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Б
оррелиоз – это зоонозное трансмиссивное заболе-
вание домашних животных и человека, переноси-
мое клещами и вызываемое грам-отрицательными 
спирохетами комплекса Borrelia burgdorferi  

sensulato, среди которых выделяют по крайней мере три па-
тогенных геномных группы: Borrelia burgdorferi sensustricto, 
B. garinii и B. afzelii [25]. В Чехии в основном определяются 
группы B. garinii и B. afzelii [19]. Клинические формы борре-
лиоза возникают у человека и домашних животных, особен-
но у собак, лошадей и крупного рогатого скота [8, 11, 36]. 
Клинические признаки зависят от индивидуальной воспри-
имчивости и широко варьируются, однако в целом они встре-
чаются редко [23]. Описаны многочисленные клинические 
синдромы, включая поражение конечностей и суставов, не-
врологические, сердечные, глазные и почечные проявления 
[12, 36, 15]. Вовлечение сердца в патологический процесс у 
собак впервые было описано в Северной Америке [22]. Ди-
агноз основывался на клинических, серологических и пато
анатомических данных. Интересно, что связанные с борре-
лиозом кардиомиопатии человека и приматов выявлялись в 
Европе, но не в США [9]. В этом описании клинического слу-
чая представлена боррелия-серопозитивная собака породы 
боксер с сердечной патологией, которая купировалась после 
антибактериального и поддерживающего лечения. Насколь-
ко известно авторам, кардиологические проявления борре-
лиоза у собак ранее в Европе не описаны. 

Описание случая
Пятилетний кобель породы боксер, весом 36 кг, был достав-
лен в Клинику болезней собак и кошек Университета вете-
ринарной медицины и фармацевтики (КБСК УВМФ), Брно, 
Чешская Республика, в связи с сонливостью и общим боле-
вым синдромом в течение трех дней. На тот момент собака 

была в процессе вакцинирования и дегельминтизации. Со-
бака никогда не прививалась от боррелиоза и никогда не по-
кидала пределов страны. Начальным клиническим проявле-
нием (на 1-й день) была только генерализованная гипересте-
зия. Была взята кровь на общий (ОАК) и биохимический ана-
лиз. Было также выполнено серологическое исследование на 
боррелиоз (табл. 1), и результаты были высланы частнопрак-
тикующему ветеринарному врачу собаки по его запросу. В 
ОАК была выявлена умеренная нормоцитарная нормохром-
ная анемия с анизоцитозом и гипохромазией (в скобках – ре-
ферентные значения): гематокрит 34% (37–55%), гемогло-
бин 99 г/л (120–180 г/л), эритроциты 4,4 х 109/л (5,5–8,5 х 
109/л). На 36-й день после эпизода сонливости, хромоты и 
опухания запястного сустава правой передней конечности 
частнопрактикующий ветеринар начал лечение карпрофе-
ном. По словам владельца, состояние собаки улучшилось в 
течение нескольких последующих дней. На 61-й день у со-
баки отмечались диарея, отсутствие аппетита, слабость, го-
ловокружение, тахикардия и гипотермия, которые были 
расценены как проявления иммуно-опосредованного забо-
левания, в связи с чем были назначены преднизолон, вита-
мин К

1
 и доксициклин (дозы неизвестны). На 63-й день в свя-

зи с ухудшением состояния собака была осмотрена в КБСК 
УВМФ. При осмотре были выявлены признаки централиза-
ции кровообращения, бледность видимых слизистых, уве-
личение времени наполнения капилляров, тахикардия до  
220 уд./мин., нерегулярный сердечный ритм, дефицит пуль-
са и гипотермия (37,1°C). Также отмечались тахипноэ (68 ды-
хательных движений в минуту), приглушенность сердечных 
тонов, непостоянные приглушенные аускультативные шумы 
в легких и болезненность при пальпации живота. В ОАК вы-
явлена нормоцитарная нормохромная анемия (гематокрит 
33%, гемоглобин 108 г/л, эритроциты 4,47 х 109/л). В био-

