пептидо-
гликана) бактериальных клеток. Вместе с ГАМ дети основ-
ной группы получали РИФсА в форме ректальных суппози-
ториев в дозах: до 7 лет – 150 000 МЕ, с 7 лет и старше – 
500 000 МЕ. Препарат назначался 2 раза в сутки в течение 
10 дней. Интерфероны-α (ИФН-α) являются важной со-
ставляющей врожденного иммунитета. Способностью к 
продукции ИФН обладают практически все клетки орга-
низма, и спектр его биологической активности направлен 
на распознавание и элиминацию любой чужеродной гене-
тической информации.

Оценка эффективности применения при позднем НБ пре-
парата рекомбинантного интерлейкина-2 (ронколейкин – 
РИЛ2) также была оценена в 2 группах: основной (n = 12) и 
группе сравнения (n = 8). РИЛ2, как ГАМ и РИФсА, является 
отечественным препаратом, содержащим рекомбинантный 
цитокин интерлейкин-2 (ИЛ-2). ИЛ-2 является одним из 
основных цитокинов Th1-субпопуляций лимфоцитов, уча-
ствует в восстановлении Th1- и Th2-иммунного ответа, сти-
мулирует продукцию ИФН-γ, цитотоксическую активность 
Т-лимфоцитов, но также влияет и на врожденный иммунный 
ответ – усиливает фагоцитарную активность макрофагов, 
натуральных киллеров. Дети основной группы получали 
РИЛ2 в дозе 0,5 мг после его разведения в 200–400 мл 
NaCl 0,9% в/в капельно 1 раз в сутки ежедневно в течение 
3 дней. Всем пациентам с ранним НБ проводилась антибак-
териальная терапия – цефтриаксон в дозе 100 мг/кг/сутки 
в 2 введения в/в (или в/м) в течение 14 дней, а при позднем – 
21 день. После основного курса назначался бициллин-5 
в дозе 50 000 ЕД/кг массы тела 1 раз в месяц в/м при ран-
нем – №3 и при позднем НБ – №6. При позднем НБ в тера-
пию обеих групп также были включены экстракорпоральные 
методы (плазмаферез №2–3), иммуноглобулины G для вну-
тривенного введения №2 в дозе 0,2–0,3 г/кг, пульс-терапия 
метилпреднизолоном в дозе 10 мг/кг/сутки (не более 1,0 г) 
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№3. Пациенты всех групп при раннем и позднем НБ также 
получали патогенетические и симптоматические препараты: 
дегидратацию, нейрометаболиты и ноотропы, антигипоксан-
ты и витамины.

Результаты исследования и их обсуждение

Возраст пациентов с НБ составил от 2 до 17 лет, и в 73,8% 
случаев – от 7 до 15 лет. Ранний НБ чаще встречался 
у  детей 4–6 лет, а поздний – в более старшей возрастной 
группе, с 10 до 15 лет (табл. 1).

В группы с ранним НБ были включены дети с серозными 
менингитами и синдромом Баннварта, в группы с поздним 
НБ – пациенты с лейкоэнцефалитами (ЛЭ) и диссеминиро-
ванными лейкоэнцефаломиелитами (ЛЭМ) (табл. 2). 
Синдром Баннварта, впервые описанный Garin и Bujadoux 
(1922) и Bannwarth (1944), у наших пациентов включал ха-
рактерный для данного синдрома симптомокомплекс: сероз-

ный менингит, одно- или двустороннюю невропатию лице-
вых нервов и полиневропатию, установленную клинически и 
подтвержденную при ЭНМГ-исследовании.

Факт присасывания клеща и мигрирующая эритема (МЭ) 
отмечались только в ½ случаев у детей с ранним НБ 
(табл. 3). При этом у 18,2% детей МЭ наблюдалась в анам-
незе за 4–7 дней до появления невропатии лицевого нерва 
и на момент госпитализации отсутствовала. У большинства 
детей (n = 9; 81,8%) присасывание клеща наблюдалось 
в голову, реже – у 18,2% (n = 2) – в верхнюю часть тулови-
ща. У 54,5% детей при осмотре выявлялся региональный 
лимфаденит, совпадающий по локализации с местом 
присасывания клеща и/или расположением МЭ. Часто 
(86,4%) в  обеих группах отмечалось повышение темпера
туры фебрильного или субфебрильного характера. Также 
у большинства пациентов с ранним НБ определялись обще-
мозговые и менингеальные симптомы, как при серозном 
менингите, так и при синдроме Баннварта. При синдроме 

Таблица 1. Характеристика детей с ранним и поздним нейроборрелиозом по возрасту, n/%
Table 1. Age distribution of children with early and late neuroborreliosis, n/%

Нейроборрелиоз / 
Neuroborreliosis

Возраст, n/% / Age, n/%
до 3 лет / ≤3 years 4–6 лет / years 7–9 лет / years 10–12 лет / years 13–15 лет / years 16–17 лет / years 

Ранний НБ / Early NB (n = 22) 2/9,1 7/31,8 5/22,7 4/18,2 4/18,2 0/0
Поздний НБ / Late NB (n = 20) 0/0 0/0 4/20 8/40 6/30 2/10
Всего / Total (n = 42) 2/4,7 7/16,6 9/21,4 12/28,6 10/23,8 2/4,7

