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Лептоспироз

(Leptospirosis)

Введение

Природно-очаговая инфекция, людей, домашних, промысловых и многих видов диких животных, характеризующаяся преимущественно бессимптомным течением, а в клинически вы​раженных случаях—кратковременной лихорадкой, гемоглобинурией, желтухой, геморрагиями, очаговыми некрозами слизистых оболочек и кожи, абортами и рождением нежизнеспособного молодняка.

Лептоспироз у человека впервые был описан в Германии в 1886 г. А. Вейлем, в России—в 1888 г. Н. П. Васильевым. Возбудитель болезни открыт японскими исследователями Инадо и Идо в 1915 г. В нашей стране Лептоспироз у откормочного скота первыми описали в 1935 г. С К Никольский, Ф. М. Десятов, Г.Ф. Марченко под названием «иктерогемоглобинурия крупного рогатого скота», этиологическую роль лептоспир при этом заболевании установили В.И. Терских (1939) и М. В. Земсков (1940). Лептоспироз овец и коз впервые зарегистрирован А. А. Авроровым, М. В. Земсковым (1937), культура возбудителя выделена В. И. Терских (1945). От свиней лептоспиры первым выделил В. И. Терских в 1940 г., от лошадей—Л. С. Новикова в 1947 г. Первая вакцина для животных, была приготовлена С. Я. Любашенко в 1940 т., сыворотка—в 1947г.

Значительный вклад в дело изучения лептоспироза и разработку мер борьбы внесли советские ученые В. С. Газарян, К. П. Андреев, Л. С. Новикова, Ю. А. Малахов, В. С. Соловьева, А. Т. Кофейников, А. Н. Щуплико, А. В. Ромин, В. Д. Настенко, В. И. Дегтярев и др.

Лептоспирозы встречаются во всех частях света. В некоторых государствах лептоспирозы нередко поражают значительные группы людей и целые стада сельскохозяйственных животных—сотни и тысячи голов. Заболевания чаще возникают среди сельского населения в период летне-осенних полевых работ или купания в открытых водоемах.

Заражение лептоспирозом людей и сельскохозяйственных животных происходит исключительно через воду (пруды, небольшие озера, заболоченные луга и речки и т.д.) загрязненную содержащими лептоспиры выделениями диких и домашних животных. Известны природные очаги лептоспироза.

Вопрос изучения границ природных очагов лептоспирозов и точное определение их географического расположения имеют большое практическое значение, для медицинских и ветеринарных работников, а также и для зоологов. Важно не только знать действующие природные очаги, затухающие и затухшие, но и выявлять латентные или потенциальные очаги. Согласованное и всестороннее изучение лептоспирозов медицинскими и ветеринарными работниками и зоологами окажется весьма действенным в отношении ликвидации природных очагов.

История изучения

В истории изучения лептоспироза можно выделить два основных этапа: до установления этиологии заболевания и после того, как был описан возбудитель болезни.

В первый период, изучение заболевания шло на основании клинических и эпидемиологических данных. Применительно к лептоспирозу это относится в первую очередь к заболеваниям с выраженным желтушным синдромом, а с эпидемиологической точки зрения—к групповым заболеваниям, связанным с работой на затопленных водой территориях.

В XIX веке ряд врачей Франции, Германии, России описали заболевания, при которых желтушный синдром сочетался с лихорадочной реакцией, мышечно-суставными явлениями, поражением почек. Так, французский военный врач Ларрей в 1812 г. при отступлении армии Наполеона из России наблюдал среди войск тяжело протекавшее заболевание с желтухой, кровотечениями, интоксикацией. Указывается на связь этого заболевания, с антисанитарными условиями размещения войск и большим количеством. Значительно позже другой французский исследователь Лансро (1883) обратил внимание на заболевания, при которых помимо желтухи отмечались сильные мышечные боли, альбуминурия, явления геморрагического диатеза. Большинство больных были работниками канализационной сети. Наблюдения Лансро были подтверждены его соотечественником Матье.

1886 годом датируется и работа немецкого врача Вейля, с именем которого связывают описание болезни как самостоятельной нозологической формы.

История изучения лептоспирозов включает, помимо дифференциации форм, сопровождавшихся желтухами, также описание групповых заболеваний, связанных с сельскохозяйственными работниками на сильно увлажненных территориях. Эти заболевания как самостоятельные формы в конце прошлого в начале нынешнего веков описывались в Германии, Японии, на Андаманских островах. Названия «осенняя лихорадка», «покосная лихорадка», «иловая лихорадка», «семидневная лихорадка» характеризуют некоторые клинические и эпидемиологические их особенности.

Термин лептоспира (Leptospira: leptos—мягкий, нежный, speira—спираль, греч.) для обозначения вновь открытых микробов был предложен известным микробиологом Ногуши в 1917 г.

В последующие десятилетия в разных районах мира были описаны и другие серологические варианты лептоспир, вызывавшие лептоспирозные заболевания в тех или иных странах.

Общие сведения о лептоспирозах

К лептоспирозам относят все те инфекционные заболевания людей, домашних и диких животных (в основном из класса млекопитающих), которые вызываются спирохетами рода лептоспира (Leptospira).