В Европе болезнь Лайма вызывается спирохетами Borrelia burgdorferi. Заболевание проявляется разнообразием клинических 
проявлений, включая поражение сердца, нервной системы, кожи и суставов. Кардит Лайма возникает у 4-10% инфицированных 
людей и характеризуется множеством сердечно-сосудистых синдромов, в том числе аритмией, миокардитом и перикардитом. В 
настоящем описании клинического случая представлена боррелия-серопозитивная собака, у которой динамика антител в крови 
коррелировала с клиническими, ЭКГ- и ЭхоКГ-признаками болезни сердца, аналогичной дилатационной кардиомиопатии (ДКМП) 
при Лайм-боррелиозе у человека.
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химическом анализе крови патологии не выявлено. Было 
проведено серологическое исследование на боррелиоз (табл. 
1). На рентгенограмме грудной клетки отмечался умеренный 
плевральный выпот, кардиомегалия (СПК 12) и умеренное 
усиление легочного рисунка. На электрокардиограмме (ЭКГ) 
выявлена мерцательная аритмия (МА) и удлинение комплек-
са QRS (рис. 1). Была рекомендована госпитализация, но 
владельцы отказались. Начато лечение ко-амоксициллином  
(25  мг/кг п/к х 2 р./д.), энрофлоксацином (5 мг/кг п/к х 
2 р./д.), фуросемидом (6 мг/кг в/в однократно, затем 2 мг/
кг per os х 3 р./д.) и дигоксином (0,25 мг/м2 per os х 2 р./д.).

На 64-й день собака была госпитализирована в КБСК 
УВМФ в связи с ухудшением состояния. По словам владель-
ца, полипноэ и диарея купировались, но сохранялись депрес-
сия и отсутствие аппетита. Клинически наблюдались сонли-
вость, бледность видимых слизистых, дегидратация 8%, та-
хикардия, нерегулярный сердечный ритм, дефицит пульса, 
асцит, холодные конечности и перемежающаяся двусторон-
няя гиперчувствительность области морды. В ОАК отмеча-
лись умеренная нормоцитарная нормохромная анемия (гема-
токрит 34%, гемоглобин 116 г/л, эритроциты 4,47х109/л) 
и легкая лимфопения (0,92х103/л; референтные значе-
ния 1,0–4,8 х 103/л). В биохимическом анализе крови вы-
явлены умеренная азотемия (креатинин 261,3  ммоль/л, 
мочевина 26,4  ммоль/л; референтные значения 30–120 и  
2,5–7  ммоль/л соответственно) и повышение активно-
сти щелочной фосфатазы (ЩФ 2,38 мккат/л; референтные 
значения 0,1–1,5 мккат/л). Рентгенография грудной клет-
ки показала отсутствие динамики. При эхокардиографии 
(М-режим) выявлены расширение и гиподинамия левого 
желудочка (диаметр в систолу/диастолу 6,5/5,6 см, фрак-
ция укорочения (ФУ) 14%) и увеличение левого предсер-
дия (5,4 см). Исследование клапанов с помощью цветовой 
и импульсной допплерографии выявило митральную и три-
куспидальную недостаточность. На УЗИ обнаружена сво-
бодная жидкость в брюшной полости. Посев крови на сте-
рильность, анализы на антинуклеарные антитела (АНА), 
клещевой энцефалит (КЭ) и анаплазмоз были отрицатель-
ными. ПЦР-исследование на ДНК Borrelia spp. и Anaplasma 
phagocytophilum также было отрицательным. Во время го-
спитализации собака получала ко-амоксициллин (25 мг/
кг в/в х 2 р./д.), энрофлоксацин (5 мг/кг п/к х 2 р./д.), 
дигоксин (0,25 мг/м2 per os х 2 р./д.), фуросемид (2 мг/кг 
в/в х 2 р./д.), эналаприл (0,5 мг/кг per os х 1 р./д.), метил-
преднизолон (5 мг/кг в/в однократно, затем 0,5 мг/кг per os х 

2  р./д.) и ранитидин (2 мг/кг per os х 2 р./д.). Инфузион-
ную терапию начали с физиологического раствора (0,9% 
NaCl) и продолжили раствором Хартмана (80 мг/кг/д.). 
Дозу кортикостероидов постепенно снижали в течение 
4  дней, пока не были получены результаты серологическо-
го исследования на боррелиоз. В течение последующих 
5 дней состояние собаки улучшилось и она была выписана 
по просьбе владельца. На 71-й день произведен контроль-
ный анализ на антитела к боррелии. Лечение продолжи-
ли доксициклином (10 мг/кг  х  1 р./д. в течение 20 дней), 
дигоксином (0,25 мг/м2 per os х 2 р./д.), эналаприлом (0,5 
мг/кг per os  х   1 р./д.) и ранитидином (2 мг/кг per os  х  
2 р./д. в течение 5 дней). При последующих осмотрах на 