Таблица 2. Характеристика синдромов раннего и позднего нейроборрелиоза у детей, n/% 
Table 2. Characteristics of early and late neuroborreliosis in children, n/%

Синдромы нейроборрелиоза / 
Neuroborreliosis syndromes

Ранний НБ / Early NB (n = 22) Поздний НБ / Late NB (n = 20)
основная группа / 
experimental group

(n = 13)

группа сравнения / 
control group 

(n = 9)

основная группа / 
experimental group 

(n = 12)

группа сравнения / 
control group

(n = 8)
Серозный менингит / Serous meningitis 6/46,2 4/44,4 0/0 0/0
Синдром Баннварта / Bannwarth syndrome 7/53,8 5/55,6 0/0 0/0
Лейкоэнцефалит / Leukoencephalitis 0/0 0/0 7/58,3 5/62,5
Диссеминированный лейкоэнцефаломиелит / 
Disseminated leukoencephalomyelitis 0/0 0/0 4/33,3 2/25

ЭМПР* / EMPR* 0/0 0/0 1/8,3 1/12,5

*ЭМПР – энцефаломиелополирадикулоневрит. 
*EMPR–encephalomyelopolyradiculoneuritis.

Таблица 3. Клиническая характеристика детей с ранним нейроборрелиозом в основной и группе сравнения, n/% 
Table 3. Clinical characteristics of children with early neuroborreliosis in the experimental and control groups, n/%

Признаки и симптомы / Signs and symptoms Основная группа / 
Experimental group 

(n = 13)

Группа cравнения / 
Control group

(n = 9)

Всего / Total 
(n = 22)

Факт присасывания клеща / Signs of a tick bite 7/53,8 4/44,4 11/50
МЭ (при поступлении) / Erythema migrans (upon admission) 4/30,8 3/33,3 7/31,8
МЭ (в анамнезе) / Erythema migrans (history) 3/23,1 1/11,1 4/18,2
Повышение Т ≤38°C / Fever ≤38°C 4/30,8 2/22,2 6/27,2
Повышение Т >38°C / Fever >38°C 8/61,5 5/55,5 13/59,1
Региональный лимфаденит / Regional lymphadenitis 7/53,8 5/55,5 12/54,5
Общемозговые симптомы (головная боль, тошнота, рвота) / 
Cerebral symptoms (headache, nausea, vomiting) 12/92,3 9/100 21/95,4

Менингеальные симптомы / Meningeal symptoms 11/84,6 7/77,8 18/81,8
1-сторонняя невропатия 7 п. ЧН* / Unilateral neuropathy (seventh cranial nerves)* 5/38,5 4/44,4 9/40,9
2-стороння невропатия 7 п. ЧН* / Bilateral neuropathy (seventh cranial nerves) 2/15,4 1/11,1 3/13,6
Полиневропатия / Polyneuropathy 6/46,1 4/44,4 10/45,5

с нарушением чувствительности / with impaired sensitivity 3/23,1 2/22,2 5/22,7
cо снижением мышечной силы и нарушением чувствительности / 
with reduced muscle strength and impaired sensitivity 3/23,1 2/22,2 5/22,7

*одно- или двусторонняя невропатия лицевого нерва. 
*unilateral or bilateral neuropathy of the facial nerve.
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Баннварата наблюдалась невропатия лицевого нерва одно-
стороннего (n = 9; 75%) или двустороннего характера 
(n = 3; 25%), c развитием характерной для данного синдро-
ма клинической картины пареза мимических мышц лица, 
лагофтальма. У части пациентов также отмечались боли и 
нарушение чувствительности в зоне иннервации ветвей 
тройничного нерва (33,3%), гиперакузия (25%), нарушение 
вкуса на передних ²⁄³ языка (16,6%). У 83,3% детей невро-
патия лицевого нерва сочеталась с симптомами полинев-
ропатии и проявлялась полиневритическим типом рас-
стройств чувствительности в виде «носков», «гольф», 
«перчаток»; выпадением или снижением сухожильных и 
периостальных рефлексов, симптомами натяжения нерв-
ных стволов, а в ½ случаев – со снижением мышечной силы 
до 2–3 баллов. 

Cравнение длительности сохранения симптомов при ран-
нем НБ у детей в зависимости от терапии показало, что на-
значение иммуностимуляторов (ГАМ и РИФсА) позволило 
сократить продолжительность температурной реакции при-
мерно на 8 дней, а общемозговых (головная боль, рвота, 
тошнота) и менингеальных симптомов в среднем на 4 или 
6 суток соответственно (табл. 4). 

До терапии большая часть пациентов обеих групп (86,4%) 
имели положительный результат ПЦР на B.b. в ЦСЖ или 
в  ЦСЖ и крови и редко (в 13,6%) ДНК боррелий опреде
лялось только в крови (табл. 5). В ЦСЖ у всех пациентов 
до лечения наблюдался умеренный плеоцитоз лимфоцитар-
ного или смешанного лимоцитарно-нейтрофильного харак-
тера и отмечалось повышение общего белка в среднем 
до 0,61 и 0,5 г/л. После терапии на 15-е сутки у детей основ-
ной группы в ЦСЖ и крови ДНК боррелий методом ПЦР не 
выявлялась, а плеоцитоз снизился в среднем до 12,6 ± 3,0 
в 1 мкл. В группе сравнения у 1 (11,1%) ребенка из 9 после 
терапии сохранялся положительный результат ПЦР на B.b. 
в крови и ЦСЖ, а плеоцитоз ЦСЖ имел достоверно более 
высокий показатель по сравнению с основной группой. 