Лептоспирозы вызываются различными видами лептоспир, отличающимися друг от друга, прежде всего своими серологическими свойствами (по антигенному строению).

Хранителями (резервуарами) лептоспир в природе являются животные—дикие (грызуны, насекомоядные, хищные) и домашние (рогатый скот, лошади, свиньи и собаки).

Лептоспирозы передаются человеку от животных и потому их относят к группе зоонозов.

У рогатого скота лептоспиры обычно вызывают общее острое, довольно тяжелое заболевание иктерогемоглобинурию (инфекционную желтуху). Клинической особенностью болезни является поражение во многих случаях печени и почек; часто наблюдается симптом желтухи. Заболевание обычно протекает остро (летальность достигает иногда 50%), переходя нередко в хроническую форму.

Эпидемиологически лептоспирозы характеризуются преимущественно водным путем распространения. С этой точки зрения лептоспироз можно охарактеризовать, как «болезнь грязной воды», в том смысле, что в такой воде содержится некоторое количество мочи, с которой лептоспиры выделялись из организма.

Циркуляция патогенных лептоспир в природе происходит, в основном следующим образом: из организма животных—больных и носителей—во внешнюю среду и, в частности, в водоемы, а затем из внешней среды вновь в организм животных, а иногда и в организм людей. Человек для патогенных лептоспир в эпидемиологическом отношении в большинстве случаев оказывается «тупиком».

Характеристика возбудителей лептоспироза

По решению Международного подкомитета по таксономии спирохет и лептоспир последние выделены в самостоятельное семейство Leptospiraceae в порядке Spirochaetalis. В определителе бактерий Берджи (1997) род Leptospira включен в группу спирохеты обьединяющую 8 родов—Borrelia, Brachyspira, Cristispira, Leptonema, Leptospira, Serpulina, Spirochaeta, Treponema. В свою очередь род Leptospira включает десять видов—L. biflexa, L. borgpetersenii, L. inadai, L. interrogans, L. meyeri, L. noguchii, L.parva, L. santarosai, L. weilii, L. wolbachii. Отдельные исследователи (А.П. Казанцев 1997.и др.) подразделяют бактерии данного рода на две группы (два комплекса)—патогенные (паразитические) лептоспиры и лептоспиры—сапрофиты. Представителями первой группы являются—L. interrogans, а второй L. Biflexa.

Таксономическим критерием для классификации штаммов лептоспир на внутривидовом уровне служит их антигенный состав. В качестве стандартного метода для определения сероваров используют выявляемую с помощью световой микроскопии реакцию агглютинации с перекрестной адсорбцией агглютининов. Для удобства близкие по составу антигенов серовары объединены в серогруппы. В настоящее время (Справочник Берджи 1997 г.) патогенные лептоспиры разделены на 38 серогрупп и 65 сероваров. Идентификация выделенных штаммов лептоспир проводится в справочных лептоспирозных лабораториях.

Лептоспиры—микроорганизмы спиралевидной формы. Обычно длина их составляет 6-24 мкм, а диаметр—до 0,2 мкм. Концы микроба изогнуты в виде крючков, которые придают ему своеобразный, легко распознаваемый вид. С помощью электронной микроскопии установлено, что лептоспиры состоят из спирального протоплазматического цилиндра, покрытого цитоплазматической гликопептидной мембраной. Все тело клетки заключено в наружную мембрану между цитоплазматической мембраной и мембраной наружного покрова расположены два жгутика («осевые нити»). Каждый жгутик прикреплен к базальному телу и переплетается с протоплазматическим цилиндром. Их свободные концы расположены около середины клетки. Лептоспиры плохо воспринимают анилиновую краску, поэтому их изучают преимущественно в темном поле зрения в так называемой раздавленной капле. Эти спирохеты имеют вид тонких, оживленно движущихся серебристых нитей. Их движения разнообразны: прямолинейные, вращательные, сгибательные. В сильно вязкой среде движение может происходить по типу волнового, винтового и змеевидного.

Относятся они к хемоорганотрофам, в качестве источника углерода и энергии используют жирные кислоты и жирные спирты с 15 или более атомами углерода. Углеводы или аминокислоты для данных целей не используются. Культивируются в средах, содержащих сыворотку, сывороточный альбумин или жирные кислоты. В средах с 1% агара образуют глубинные колонии, от диффузных до четко очерченных. В средах с 2% агаром колонии поверхностные, от мутных до прозрачных. Оптимальная температура роста 28-30°С, (сапрофитные серовары могут расти при 13°С) рН—7,2-7,6. Инкубационный период для оптимального роста обычно 6-14 дней, но может варьировать от нескольких дней до 4 недель.

Лептоспиры—аэробные микроаэрофильные микроорганизмы. Они могут утилизировать неорганические соли аммония как главный источник азота, а также пуриновые основания.

Размножаются лептоспиры поперечным делением, и происходит это медленнее чем у других бактерий. Максимальной концентрации культура достигает на 6-12-е сутки.