95-й, 114-й и 122-й день состояние пациента оставалось 
удовлетворительным, поэтому назначение сердечных пре-
паратов было продлено. На 95-й день анемия все еще со-
хранялась (гематокрит 32%, гемоглобин 103 г/л, эритро-
циты 4,35  х  109/л). На 114-й день было произведено кон-
трольное серологическое исследование (табл. 1), а на ЭКГ 
конcтатирован возврат к синусовому ритму (рис. 2).

Контакт с пациентом был потерян до 461-го дня, когда со-
баку вернули в клинику с сонливостью, ортопноэ и отсут-
ствием аппетита. Клинически у собаки наблюдались бледно-
розовые слизистые, при аускультации выявлены голосисто-
лический шум с интенсивностью 2/6 и максимумом в точке 
аускультации митрального клапана, дефицит пульса и влаж-
ные хрипы по всем полям легких с обеих сторон. На ЭКГ от-
мечалась МА, а на рентгенограмме грудной клетки – умерен-
ный плевральный выпот, генерализованная кардиомегалия 
(СПК 12,9) и отек легких. Собаке была назначена кислоро-
дотерапия, фуросемид (2-4 мг/кг х 3 р./д.) и сердечные пре-
параты по стандартной схеме. Владелец отказался от даль-
нейшей госпитализации. На 473-й день нарушения дыхания 
купировались, но сонливость и нарушения сердечного ритма 
сохранялись. Единственным изменением в общем и биохи-
мическом анализах крови была азотемия (креатинин 206,4 
ммоль/л и мочевина 15,26 ммоль/л). Снова было повторе-
но серологическое исследование на боррелиоз (табл.  1). В 
терапию добавили дилтиазем (1 мг/кг per os х 2 р./д.). Не-
смотря на то, что требовалось дальнейшее наблюдение и об-
следование, контакт с владельцем был потерян.

День 1-й День 
63-й

День 
71-й

День 
114-й

День 
122-й

День 
473-й

IgM 0,56 2,11 1,68 0,78 0,7 0,4

IgG 0,3 4,25 5,75 4,11 3,87 0,2

Таблица1. Результаты серологических исследований на Borrela spp.
Результат положительный при ≥1,15; сомнительный при 0,85–1,15; отрицательный 
при ≤0,84. Красным выделены положительные результаты.

Рис. 1. МА с нарушением желудочковой проводимости (неполная блокада левой 
ножки пучка Гиса). Желудочковый ритм – 220 уд./мин. Скорость записи – 50 мм/с.
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Обсуждение и выводы
Заболевание клинически манифестировало с неврологи-
ческих, ортопедических и сердечно-сосудистых проявле-
ний, что в сочетании с данными серологических исследова-
ний позволяет с высокой долей вероятности предположить 
боррелия-ассоциированный сердечно-сосудистый синдром. 
В ранних исследованиях утверждалось, что кардиологиче-
ские проявления боррелиоза нехарактерны для собак [28]. 
Однако более свежие данные [33] свидетельствуют, что ча-
стота кардиологических проявлений может быть выше, чем 
принято думать. Исследования лабораторных животных 
(в основном грызунов) показали, что у 100% зараженных 
Borrelia spp. подопытных развились изменения в миокарде. 
Несмотря на то, что кардиологические проявления не опи-
саны в экспериментальных моделях болезни Лайма у собак, 

возможно, что миокардит возникает на самом деле не реже, 
чем у других видов, но без клинических проявлений [14, 28].

Для определения того, текущее или уже перенесенное за-
болевание ответственно за серопозитивность, необходима 
оценка динамики возникновения клинических признаков и 
серологических исследований. И у человека, и у животных 
клиническое течение делится на три стадии (табл. 2).