Общий белок на 15-е сутки снизился до нормальных цифр 
в обеих группах.

Сравнение динамики восстановления неврологического 
дефицита при синдроме Баннварта также выявило более 
быстрый и полный регресс симптомов у детей основной 
группы, получавших вместе с антибиотиками иммуномоду-
лирующую терапию (табл. 6). Уже через 1 мес. у большей 
части пациентов основной группы полностью регрессиро-
вала неврологическая симптоматика. Только у 2 детей на-
блюдалось частичное восстановление функции 7-й пары, и 
у  1  ребенка сохранялось снижение мышечной силы в ко-
нечностях до 3 баллов. Полиневритические расстройства 
чувствительности через 1 мес. сохранялись у 28,6% детей, 
симптомы натяжения нервных стволов – у 14,3%. Длительно 
сохранялись в обеих группах вегетативные симптомы 
(гипергидроз, мраморность, колебание артериального дав-
ления). Однако через 6 мес. в группе пациентов, получав-
ших иммуностимуляторы, функция лицевого и перифери-
ческих нервов была восстановлена. У детей группы срав-
нения восстановление дефицитов происходило медленнее, 
чем в основной группе, и через 1 мес. ряд неврологических 
симптомов сохранялся в 40–60% случаев, а через 3 мес. – 
в 20–40%. Через 6 мес. у 2 (40%) из 5 пациентов с синдро-
мом Баннварта сохранялся остаточный дефицит в виде 
контрактуры мимических мышц лица с гемиатрофией и по-
линевропатии. 

В отличие от раннего, при позднем НБ факт присасыва-
ния клеща от 8 мес. до 5 лет в анамнезе имели 6 (30%) па-
циентов, а 45% (n = 9) регулярно посещали лес на эндемич-
ной территории. При наличии сведений о присасывании 
клеща его обследование, а также профилактика ИКБ у по-
страдавшего не проводилась. У всех детей отсутствовали 
сведения о МЭ и других ранних проявлениях ИКБ, также 
никто не получал антибиотикотерапию по поводу данной 
инфекции. У 35% (n = 7) неврологические симптомы разви-
вались остро в течение 3–5 суток, а их развитию предше-

Таблица 4. Длительность клинических симптомов при раннем нейроборрелиозе у детей в основной группе (ГАМ + РИФсА) 
и в группе сравнения 
Table 4. Duration of clinical symptoms in children with early neuroborreliosis from the experimental and control groups

Клинические симптомы/cиндромы / 
Clinical symptoms/syndromes

Длительность симптомов, М ± m, сутки / Duration of symptoms, М ± m, days р1–2

основная группа / experimental group 
(n = 13)

группа сравнения / control group 
(n = 9)

Температура >37°C / Fever >37°C 6,2 ± 1,5* 15,2 ± 3,5 0,0082
Мигрирующая эритема / Erythema migrans 4,1 ± 1,8 4,5 ± 2,6 >0,05
Лимфаденит / Lymphadenitis 12,8 ± 4,5 15,4 ± 3,9 >0,05
Менингеальные симптомы / Meningeal symptoms 10,2 ± 1,9 16,3 ± 2,4 0,023
Общемозговые симптомы / Cerebral symptoms 2,6 ± 1,1 6,5 ± 1,6 0,011

Таблица 5. Динамика лабораторных показателей при раннем нейроборрелиозе у детей в основной группе (ГАМ + РИФсА) 
и в группе сравнения, n/% 
Table 5. Dynamics of laboratory parameters in children with early neuroborreliosis from the experimental and control groups, n/%

Лабораторные показатели / 
Laboratory parameters 

Основная группа / Experimental group (n = 13) Группа cравнения / Control group (n = 9)
до терапии / before treatment на 15-е сутки / on day 15 до терапии / before treatment на 15-е сутки / on day 15

ПЦР крови (+) / PCR of blood samples (+) 7/53,8 0/0 5/55,6 1/11,1%
ПЦР ЦСЖ (+) / PCR of CSF samples (+) 11/84,6 0/0 8/88,9 1/11,1%
Плеоцитоз** / Pleocytosis** 115,0 ± 23,0 12,6 ± 3,0* 98 ± 16,1 45 ± 14
Общий белок, г/л / Total protein, g/L 0,61 ± 0,11 0,16 ± 0,01 0,5 ± 0,09 0,25 ± 0,02

*достоверные различия между группами, р < 0,05; ** содержание клеток в 1 мкл ЦСЖ. 
*significant differences between the groups, p < 0.05; ** cell count per 1 µL of CSF.
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ствовал кратковременный (в течение 1–2 суток) подъем тем
пературы тела до фебрильных или субфебрильных цифр. 