Культивируют лептоспиры чаще всего на жидких питательных средах, содержащих в качестве основного компонента сыворотку крови кролика или овцы. Сыворотки других животных обладают бактерицидным действием по отношению к этим микробам. В целях клонирования лептоспир, изучения их изменчивости и чувствительности к антибиотикам, определения антагонистических взаимоотношений между лептоспирами разных серогрупп и по отношению к другим микроорганизмам, для выделения чистых культур используют плотные питательные среды.

В воде и влажной почве могут быть обнаружены L. biflexa, морфологически они неотличимы от L. interrpgans. Одним из критериев дифференцирования патогенных и сапрофитных лептоспир служит определение сроков их выживания в организме лабораторного животного. Сапрофитные лептоспиры исчезают через 2-3 часа из перитонеальной жидкости морской свинки, после из внутрибрюшинного введения, а патогенные сохраняются 4-5 часов. Сапрофиты, в отличие от патогенных лептоспир, не обладают адгезивными свойствами по отношению к клеткам первичных культур тканей почек млекопитающих и не оказывают на эти клетки цитопатического действия.

Важным условием выживания лептоспир во внешней среде является повышенная влажность и рН 7,0-7,6. Они быстро погибают под действием прямых солнечных лучей. В воде открытых водоемов лептоспиры сохраняют жизнеспособность от 7 до 30 дней, а во влажной почве—9 мес. Они чувствительны к действию высоких температур: кипячение убивает их мгновенно, нагревание до 56-60°С в течение 20-25 мин. Напротив, к низким температурам эти микроорганизмы устойчивы, остаются жизнеспособными после длительного замораживания во льду. Лептоспиры чувствительны к кислотам, поэтому для обеззараживания чистых культур рекомендуют 2% раствор соляной кислоты с экспозицией 24 часа, а для патологического материала следует применять 5% раствор фенола в течение 2 часов.

Сохранение лептоспир в продуктах питания. Поскольку источниками инфекции при лептоспирозе могут быть сельскохозяйственные животные, то представляет интерес выживаемость лептоспир в таких продуктах, как мясо и молоко. Лептоспиры в мясе экспериментально зараженных животных сохранялись 24-48 часов. Замораживание мяса в течение 10 суток освобождало его от лептоспир.

Некоторые виды лептоспир в молочной колбасе сохранялись 4 часа. В сыром мясе лептоспиры сохранялись от 30 мин. до 2 ч.; в вареном мясе 2-4 ч.; в сардельках—30 минут. В нестерильном молоке лептоспиры сохранялись не более 4 ч, в свежем молоке 24 ч, в пастеризованном 24-48 ч.

На сроки сохранения лептоспир в пищевых продукт влияют два фактора: кислотность среды и присутствие влаги в продуктах. На сухих продуктах (хлеб, колбаса) лептоспиры сохраняются недолго, в продуктах со слабощелочной реакцией и жидкой или полужидкой консистенцией (картофельный суп, пшенная кашица) лептоспиры живут несколько дней. Максимально 1-2 недели.

Эпизоотология и эпидемиология

Эпизоотологические данные. Лептоспирозом болеют крупный рогатый скот, буйволы, свиньи, лошади, овцы, козы, олени, собаки, верблюды, кошки, грызуны, пушные звери, насекомоядные, сумчатые и др. Чаще поражаются свиньи и крупный рогатый скот; у молодых животных болезнь протекает тяжелее и с большей летальностью.

Источником возбудителя инфекции являются клинически и бессимптомно больные, а также переболевшие животные—лептоспироносители.

Из организма лептоспиры выделяются с мочой, фекалиями, молоком, спермой, истечениями из половых органов, а также с абортированным плодом. Особенно опасными являются лептоспироносители, длительное время выделяющие лептоспиры с мочой: грызуны—всю жизнь, свиньи—до 2 лет, овцы—до 9 мес., крупный рогатый скот—до 20 мес., собаки—до 3 лет, кошки—до 119 дней, лисицы—до 514 дней. В неблагополучных хозяйствах лептоспироносительство составляет у крупного рогатого скота от 1-2% до 10-50%, у свиней—20-80% и более.

Резервуаром патогенных лептоспир в природе являются мелкие дикие млекопитающие (мыши-полевки, серые и другие виды крыс, сумчатые, насекомоядлые, хищные и др.), постоянно обитающие на определенной территории и формирующие природные очаги; в антропургических очагах резервуаром возбудителя служат сельскохозяйственные, домашние животные и синантропные грызуны.

Здоровые животные заражаются через воду, корма, подстилку, почву, пастбища, инфицированные выделениями больных и переболевших животных-лептоспироносителей, при поедании инфицированных трупов грызунов (свиньи, собаки, кошки, лисы). Промысловые животные при клеточном их содержании заражаются, главным образом, при поедании необеззараженных продуктов убоя от животных, больных лептоспирозом.

Из внешней среды возбудитель проникает в организм человека и животных через поврежденные кожу и слизистые оболочки полости рта, желудочно-кишечного тракта, глаз, носа, наружных половых органов.