У человека сердце вовлекается в патологический процесс 
при болезни Лайма у 8-10% взрослых [4, 6, 27]. Естествен-
ная частота возникновения кардита Лайма у ветеринарных 
пациентов в настоящий момент не установлена. Сердечно-
сосудистые проявления возникают в течение 21 дня после за-
ражения [24, 27] и длятся до 9 месяцев после начала заболе-
вания [4], что соответствует наблюдениям в настоящем кли-
ническом случае, в котором МА, кардиомегалия и снижение 
ФУ отмечались приблизительно через два месяца после воз-
никновения неврологических и ортопедических симптомов. 
Связь между поражением сердца и боррелиозом, как и в дан-
ном клиническом случае, устанавливается на основании се-
рологических исследований и клинической диагностики [20, 
21]. Обычно положительный титр антител к боррелиям и кар-
диологические симптомы сопутствуют друг другу. Для вы-
явления боррелиоза рекомендуется одновременное измере-
ние IgG и IgM с парными выборками [15]. У нашего пациента 
клинические признаки сердечной недостаточности (сонли-
вость, отек легких и пр.) и выраженные изменения на рентге-
нограмме, ЭКГ и ЭхоКГ высоко коррелировали с серологиче-
скими данными. По результатам серологических исследова-
ний отмечался начальный подъем IgM с последующим сни-
жением. Это означает, что инфекция могла начаться в про-
межутке в несколько дней до и после 1-го дня, но в это время 
антитела еще не вырабатывались. Повышенный IgG на II и III 
стадии согласуется с клиническими проявлениями, особен-
но со стороны сердца, и позволяет с высокой долей вероятно-
сти предположить боррелия-ассоциированное заболевание 
сердца. Постепенное снижение антител может быть связано 
с хронической субклинической фазой заболевания или с нор-
мальной динамикой иммунологического выздоровления, как 
это описано у других видов животных и человека [29].

Признаки сердечной недостаточности, по-видимому, яв-
ляются следствием боррелиозного миокардита [14]. В гу-
манитарной медицине описано, что до 25% дилатационных 
кардиомиопатий (ДКМП) может быть следствием болезни 
Лайма [20, 34]. К сожалению, исследований, направленных 
на установление связи между заболеваниями сердца и бор-
релиозом у собак, не проводилось. Патогенез боррелиозного 
кардита до конца не изучен [25, 30, 20]. Неизвестно, почему 
у некоторых пациентов развиваются кардиологические сим-
птомы и признаки воспаления сердца, а у других нет, однако 
полагают, что предрасположенность может зависеть от не-
скольких факторов одновременно. Считается, что во многих 
случаях на развитие боррелиозной ДКМП влияют инфекци-
онный миокардит, прямая инвазия ткани спирохетой, генети-
ческая предрасположенность, определенный штамм борре-
лии, выделение микроорганизмом кардиотоксинов (реакция 
Яриша-Герксхаймера) и активация аутоиммунных процессов 
[14, 31, 21]. Имеется положительная корреляция между спи-
рохетной нагрузкой и потерей кардиомиоцитов, которая по-

Рис. 2. Синусовый ритм. Удлинение зубца P и комплекса QRS позволяет предполо-
жить увеличение ЛП и ЛЖ. Расщепление комплекса QRS указывает на нарушение 
внутрижелудочковой проводимости (неполная блокада левой ножки пучка Гиса). Ско-
рость записи – 50 мм/с.

Таблица 2. Cтадии боррелиозной инфекции, их длительность, клинические и 
серологические признаки.

Стадия Клинические при-
знаки

Длительность Серопози-
тивность

Примечание

I мигрирующая эри-
тема

дни/недели IgM: 2 не-
дели после 
инфициро-
вания

у собак не 
наблюда-
ется; часто 
ложнопози-
тивные

II костно-мышечные, 
сердечно-сосудистые, 
почечные и невроло-
гические симптомы

месяцы IgM: до 2 
месяцев
IgG: от 4–6 
недель до 
2 лет

наблюдает-
ся у собак

III рецидивирующий ар-
трит, хронические 
патологии сердца и 
нервной системы

годы высокий IgG ложно
негативные 
– редко
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зволяет предположить, что спирохеты или их продукты спо-
собствуют потере кардиомиоцитов, стимулируя выработку 
цитокинов макрофагами и активируя эндотелиальные и про-
чие клетки макроорганизма [25].