Однако чаще (65%, n = 13) очаговые симптомы развива-
лись подостро в течение нескольких месяцев при отсутствии 
общеинфекционных проявлений и преобладании неврологи-
ческой симптоматики. Ранними проявлениями позднего НБ 
при подостром дебюте были жалобы на болевой синдром и 
другие нарушения чувствительности, а также когнитивные 
расстройства. Пациентов беспокоили головные боли (77%), 
боли в шее и спине (46%); утомляемость (46%); эмоционально-
волевые нарушения (38%); снижение краткосрочной и опе-
ративной памяти (сложности в запоминании нового школь-
ного материала) (54%); нарушение внимания и отвлекае-
мость при выполнении школьных заданий (54%); ухудшение 
успеваемости в школе (54%); нарушение чувствительности 
(онемение, парестезии в области туловища, конечностей, 
лица) (46%). При развитии «развернутой» картины ЛЭ или 

диссеминированного лейкоэнцефаломиелита и госпитали-
зации пациентов в стационар выявлялись симптомы, пред-
ставленные в табл. 7. Как правило, отсутствовало глубокое 
расстройство сознания до комы, чаще наблюдалось оглуше-
ние, а в отдельных случаях (n = 3) – сопор. Частыми как на 
этапе развития жалоб, так и в дальнейшем были когнитив-
ные расстройства, у части пациентов (n = 3) наблюдалось 
выпадения сразу нескольких высших корковых функций 
с развитием зрительной агнозии, афазии, апраксии, акаль-
кулии. Тяжелые когнитивные расстройства наблюдалось 
у  детей, имевших крупные субтотальные очаги в белом 
веществе полушарий с вовлечением мозолистого тела 
(табл. 8). Несмотря на редкость менингеального синдрома, 
частота плеоцитоза ЦСЖ составила 70%, со средним содер-
жанием клеток 56 ± 16 в 1 мкл. Эпилептические приступы, 
как правило, одиночные или повторные, не имели стойкого 
характера и купировались в остром периоде неврологиче-

Таблица 7. Характеристика клинико-лабораторных симптомов позднего нейроборрелиоза у детей на момент госпитализации, 
до терапии, n/% 
Table 7. Clinical and laboratory symptoms of late neuroborreliosis in children upon hospitalization before treatment initiation, n/%

Симптомы и параметры / Symptoms and parameters Основная группа / 
Experimental group (n = 12)

Группа cравнения / 
Control group (n = 8)

Всего / Total 
(n = 20)

Нарушение сознания / Impaired consciousness 6/50 4/50 10/50
Менингеальный синдром / Meningeal syndrome 3/25 1/12,5 4/20
Когнитивные нарушения / Cognitive impairments 10/83,3 6/75 16/80
Эпилептические приступы / Epileptic seizures 3/25 1/12,5 4/20
Парезы центральные / Central paresis 9/75 5/62,5 14/70
Нарушение чувствительности / Impaired sensitivity 10/83,3 5/62,5 15/75
Мозжечковые симптомы / Cerebellar symptoms 11/91,7 5/62,5 16/80
Экстрапирамидные симптомы / Extrapyramidal symptoms 1/8,3 1/12,5 2/10
Стволовые симптомы / Brainstem symptoms 5/41,7 2/25 7/35

5-я пара / 5th 2/16,7 0/0 2/10
7-я пара / 7th 2/16,7 0/0 2/10
глазодвигательные нервы (6, 3, 4) / oculomotor nerves (6, 3, 4) 2/16,7 2/25 4/20

Зрительные (2-я пара) / Optic nerves (2nd) 2/16,7 1/12,5 3/12,5%
Плеоцитоз >5 кл./мкл / Pleocytosis >5 cells/mL 9/75 5/62,5 14/70
ПЦР (+) на B.b. в ЦСЖ / CSF positive for B.b. (PCR) 9/75 6/75 15/75
ПЦР (+) на B.b. в крови / Serum positive for B.b. (PCR) 0/0 0/0 0/0
Число пациентов, имеющих ОБМ в ЦСЖ >0,5 нг/мл (%) / 
Number of patients with MBP in CSF > 0.5 ng/mL (%) 10/83,3 5/62,5 15/75%

Таблица 6. Динамика неврологических синдромов при синдроме Баннварта у детей в зависимости от терапии: в основной группе 
(ГАМ + РИФсА) и группе сравнения через 1, 3, 6 мес. от начала терапии, n/% 
Table 6. Dynamics of neurological syndromes in children with Bannwarth syndrome depending on their therapy: in the experimental and 
control groups 1, 3, and 6 months after treatment initiation, n/% 

Симптомы/синдромы / 
Symptoms/syndromes

Через 1 мес. / After 1 month  Через 3 мес. / After 3 months Через 6 мес. / After 6 months
основная группа / 
experimental group 

(n = 7)

группа сравнения / 
control group 

(n = 5)

основная группа / 
experimental group 

(n = 7)

группа сравнения / 
control group 

(n = 5)

основная группа / 
experimental group 

(n = 7)

группа сравнения / 
control group 

(n = 5)
Слабость мимических мышц / 
Weakness of the facial muscles 2/28,6* 3/60 0/0 2/40 0/0 0/0