Лептоспироз у крупного рогатого скота и лошадей проявляется преимущественно в летне-осенний пастбищный период, у свиней сезонность отсутствует. При первичном возникновении заболевают животные различных возрастных групп; инфекция охватывает от 20 до 60% восприимчивых животных, вызывая большую гибель неиммунного молодняка. В стационарно неблагополучных хозяйствах преобладает бессимптомное течение инфекции с длительным лептоспироносительством и наличием в крови специфических антител.

Источником лептоспирозной инфекции для человека являются животные—дикие, домашние и клеточного пушного звероводства, которые подразделяются на две группы. К первой группе относятся грызуны и насекомоядные, представляющие природный резервуар лептоспирозной инфекции; ко второй—принадлежат домашние животные (свиньи, крупный рогатый скот, собаки и др.) и объекты клеточного пушного звероводства (лисицы, песцы и др.), обусловливающие антропургические очаги.

Люди в большинстве случаев заражаются при купании и использовании для хозяйственных и бытовых нужд воду из открытых водоемов, инфицированной животными—лептоспироносителями, и реже, во время сельскохозяйственных работ на сырых угодьях, охоте, рыбной ловле, при уходе за домашними животными, разделке туш и обработке животного сырья, при употреблении продуктов питания, инфицированных грызунами, а также сырого молока от больных коров.

Территории, на которых выявляется лептоспироз среди животных, следует считать лептоспирозными очагами, потенциально опасными для человека.

Лептоспирозные очаги подразделяются на природные, антропургические и смешанные.

Природные очаги лептоспироза, обусловленные наличием инфекции среда диких животных, имеют ландшафтную стадиальную приуроченность.

Они располагаются преимущественно в лесной зоне, а по долинам рек проникают в лесостепную, степную и в лесотундровые зоны.

В пределах своего ареала природные очаги встречаются не повсеместно, а в понижениях рельефа, где приурочены, главным образом, к сырым заболоченным биотопам.

Природные очаги чаще всего могут быть обнаружены в приозерных котлованах, по осоко-вейниковым болотам, зарослям тростника и рогозы, по сырым пойменным лугам, по заболоченным травяным участкам лесов и по сырым вырубкам и опушкам леса.

Основными носителями лептоспир в природных очагах являются различные виды мелких влаголюбивых грызунов и насекомоядных: полевки-экономки, обыкновенные полевки, полевые мыши, водяные полевки, серые крысы, домовые мыши, а также землеройки и ежи.

Существует определенная взаимосвязь лептоспир некоторых сероваров с отдельными видами животных.

Носителями лептоспир grippotyphosa и saxkoebing чаще бывают полевки-экономки и обыкновенные полевки лептоспир mozdok (серогруппа Pomona) полевые мыши, sejroi—домовые мыши и bataviae—мыши-малютки, Icterohaemorrhagiae—серые крысы.

В России в инфекционной патологии человека наибольшее значение имеют природные очаги лептоспироза серогруппы Grippotyphosa и в меньшей степени Pomona, HebdoMadis, Icterohemorragiae.

Заболевания людей в природных очагах характеризуются строгой приуроченностью к летне-осеннему периоду (июнь-сентябрь).

Заражение людей в природных очага происходит во время сельскохозяйственных работ (покоса сырых лугов, уборки сена урожая на пшеничных, ржаных и овсяных полях, при возделывании риса, льна конопли и других, обильно орошаемых культур), охоты, рыбной ловли, при употреблении воды из случайных мелких водоемов для питья, умывания и др.

В настоящее время механизации большинства сельскохозяйственных работ ограничила возникновение крупных вспышек в природных очагах. Заболеваемость в них имеет спорадический или групповой характер. Однако следует считаться с потенциальной эпидемической значимостью природных очагов лептоспироза, особенно при создании на их территории ирригационных систем рисоводческих хозяйств, освоении природных ресурсов. Неорганизованный отдых приводит к непосредственному контакту населения с природой и создает предпосылки для инфицирования людей в очагах лептоспироза.

Природные очаги могут также являться местом инфицирования сельскохозяйственных животных.

Антропургические очаги, противоположность природным очагам, не имеют определенной ландшафтной приуроченности и могут возникать повсеместно как в сельской местности, так и в городах. В настоящее время важнейшее эпидемиологическое и эпизоотологическое значение имеют антропургические очаги, возникающие в животноводческих хозяйствах.

В возникновении антропургических очагов лептоспироза кроме завоза в хозяйства животных—лептоспироносителей, играет роль инфицирование сельскохозяйственных животных в природных очагах. Циркуляция лептоспир в антропургических очагах обусловливается недостаточным выявлением и лечением животных—лептоспироносителей и нарушением правил по уходу, кормлению и содержанию сельскохозяйственных животных, а также мер по оздоровлению природных очагов лептоспироза.

Лептоспироз у сельскохозяйственных животных протекает остро и хронически без выраженных клинических проявлений.

Этиологическая структура антропургических очагов в животноводческих хозяйствах, также как и природных очагов, зависит от видов пораженных лептоспирозом животных.