Самый частый кардиологический симптом боррелио-
за – аритмия, нередко сочетающаяся с атриовентрикуляр-
ной (АВ) блокадой разного уровня. Мы наблюдали серопо-
зитивную собаку с АВ-блокадой I степени и удлинением ин-
тервала QT, у которой также отмечались неврологические 
проявления и высокие уровни антител к боррелии, что ука-
зывало на участие патогена в развитии аритмии [33]. У чело-
века полная АВ-блокада встречается в 80% случаев [22, 14, 
4, 24, 27]. Интересно, что в Северной Америке доминируют 
разные формы АВ-блокады, тогда как в Чешской Республике 
превалируют аритмии [2]. Другие нарушения проводимости, 
связанные с болезнью Лайма, редки и включают синусовую 
аритмию, синусовую брадикардию, блуждающий водитель 
ритма, эктопическую предсердную брадикардию, МА, бло-
каду пучка Гиса и желудочковую эктопию [1, 5, 20, 27, 21]. 

В нашем случае у собаки отмечались признаки острой 
болезни сердца, включающие МА, кардиомегалию и сни-
женную ФУ. МА – самая частая аритмия у собак с кардио-
логической патологией. Переход МА в синусовый ритм не-
типичен для крупных пород собак с прогрессирующими бо-
лезнями сердца (Saunders et al., 2009), поэтому поразитель-
но, что после назначения антибиотиков и поддерживаю-
щей сердечно-сосудистой терапии МА перешла в синусовый 
ритм. Это можно объяснить, по крайней мере частично, тем, 
что аритмия, вызванная болезнью Лайма, чаще всего самоку-
пирующаяся и отвечает на парентеральное назначение анти-
биотиков. Из этого следует, что постоянной стимуляции рит-
ма чаще всего не требуется [31, 24, 6, 27].

Другие находки на ЭКГ при болезни Лайма включают от-
клонение электрической оси сердца влево, аномальные сег-
мент ST и зубец Т, удлинение интервала QT, укорочение 
зубца Q и более глубокий зубец S [12, 1, 34, 5, 27]. Прочие 
сердечно-сосудистые синдромы, вызываемые боррелией, 
включают миокардит, ДКМП [14, 10, 21], застойную сердеч-
ную недостаточность, перикардит [14, 12], аневризму аорты 
и поражение коронарных артерий [14, 25, 21].

Хотя при острой болезни Лайма на ЭхоКГ чаще всего от-
сутствуют признаки нарушения функции миокарда [4, 24, 
26], она может быть полезна для оценки динамики развития 
кардиомиопатии при хроническом кардите Лайма. Однако 
связь длительно сохраняющейся ДКМП с хронической ин-
фекцией B. burgdorferi вызывает противоречия [26]. Эхокар-
диографические изменения у нашего пациента сопостави-
мы с таковыми при длительном боррелия-ассоциированном 
кардите (включая дисфункцию левого желудочка и кардио-
мегалию), однако невозможно на данный момент дифферен-
цировать его от идиопатической ДКМП, к которой у боксе-
ров имеется предрасположенность [35]. Мы полагаем, что 
эти изменения вызваны боррелией, поскольку все они, вклю-
чая нарушения гемодинамики, МА и серологические при-
знаки острой инфекции, быстро разрешились после анти-
бактериальной терапии. По нашему опыту, собаке, страдаю-
щей острой сердечной недостаточностью, обычно требуется 
больше времени для восстановления, особенно при амбула-

торном ведении.
Несмотря на то, что контрольное ЭхоКГ не выполнялось, 

можно предположить восстановление функции левого желу-
дочка на основании клинического улучшения. В целом про-
гноз кардита Лайма очень хороший, хотя выздоровление мо-
жет быть длительным. На данный момент описан только один 
летальный исход у человека с боррелия-ассоциированным 
поражением сердца [12].

Сыворотка пациента также была исследована на КЭ и ана-
плазмоз, потому что переносимые клещами заболевания мо-
гут передаваться одновременно [18, 21, 19], но результаты 
были отрицательными. Анализ на антинуклеарные антитела 
тоже дал отрицательный результат. Системная красная вол-
чанка может проявляться множеством симптомов, включая 
костно-мышечные, неврологические и сердечно-сосудистые 
проявления (в основном перикардит и миокардит) [7], и поэ-
тому должна рутинно исключаться у пациентов с системны-
ми или органными воспалительными заболеваниями [3, 7].