Контрактура мышц лица / 
Facial muscle contracture 0/0 1/20 0/0 1/20 0/0 1/20

Гемиатрофия лица / 
Facial hemiatrophy 0/0 0/0 0/0 1/20 0/0 1/20

Снижение силы в конечностях / 
Reduced strength in the limbs 1/14,3* 3/60 0/0 2/40 0/0 1/20

Нарушения чувствительности / 
Impaired sensitivity 2/28,6 2/40 0/0 2/40 0/0 1/20

Симптомы натяжения / 
Tension symptoms 1/14,3* 3/60 0/0 2/40 0/0 0/0

Вегетативные нарушения / 
Vegetative disorders 4/57,1 4/80 1/20 3/60 0/0* 1/20

*достоверные различия между группами, р < 0,05. 
*significant differences between the groups, p < 0.05.
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ских нарушений на фоне терапии и после регресса очаговых 
изменений. Приступы возникали у пациентов, имевших 
очаги в субкортикальных отделах лобных или височных 
долей. Часто встречались мозжечковые симптомы, пира-
мидная симптоматика и проводниковые расстройства чув-
ствительности. У 75% детей содержание ОБМ в ЦСЖ было 
выше нормы, средний показатель в группе составил 
4,5 ± 0,9 нг/мл, что подтверждало преимущественно демие-
линизирующий характер изменений в ЦНС. ПЦР-диагностика 
ликвора на B.b. выявило положительный результат у 75%, 
а в 25% случаев в сыворотке крови определялись IgM и IgG 
методом ИФА.

Картина МРТ позднего НБ характеризовалась многооча-
говым поражением преимущественно белого вещества 
больших полушарий головного и реже – спинного мозга 
(табл. 9). Только в 30% случаев очаги локализовались в та-
ламусах и базальных ганглиях, но не распространялись на 
кору головного мозга. В спинном мозге чаще встречалась 
1 зона поражения, как правило, в области шейных сегмен-
тов. Крупные очаги более 20 мм наблюдались в 30% случа-
ев, а у 20% отмечалось субтотальное поражение белого ве-
щества больших полушарий диффузно-сливного характера. 
Очаги имели неправильную форму и накапливали контраст-
ное вещество в 40% cлучаев. 

Оценка динамики неврологических симптомов в баллах 
по шкале EDSS, очаговых изменений при МРТ, а также сро-
ков эрадикации B.b. по результатам ПЦР ликвора позволили 
выявить преимущество терапии с включением препарата 
РИЛ2 при позднем НБ у детей. Назначение рекомбинантного 
ИЛ-2 детям основной группы сократило продолжительность 
пребывания в стационаре в среднем на 13 суток, т.к. отме-
чалось более быстрое купирование неврологических сим-
птомов, а также у всех пациентов наблюдалась эрадикация 
возбудителя по результатам ПЦР уже после завершения 
основного курса терапии в стационаре. Средний показатель 
по шкале EDSS у детей основной группы оказался ниже, чем 

в группе сравнения, через 1, 6 и 12 мес. после курса тера-
пии. При назначении РИЛ2 в 25% случаев через 1 год 
наблюдался полный регресс очаговых изменений на МРТ, 
а у 41,6% пациентов также регрессировала и очаговая не-
врологическая симптоматика. Также у пациентов основной 
группы в течение года не наблюдалось клинических и МРТ-
обострений нейроинфекции. При исследовании ЦСЖ мето-
дом ПЦР на B.b. через 12 мес. в основной группе результат 
оказался отрицательным. У пациентов группы сравнения 
в  течение года в 25% случаев наблюдались радиологи
ческие обострения с появление «новых» очагов на МРТ при 
отсутствии клинической картины, а в 12,5% – клинико-
радиологическое обострение с появлением неврологиче-
ской симптоматики и очаговых изменений на МРТ. Через 
1 год в 2 случаях у детей группы сравнения сохранялся по-
ложительный результат на B.b. в сочетании с повышением 
ОБМ в ЦСЖ. При клинических и/или МРТ-обострениях, 
а  также лабораторных признаках сохраняющегося воспа
ления в ЦСЖ пациентам группы сравнения проводились 
повторные курсы антибактериальной терапии.

ИКБ остается самой распространенной инфекцией, пе-
реносимой клещами на территории РФ, что связано с высо-
кими показателями инфицированности клещей B.b. (в от-
дельных регионах достигающей 60–70%); отсутствием вак-
цинопрофилактики; нестойкостью иммунитета у перебо-
левших и рисками повторных случаев инфекции; возмож-
ностью передачи возбудителя даже при кратковременном 
присасывании клещей, факт которого может остаться для 
пациентов незамеченным; а также развитием случаев ин-
фекции, имеющих первично-хроническое течение с отсут-
ствием симптомов раннего периода инфекционного про-
цесса. Продленные (до 2 мес.), а иногда и повторные курсы 
антибактериальных препаратов, рекомендованные для те-
рапии этой инфекции, остаточные дефициты, а также 
инфекционно-опосредованные аутоиммунные процессы 
свидетельствуют, что эрадикация B.b. не является простой 

Таблица 8. МРТ-характеристика позднего нейроборрелиоза у детей до терапии, n/% 
Table 8. MRI findings in children with late neuroborreliosis before treatment initiation, n/%