В хозяйствах, где преобладают свиньи, главная роль в этиологии заболеваний человека принадлежит лептоспирозу серовара monjakov (серогруппа Роmonа), реже возбудителям групп Tarassovi и Canicola, в хозяйствах преобладанием крупного рогатого скота—сероварам grippotyphosa, pomona, группам Hebdomadis и иногда Tarassovi.

В антропургических очагах лептоспироз среди людей регистрируется в виде купальных вспышек, а также групповых или одиночных заболеваний среди работников животноводческих ферм, мясокомбинатов, ветеринарных работников, собаководов и др.

Ведущую роль при возникновении «купальных» вспышек играет нарушение ветеринарно-санитарных правил при размещении животноводческих ферм и летних лагерей вблизи рек и различных водоемов и неправильная организация водопоя сельскохозяйственных животных из открытых водоемов. Выделения сельскохозяйственных животных лептоспироносителей попадают в воду, которую население использует для купания и хозяйственных нужд.

При «купальных» вспышках лептоспироза ярко выражена сезонность (теплое время года). Болеют, как правило, дети и подростки.

Этиология заболеваний людей отражает этиологию лептоспироза сельскохозяйственных животных данного очага.

В течение всего года могут наблюдаться заболевания среди работников животноводческих ферм, которые заражаются при уходе за сельскохозяйственными животными (лептоспироносителями), при лечении больных животных без соблюдения правил личной профилактики. Опасность заражения увеличивается на фермах, находящихся в плохом санитарном состоянии (скопление навоза и навозной жижи, наличие серых крыс и других грызунов).

На фермах с нарушением гигиенических правил возможны заражения при приеме пищи, курении и т. п.

Пораженность лептоспирозом сельскохозяйственных животных является причиной заболеваний не только работников животноводческих ферм, но и работников мясокомбинатов, причем последние заражаются даже чаще, чем лица ухаживающие за скотом.

На мясокомбинатах преимущественно болеют работники убойного субпродуктового и кишечного цехов, а также санитарной бойни. Заражение происходи через поврежденные кожные покровы и слизистые.

Заболеваемость людей на мясокомбинатах регистрируется на протяжении всего года. Однако при анализе причин длительного неблагополучия в отношении лептоспироза на мясокомбинатах следует иметь в виду не только реальность непосредственного заражения персонала от убойных животных, но и инфицирование лептоспирами от сельскохозяйственных животных грызунов и собак на территории бойни и мясокомбината.

Смешанные очаги проявляются одновременно в виде антропургических и природных. Этиологическая структура заболевания людей отражает таковую, как у домашних, так и у диких животных обитающих в данном очаге.

Кроме указанных типов очагов возможно внутрилабораторное заражение при работе с грызунами и другим животными и непосредственно с культурой лептоспир.

Особенности эпидемиологии в зависимости от свойств возбудителей. Различные возбудители лептоспироза вызывают одинаковые по патогенезу заболевания и могут при определенных условиях поражать разнообразных животных, но они довольно существенно различаются по патогенным свойствам, избирательной привязанности к тем или иным видам животных-хозяев (т. е. по кругу основных носителей инфекции), закономерностям заражения людей, эпидемиологической значимости.

Для заболеваний, вызываемых представителями серологической группы Pomona, свиньи являются источником инфекции серовара monjakov и крупный рогатый скот—pomona, в силу чего они носят ярко выраженный антропургический характер.

В таких очагах, как правило, наблюдаются крупные эпидемические вспышки водного характера, главным образом, среди купальщиков.

Значительно реже источником инфицирования служат полевые мыши-носители mozdok. В этом случае заражение происходит в природных очагах, и обычно наблюдается спорадическая заболеваемость.

Заболевания, вызываемые представителями серологической группы Grippotyphosa, приурочены к антропургическим очагам и регистрируются преимущественно в сельской местности. Источником является крупный рогатый скот. Эпидемические вспышки среди людей носят более локальный характер по сравнению с заболеваниями, вызванными лептоспирами Pomona, но также связаны с купанием заболевших в открытых водоемах и использованием воды этих водоемов для бытовых и хозяйственных нужд.

Однако до настоящего времени среди всех заболеваний, регистрируемых в природных очагах, ведущая роль принадлежит возбудителям гриппотифозной группы.

Источниками являются серые полевки, в первую очередь, полевки-экономки и обыкновенные полевки.

В условиях Европейской части РФ все чаще появляются заболевания, обусловленные возбудителями серологической группы Hebdomadis, которые ранее были свойственны только Дальнему Востоку. Эта группа включает в себя большое число различных сероваров лептоспир, значительно отличающихся по своим антигенным свойствам и приуроченности к различным видам животных. В антропургических очагах встречаются спорадические заболевания и небольшие эпидемические вспышки. Источником инфицирования людей обычно является крупный рогатый скот, который может быть носителем серовара hardjo. В качестве носителей возбудителей указанной серологической группы среди грызунов наиболее часто выявляются домовые мыши и серые полевки. Заболевания людей, связанные с заражением от грызунов, встречаются редко.

Источником инфицирования людей лептоспирами серологической группы Tarassovi служат свиньи и крупный рогатый скот. Заболевания среди людей единичны, имеют чаще всего профессиональный характер (персонал неблагополучных ферм, работники мясокомбинатов и т. п.). Носители указанных лептоспир в природных условиях не обнаружены.