Анемия и поражение печени не очень характерны для бор-
релиоза Лайма [28, 15], однако они могут быть результатом 
супрессии костного мозга, бактериемии или гепатита [15]. 
Венозный застой крови вследствие сердечной недостаточ-
ности, а также системного воспаления и анорексии тоже мо-
жет приводить к повышению ЩФ в сыворотке.

Антибактериальная терапия – основа лечения болезни 
Лайма. Улучшение состояния животного обычно ожидает-
ся в течение 48 часов после начала лечения [28]. В нашем 
случае клиническое улучшение наблюдалось через неде-
лю лечения. По-видимому, выздоровление затянулось из-за 
сердечной недостаточности. Нет никаких данных, что какой-
либо препарат способен предотвратить или ограничить раз-
витие кардита Лайма, тем не менее среднетяжелые и тяже-
лые формы обычно лечат пероральными или внутривенными 
антибиотиками соответственно [9]. Более того, недавние ис-
следования выявили, что антибиотики не элиминируют спи-
рохету из организма. Это помогает объяснить, почему у боль-
шинства животных, пролеченных от болезни Лайма, сохра-
няется определенный титр антител против B. burgdorferi [28] 
и почему наш пациент после почти года клинической ремис-
сии снова развил подобные симптомы. Важную роль в исхо-
де заболевания также может играть продолжительность те-
чения болезни сердца до назначения антибиотика. Малове-
роятно, что длительное поражение сердца может быть об-
ратимо с помощью антибактериальной терапии, посколь-
ку при нем развиваются значительные структурные измене-
ния в миокарде [13]. Самыми эффективными антибиотиками 
против спирохеты, особенно на ранних стадиях инфекции, 
являются некоторые цефалоспорины (цефтриаксон и цефо-
таксим), амоксициллины, доксициклин и азитромицин. Ле-
чение обычно продолжается 30 дней [28]. В некоторых слу-
чаях, когда антибактериальная терапия неэффективна сама 
по себе, используются другие препараты, такие как стерои-
ды или салицилаты в случае тяжелой АВ-блокады, хотя пре-
имущество такой терапии не доказано. Необходимо упомя-
нуть, что описан негативный эффект стероидных гормонов, 
которые приводили к рецидиву неврологических и ортопе-
дических симптомов после отмены [3, 37, 31]. Нашему паци-
енту кортикостероиды были назначены поначалу при подо-
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зрении на иммуно-опосредованное за-
болевание, но были постепенно отме-
нены после подтверждения боррелиоза. 
Возможно, их назначение внесло свой 
вклад в ухудшение состояния с 60-го по 
65-й день и связано с рецидивом клини-
ческих симптомов после 411 дней. Кор-
тикостероиды могут увеличить депони-
рование IgG и IgM в сердце в связи с по-
вышенной концентрацией спирохет и 
нарушенной активацией комплемента, 
которая необходима для эффективной 
элиминации спирохет [9].

Список сокращений
АВ – атриовентрикулярный, 
АНА – антинуклеарные антитела, 
ДКМП – дилатационная кардиомиопа-
тия, 
ДНК – дезоксирибонуклеиновая кисло-
та, 
КБСК УВМФ – Клиника болезней со-
бак и кошек Университета ветеринар-
ной медицины и фармацевтики (Брно), 
КЭ – клещевой энцефалит, 
МА – мерцательная аритмия (фибрил-
ляция предсердий), 
ОАК – общий анализ крови, 
ПЦР – полимеразная цепная реакция, 
СПК – сердечно-позвоночный коэффи-
циент (соотношение размеров сердца и 
тел позвонков на рентгенограмме груд-
ной клетки), 
УЗИ – ультразвуковое исследование, 
ФУ – фракция укорочения, 
ЩФ – щелочная фосфатаза, 
ЭКГ – электрокардиография, 
ЭхоКГ – эхокардиография,
IgG – иммуноглобулин G, 
IgM – иммуноглобулин М.
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