МРТ-характеристики / MRI findings Основная группа / Experimental group 
(n = 12)

Группа cравнения / Control group 
(n = 8)

Всего / Total 
(n = 20)

Локализация очагов / Location of lesions 
субкортикальная / subcortical 11/91,7 6/75 17/85
перивентрикулярная / periventricular 10/83,3 5/62,5 15/75
паравентрикулярная / paraventricular 8/66,7 5/62,5 13/65
мозолистое тело / corpus callosum 4/33,3 1/12,5 5/25
ствол / brainstem 7/58,3 3/37,5 10/50
мозжечок / cerebellum 7/58,3 4/50 11/55
спинной мозг (1 зона) / spinal cord (1 area) 4/33,3 3/37,5 7/35
cпинной мозг (2 и более зон) / spinal cord (≥2 areas) 2/16,7 0/0 2/20
таламусы / thalamuses 3/33,3 2/25 5/25
базальные ганглии / basal ganglia 1/8,3 0/0 1/10

Количество очагов / Number of lesions 
до 5 / ≤5 5/41,7 5/62,5 10/50
6 и более / ≥6 5/41,7 3/37,5 8/40
субтотальное поражение* / subtotal lesions* 2/16,7 0/0 2/20

Размеры очагов / Size of lesions 
3–10 мм / 3–10 mm 8/66,7 5/62,5 14/70
11–20 мм / 11–20 mm 8/66,7 4/59 17/85
>20 мм / >20 mm 4/33,3 2/25 6/30

*очаги диффузно-сливного характера с вовлечение >75% белого вещества больших полушарий мозга. 
*diffuse and confluent lesions involving >75% of the white matter in the hemispheres. 
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задачей, особенно при хроническом и затяжном НБ [17, 18]. 
Известно негативное влияние продолжительных курсов 
антибиотиков, которые угнетают микрофлору кишечника, 
приводят к дисбиозу, одним из проявлений которого явля-
ется нарушение синтеза витаминов микрофлорой кишеч
ника, приводящее к снижению резистентности организма и 
активации условно-патогенной флоры. Считается, что раз-
витие тяжелых форм и хронического течения инфекций 
может быть связано со способностью некоторых возбудите-
лей подавлять иммунные реакции макроорганизма. Так, 
клинические и экспериментальные данные свидетельству-
ют о том, что синдромы НБ развиваются у пациентов, ин-
фицированных штаммами боррелий, обладающих высокой 
инвазивностью и ингибирующими свойствами на иммун-
ную систему [19, 20]. Отсутствие в ряде случаев излечения 
при использовании в терапии только препаратов «прямого» 
антимикробного или противовирусного действия при мно-
гих инфекциях; нежелательные эффекты от их длительного 
применения; необходимость «очистки» макроорганизма 
не только от живых, но и погибших патогенов; ингибирую-
щее влияние боррелий на иммунную систему пострадавше-
го являются теоретическими предпосылками применения 
препаратов группы иммуностимуляторов при НБ у детей. 
Иммуностимуляторы – это вещества, направленные на ак-
тивацию различных звеньев иммунитета, которые повыша-
ют резистентность организма, увеличивают шансы на эра-
дикацию возбудителя, а также способствуют регенерации 
тканей, поврежденных патологическим процессом. 

В исследовании авторов была проведена оценка эффек-
тивности включения в терапию 3 препаратов (ГАМ, РИФсА 
и РИЛ2), относящихся к группе иммуностимуляторов. 
Глюкозаминил мурамилдипептид (ГАМ) – активное веще-
ство препарата ликопид – является синтетическим анало-
гом структурного активного фрагмента пептидоглюкана 
клеточной стенки известных бактерий. Клеточная стенка 

B.b. также содержит пептидогликан, который, как показали 
экспериментальные исследования, играет важную роль в 
патогенезе хронической инфекции [21]. ГАМ создан на 
основе Lactobacillus bulgaricus, и его биологическая актив-
ность реализуется посредством связывания ГАМ с внутри-
клеточным рецепторным белком NOD2, локализованным в 
цитоплазме фагоцитов (нейтрофилы, макрофаги, дендрит-
ные клетки). NOD2 является белком врожденного иммуни-
тета, распознающим пептидогликан B.b., и вовлечен в про-
дукцию провоспалительных цитокинов и иммунологиче-
скую защиту. В процессе инфекции у людей и эксперимен-
тальных животных формируется адаптивный иммунный 
ответ к пептидогликану B.b. ГАМ стимулирует функцио-
нальную активность фагоцитов, усиливает презентацию 
ими антигенов, пролиферацию Т- и В-лимфоцитов, повы-
шает синтез специфических антител, активность есте-
ственных киллеров, стимулирует синтез ряда провоспали-
тельных ИЛ (ИЛ-1, -12, фактор некроза опухоли-α, ИФН-γ, 
колониестимулирующих факторов). ГАМ повышает эффек-
тивность противомикробных препаратов, не оказывает 
токсического воздействия на внутренние органы, а также 
эмбриотоксического и тератогенного действия. Известно 
исследование по оценке применение ГАМ в комплексной 
терапии неонатальных бактериальных инфекций. Так, 
Дегтяревой М.В. (2007) оценена эффективность включения 
препарата ГАМ у новорожденных в комплексную терапию 
тяжелых бактериальных и смешанных инфекций, протека-
ющих с развитием пневмонии, что позволило сократить 
спектр антибактериальных препаратов и продолжитель-
ность их применения, предупредить развитие кандидоза, 
привело к нормализации клинических и иммунологических 
показателей крови. Назначение ГАМ при инфекции 
Helicobacter pylory привело к отсутствию рецидивов и сни-
зило частоту ре-инфекции в течение 2–5 лет катамнеза 
[22]. Имеются положительные результаты применения ГАМ 