При заболеваниях, обусловленных представителями серологической группы Icterohaemorragiae, источником заражения служат серые крысы, затем собаки и значительно реже сельскохозяйственные животные.

Болеют большей частью лица, которые по роду своей деятельности соприкасаются с синантропными грызунами или загрязненной ими средой (дератизаторы, сантехники, докеры, горнорабочие и др.). Но в последние годы участились случаи заболеваний, вызванные лептоспирами этой серогруппы, у лиц различных профессий. Заражение осуществляется через пищу, воду, предметы обстановки, загрязненные мочой крыс. Инфекция наблюдается в городах, чаще портовых, и реже в сельской местности в течение всего года с осенним подъемом (в период наибольшей численности крыс) и обычно носит спорадический характер. Но на территории края, области может достигать десятков и сотен случаев.

Лишь при крайне неблагоприятных санитарных условиях (авария на водопроводе, наводнение, загрязнение крысами пищевых продуктов, воды колодцев и т. д.) могут возникать вспышки заболеваний среди населения.

Заболевания, вызываемые представителями серологической группы Canicola, также встречаются преимущественно в городах. Источником инфекции, как правило, являются собаки, затем свиньи, реже—другие виды сельскохозяйственных животных.

Заболевания среди людей обычно носят спорадический характер и чаще возникают в результате общения с зараженными собаками, у которых инфекция может протекать как в острой, так и в бессимптомной форме. Заболевания регистрируются в течение всего года среди работников собачьих питомников, индивидуальных владельцев собак и др. В редких случаях среди населения могут иметь место эпидемические вспышки водного характера в результате инфицирования питьевой воды собаками-лептоспироносителями.

Больные лептоспирозом животные или носители лептоспир выделяют возбудителя в окружающую среду с мочой. Количество выделенных лептоспир может быть значительным. По данным М. В. Голубева и В. Ю. Литвина (1983 г.), полевка за одни сутки выделяет с мочой от десятков до сотен миллионов микробных клеток. Наблюдения за эпизоотиями лептоспироза среди грызунов показали, что существует водный, пищевой и контактный пути заражения. Водный путь передачи инфекции является наиболее частым. Среди грызунов, обитающих во влажных биотопах, могут возникать эпизоотии. Пищевой путь осуществляется при поедании инфицированной растительности. При контактном пути заражения возбудитель проникает в организм животного из инфицированной воды, почвы, растительности через поврежденную кожу на лапках или через слизистую при половом контакте.

В Российской Федерации лептоспироз встречается почти во всех административных территориях (республик, краев, областей).

На северо-западе страны лептоспироз регистрируется в Псковской, Новгородской, Калининградской, Архангельской, Вологодской, Санкт-Петербургской областей.

На Среднем Урале лептоспироз известен более полувека.

На Южном Урале (Оренбургская область) лептоспироз известен с 40-х годов.

Поволжье—один из наиболее неблагополучных по лептоспирозу регионов РФ.

Рост заболеваемости в Поволжье начался в 1958 году, когда заболеваемость составляла 7,0 на 100 тысяч населения, в 1960 г.—27,0 на 100 тысяч населения.

С 1964 г. заболеваемость колебалась в пределах: 0,16 до 5,64 на 100 тысяч населения. Снижение произошло за счет проведения санитарно-ветеринарных мероприятий. В 80-90-е годы заболеваемость колеблется в пределах от 0,1 до 3,4 на 100 тысяч населения.

Заболеваемость лептоспироза среди людей приурочена к зонам водоразделов и в частности, зоне Сурско-Барышской поймы и зоне поймы р. Свияги, занимающих западный, юго-восточный и северный районы правобережной части Ульяновской области. На эту территорию приходится более 80% всей заболеваемости.

В результате экспертной оценки самым активным эпидемиологическим районом с постоянно высокой потенциальной опасностью лептоспирозов, является Свияжский эпидемиологический район (SI), характеризующийся самой высокой заболеваемостью людей (90,1 на 100 тысяч населения), высоким процентом лептоспироносительства среди сельскохозяйственных животных и высоким инфицированием мышевидных грызунов.

На втором месте по активности находится Сурско-Барышский эпидемиологический район, на третьем Черемшанский эпидемиологический район, с низкой потенциальной опасностью являются Сызранско-Терешанский эпидемиологический район и Левобережный эпидемиологический район (притоки малых рек).

Патогенез

Воротами инфекции чаще является кожа. Для проникновения лептоспир достаточно малейших нарушений целостности кожи. В связи с этим заражение наступает даже при кратковременном контакте с водой, содержащей лептоспиры. Возбудитель может проникать также через слизистые оболочки органов пищеварения и конъюнктиву глаз. На месте ворот инфекции никаких воспалительных изменений («первичного аффекта») при этом не возникает. Дальнейшее продвижение лептоспир происходит по лимфатическим путям. Ни в лимфатических сосудах, ни в региональных лимфатических узлах воспалительных явлений также не развивается. Барьерная роль лимфатических узлов выражена слабо. Лептоспиры легко их преодолевают и заносятся в различные органы и ткани (преимущественно в печень, селезенку, легкие, почки центральную нервную систему), в которых происходит размножение накопление лептоспир. По времени это совпадает с инкубационным периодом. Эта фаза патогенеза равняется длительности инкубационного периода (от 4 до 14 дней).