Таблица 9. Динамика клинических симптомов, лабораторных и МРТ-параметров при позднем нейроборрелиозе у детей в течение 
1 года в 2 группах: основной (РИЛ2, n = 12) и группе сравнения (n = 8) 
Table 9. Dynamics of clinical symptoms, laboratory parameters, and MRI findings children with late neuroborreliosis during 1 year 
in 2 groups: experimental (recombinant interleukin-2; n = 12) and the control (n = 8)

Анализируемые признаки / Parameters analyzed Основная группа РИЛ2 «+» / 
Experimental group recombinant 

interleukin-2 «+» (n = 12)

Сравнения группа, ронко «–» / 
Control group roncoleukin «–» 

(n = 8)
Продолжительность первичной терапии в стационаре, койко-день / 
Duration of primary in-patient treatment, days 29,1 ± 5,4* 42,4 ± 6,1

Балл по шкале EDSS# через 1 мес. / EDSS# score after 1 month 2,5 ± 0,6 3,2 ± 1,1
Балл по шкале EDSS# через 6 мес. / EDSS# score after 6 months 1,5 ± 0,3* 2,9 ± 0,2
Балл по шкале EDSS# через 1 год / EDSS# score after 1 year 0,9 ± 0,4* 2,1 ± 0,3
Число пациентов с полным регрессом симптомов через 1 год, n/% / 
Number of patients with complete regression of symptoms after 1 year, n/% 5/41,6%* 2/25%

Полный регресс очагов через 1 год, n/% / Complete regression of lesions after 1 year, n/% 3/25% 2/25%
Число пациентов с «новыми» очагами на МРТ в течение 1 года, n/% / 
Number of patients with new lesions detected by MRI within 1 year, n/% 0/0% 2/25%

Число пациентов с клиническим обострением в течение 1 года, n/% / 
Number of patients with clinical exacerbation within 1 year, n/% 0/0% 1/12,5%

ПЦР (+) в ЦСЖ на B.b. на 22–24-е сутки / CSF positive for B.b. (PCR) on days 22–24 0/0% 1/12,5%
ПЦР (+) в ЦСЖ на B.b. через 1 год, n/% / CSF positive for B.b. (PCR) after 1 year, n/% 0/0% 2/25%
Число пациентов, имеющих ОБМ в ЦСЖ >0,5 нг/мл через 1 год, n/% / 
Number of patients with MBP in CSF > 0.5 ng/mL after 1 year, n/% 0/0% 2/25%

*достоверные различия между группами, р < 0,05. 
#международная расширенная шкала балльной оценки неврологического дефицита при демиелинизирующих заболеваниях ЦНС. 
*significant differences between the groups, p < 0.05. 
#Expanded Disability Status Scale for patients with demyelinating diseases of the CNS.
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в терапии затяжных или хронических заболеваний органов 
дыхания, в т.ч. туберкулеза, а также для профилактики 
частых респираторных инфекций у детей и взрослых [23].

Другим препаратом, включенным в комплексную тера-
пию детей с ранним НБ, был Виферон®, содержащий кроме 
рекомбинантного ИФНα-2b также вспомогательные веще-
ства: α-токоферола ацетат и аскорбиновую кислоту. 
Аскорбиновая кислота и α-токоферола ацетат являются 
высокоактивными антиоксидантами, обладают противоспа-
лительным, мембраностабилизирующим и регенерирую-
щими свойствами. Поскольку РИФсА разрешен к примене-
нию у детей с рождения, это делает его незаменимым при 
многих нейроинфекциях в педиатрической популяции. 
Система ИФН является важнейшей составляющей врож-
денного иммунитета, направленной на распознавание и 
элиминацию чужеродной генетической информации [24, 
25]. Ранние ИФН (-α, -β) синтезируются в ответ на действие 
стимулирующих агентов, которыми могут быть вирусы, 
бактерии, грибы и др. патогены. Известно, что у детей спо-
собность лейкоцитов и лимфоцитов к продукции ИФН 
ниже, чем у взрослых, что объясняет необходимость их 
включения в терапию, особенно при инфекциях у детей. 
Ранние ИФН стимулируют удаление инфицированного ма-
териала с помощью цитотоксических лимфоцитов, нату-
ральных киллеров, макрофагов; запускают и активируют 
продукцию цитокинов и синтез позднего ИФН-γ. Препараты, 
содержащие рекомбинантный ИФН-α, применяются для 
лечения вирусных и бактериальный инфекций не только в 
РФ, но и других странах в виде инъекций, растворов для 
приема внутрь, суппозиториев, спрея для местного приме-
нения [26]. Эффективность препарата Виферон® в  форме 
суппозиториев, содержащего рекомбинантный ИФНα-2b, 
при инфекциях у детей подтверждена многочисленными 
публикациями. Авторами РИФсА применялся в  комплекс-
ной терапии вирусных энцефалитов у детей раннего воз-
раста, что позволило избежать летальности, ускорить ре-
гресс инфекционных симптомов, а также уменьшить невро-
логический дефицит в исходе [27]. Позитивное влияние 
РИФсА на течение инфекционного процесса подтверждают 
исследование по оценке его эффективности при гриппе и 
других острых респираторных инфекциях у детей [28].