Начало болезни (обычно острое) связано с массивным поступлением лептоспир и их токсинов в кровь (при микроскопии крови обнаруживаются десятки лептоспир в поле зрения). Тяжесть болезни и выраженность органных поражений зависит не только от серотипа возбудителя, но и от реактивности макроорганизма. В печени лептоспиры прикрепляются к поверхности клеток, а также находятся в межклеточном пространстве. Часть лептоспир погибает. Лептоспиры, их токсины и продукты обмена приводят к выраженной интоксикации, которая особенно быстро нарастает в первые 2-3 дня от начала болезни. Лептоспиры обладают гемолизином, что приводит к разрушению (гемолизу) эритроцитов. Возбудители и их токсические продукты обладают выраженным действием на сосудистую стенку и на свертывающую систему крови. В тяжелых случаях развивается тромбогеморрагаческий синдром.

Желтуха при лептоспирозе носит смешанный характер. Имеет значение отек печеночной ткани, деструктивные и некротические изменения паренхимы, а также гемолиз эритроцитов. Оco6oe место в патогенезе лептоспироза занимает поражение почек. В большинстве случаев летальные исходы связаны с развитием острой почечной недостаточности (уремическая кома). Она возникает в результате непосредственного действия лептоспир и их токсических продуктов жизнедеятельности на клеточную стен​ку приводит к тяжелым повреждениям эпителия почечных канальцев, коркового и подкоркового вещества почек, что приводит к нарушению процессов мочео6разования. Следствием этого является олигурия с возможным развитием уремии. У части больных (10-35%) лептоспиры преодолевают гематоэнцефалический барьер, что приводит к поражению центральной нервной системы, обычно в виде менингитов. Кровоизлияния в надпочниках могут привести к развитию острой недостаточности коры надпочечников. Своеобразным и патогномоничным проявлением лептоспироза является поражение скелетных мышц. Иногда, в результате гематогенного заноса развивается специфическое лептоспирозное поражение легких, глаз, реже других органов.

Клиника лептоспироза

Клиническая картина, формы, течение.

Клиническая картина лептоспироза чрезвычайно разнообразна. Однако у всех видов животных можно наблюдать три стадии болезни: продромальную, основных клинических симптомов и выздоровления. Заболевание начинается остро. В стадию продромальных симптомов температура повышается на 2-3°, появляется слабость, исчезает аппетит. Рогатый скот на пастбище отстает от стада, у лактирующих животных резко снижается удой. Скот обычно стоит безучастный к окружающему; звери и собаки забиваются в угол клетки, пред​почитая лежать. Сосуды конъюнктивы в некоторых случаях резко налиты.

Болезненность мускулатуры может быть установлена у лошадей, собак и лисиц. У коров и кобыл в этой стадии бывают аборты. Наряду о потерей аппетита, у плотоядных отмечается рвота пищевыми массами с примесью желчи и крови. Перистальтика или замедляется или делается бурной. У лошадей возникают приступы легких колик. Развивается понос или, наоборот, запор. У собак к калу примешивается кровь.

С появлением основных клинических симптомов: анемия, геморрагический диатез, желтуха, гемоглобинурия, некрозы, температура падает и держится в нормальных или даже субнормальных границах до смерти или выздоровления, и лишь очень редко бывают рецидивы лихорадки о ухудшением состояния больные.

Крупный рогатый скот

Молниеносная форма характеризуется бурно развивающимся гемолизом, приводящим в течение 5–12 часов почти к полному разрушению эритроцитов. После или во время спадения температуры наблюдаются сильнее угнетение—до прострации, красная моча (темных оттенков) и обычно слабая желтуха. Иногда этих признаков не успевают развиться, и только исследование крови, данные вскрытия и микроскопирование срезов могут выявить точный диагноз. Перед смертью наступают возбуждение и клонические судороги. Летальность—100%.

Острой тяжелой форме свойственны шаткая походка, слабость, молоко слизистой консистенции с примесью крови и желтым окрашиванием. Животное быстро худеет. Слизистые оболочки окрашены в желтый цвет разных оттенков; редко на них отмечаются кровоизлияния. Кожа носового зеркальца подсыхает, трескается. На коже туловища (спина, пах, подгрудок) появляются ограниченные отеки, приводящие или к слущиванию эпидермиса, или полному некрозу кожи с ее последующим отторжением. Развивается миокардит, редко—предрасположенность к отеку легких.

Со стороны органов пищеварения обращают на себя внимание явления резкой атонии: полное отсутствие аппетита, жвачки и сокращений всех преджелудков; вялая или полностью прекращающаяся перистальтика. При некрозе слизистой рта бывает слюнотечение.

Моча в большинстве случаев красного цвета, богата белком, гемоглобином, билирубином. Мочеиспускание иногда затруднено.