Большинство используемых в настоящее время препара-
тов иммуномодулирующего действия в основном действуют 
на систему врожденного иммунитета, индуцируют актив-
ность макрофагов и NK-клеток, стимулируют продукцию 
ИФН-α, что особенно важно на первых этапах инфекционно-
го процесса. Однако при хроническом течении и внутрикле-
точной локализации инфекционных агентов на первый план 
выступает Th1-клеточный адаптивный иммунный ответ. 
Преимуществом цитокинового препарата РИЛ2 является его 
большая селективность эффектов, в отличие от многих дру-
гих иммуномодуляторов. ИЛ-2 является основным цитоки-
ном Th1-субпопуляций лимфоцитов, участвует в восстанов-
лении Th1- и Th2-иммунного ответа, стимулирует продукцию 
ИФН-γ, цитотоксическую активность Т-лимфоцитов, но также 
влияет и на врожденный иммунный ответ – усиливает фаго-
цитарную активность макрофагов, натуральных киллеров. 
Международные исследования свидетельствуют, что ИЛ-2 

также является промоутером субпопуляции регуляторных 
Т-лимфоцитов (Тreg) клеток (CD4+CD25+FOX3+) и подавляет 
функциональную активность Тh17, участвующих в аутоим-
мунных реакциях [29]. Имеются сведения о его эффектив-
ности при рассеянном склерозе и ревматоидном артри-
те [30–32]. Рекомбинантный ИЛ-2 способствует регенерации 
нейронов и стимулирует пролиферацию и дифференциров-
ку олигодендроцитов, восстанавливает взаимодействие 
между иммунной, нервной и эндокринной системами. Как и 
РИФсА, РИЛ2 разрешен к применению у детей с рождения, 
и в научно-практической литературе освещен опыт его при-
менения при тяжелых и крайне тяжелых вирусных и бактери-
альных инфекциях при остром и хроническом течении, им-
мунопатогенез которых характеризуется недостаточностью 
Тh1-клеточного звена иммунитета и эндогенной продукции 
ИЛ-2. Так, РИЛ2 применялся в комплексной терапии вирус-
ных энцефалитов и бактериальных гнойных менингитов 
у  детей, что сократило сроки реабилитации пациентов, 
число осложнений, улучшив исходы по сравнению с группа-
ми сравнения [33–35].

Заключение

Таким образом, нейроборрелиоз у детей может прояв-
ляться поражением различных отделов нервной системы: 
оболочек и вещества ЦНС, а также краниальных и спиналь-
ных нервов с развитием синдромов, зависящих от длитель-
ности инфекционного процесса, и для характерных раннего 
или позднего периодов. Включение в терапию раннего НБ 
с синдромами серозного менингита и Баннварта иммуности-
муляторов ГАМ и РИФсА обеспечило эрадикацию боррелий 
в ЦСЖ по результатам ПЦР на 15-е сутки, ускорило процес-
сы восстановления неврологического дефицита и обеспечи-
ло во всех случаях полное клинико-лабораторное выздо
ровление через 6 мес., тогда как в группе сравнения дети, 
получавшие антибактериальную терапию без иммуностиму-
ляторов, имели более продолжительный период выздоров-
ления с сохранением неврологического дефицита через 
6 мес. у 2 (40%) из 5 детей с синдромом Баннварта. Терапия 
хронического течения с синдромами позднего НБ сопряжена 
с еще большими сложностями, связанными с продолжитель-
ностью инфекционного процесса на начало лечения, имму-
нопатогенезом их развития, а также тяжестью клинической 
симптоматики, характерной для ЛЭ и ЛЭМ. Включение 
в  терапию позднего НБ препарата РИЛ2, являющегося 
одним из основных цитокинов Th1-типа и участвующего 
в формировании клеточного адаптивного иммунного ответа 
и репарации нервной системы, позволило сократить сроки 
первичной госпитализации; избежать обострений, требую-
щих повторных курсов антибиотиков; достоверно уменьшить 
средний показатель неврологического дефицита по шкале 
EDSS через 1 год по сравнению с пациентами, не получав-
шими РИЛ2 (0,9 ± 0,4 и 2,1 ± 0,3 балла соответственно). 
Полученные результаты позволяют рекомендовать включать 
в комплексную терапию раннего НБ у детей препараты ГАМ 
внутрь и РИФсА в форме ректальных суппозиториев в тече-
ние 10 дней, а в терапию позднего НБ – РИЛ2 в/в капельно 
в течение 3 дней. 
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