При исследовании крови устанавливается резкая, вначале гиперхромная, а затем гипохромная анемия, иногда стойкий нейтрофильный лейкоцитоз. Количество белков сыворотки увеличивается до 9,5-10%, билирубина—до 100 мг %. Из сыворотки крови исчезает сахар, снижается количество фибриногена; удлиняется срок свертывания крови. Продолжительность переболевания 3—9 дней; летальность 50—70%.

При острой легкой (абортивной) форме общее состояние работа пищеварительного аппарата изменяются незначительно. Происходит снижение числа эритроцитов на 1,5 млн. или больше. Количество белков сыворотки повышается до 8,8–9,3%. Желтуха выражена не всегда. Гемоглобинурия отсутствует или скоропроходяща. Некрозы—кожи редки. Иногда все эти симптомы настолько неясны, что переболевания животных даже не замечают.

Продолжительность его 3-9 дней смертности не бывает. Подострая форма отличается более вялым течением. Исхудание бывает сильнее, чем при острой форме; некрозы кожи охватывают иногда огромные поверхности. Гемоглобинурия имеется почти всегда и продолжается 5–10 дней. Желтуха выражена в большей части случаев, но не ярка. Количество эритроцитов падает до 3,5 млн. в 1 мм8; появляются их патологические формы. Отмечаются нейтрофилия и моноцитоз. Билирубинемия средней величины—до 10-25 мг%. Белков в сыворотке до 8-9,6%. Продол​жительность 10-18 дней, смертность 10-15%. Возможны рецидивы. Стойкие атонии пищеварительного тракта, исхудание, граничащее с кахексией, долго незаживающие участки некрозов кожи, цирроз почек бывают, невидимому, следствием необратимых процессов в органах и тканях и пока не могут быть отнесены к явлениям хронической формы болезни.

Овцы

Заболевание протекает в острой форме. При температуре 39,6— 40,5° отмечается вялость, потеря аппетита, слизисто-серознсе истечение из носа, желтуха различных оттенков, гемоглобинурия, затрудненное моче​отделение. Атония преджелудков и вялая перистальтика кишечника наблюдаются довольно часто. Число эритроцитов снижается до 5,96 млн. в 1 мм; гемоглобин падает до 48 ед.; количество белков сыворотки повышается до 10,5%. Летальность достигает 42%.

Козы

Картина заболевания, в основном, такая же, как у овец. Наступает быстрое исхудание животных; число эритроцитов падает до 2,4—3,75 млн.; в конце болезни возникает лимфоцитов. Красная окраска мочи встречается часто. Болезнь длится 3—5 дней и оканчивается в 60% случаев смертью.

Собаки

Температурная реакция—такая же, как и у других животных. Стадия основных клинических симптомов начинается общей слабостью, полной апатией и скованностью движений. Однако ведущими симптомами у собак считают изменения со стороны пищеварительного аппарата. У забо​левшей собаки внезапно появляется часто повторяющаяся рвота. В ротовой полости сначала наблюдаются кровоизлияния, затем изъязвление слизистой оболочки. Изо рта распространяется специфический сладковато-приторный запах. Живот подтянутый, иногда болезненный в эпигастральной области; печень увеличена в объеме. Вначале нормальная или даже ускоренная перистальтика впоследствии замедляется. Кал жидкий, зловонный, часто с примесью крови. Рентгенологическим исследованием обнаруживают гипертонию желудка, смещенного печенью влево; контрастная масса заполняет его целиком в очень плохо эвакуируется в двенадцатиперстную кишку. Просвет тонкого отдела кишечника сильно сужен; контрастные массы располагаются в нем ниткообразно, с перерывами. В толстых кишках имеются спазматически сокращенные участки (перешнуровки), ограничивающие ампулообразные расширения этих кишок.

Передвижение химуса резко замедлено и может быть восстановленотолько антиспазматическими средствами. Сосуды конъюнктивы и склеры сильно налиты кровью; на слизистых оболочках и коже появляются желтушное окрашивание и кровоизлияния. У большинства собак отмечаются явления, свойственные нефриту: область почек чувствительна; моча мутна, кислой реакции, содержит альбумины, почечный эпителий, массу лейкоцитов, цилиндры, гемоглобин и билирубин. В тяжелых случаях моча приобретает красную окраску. Изменения со стороны почек могут сохраняться месяцами. Количество эритроцитов и гемоглобина резки снижается; в крови накапливаются мочевина, аммиак, токсические аминокислоты, йндикан; увеличивается содержание фосфора и остаточного азота; происходит уменьшение кальция и резервной щелочности. Продолжительность болезни 4—1 дней, при летальности в 40—50%.

Лисицы

Острая форма. Заболевание начинается 2—3-дневной лихорадкой. Со снижением температуры общее состояние зверей ухуд​шается; они угнетены, подолгу лежат, страдают слабостью зада. Быстро появляется сильная желтуха. В редких случаях обнаруживаются язвочки на слизистой оболочке щек. Моча желтая. Температура перед смертью падает до 36,5° и ниже. Почти поголовная смерть наступает на первые—третьи сутки при явлениях судорог. Подострая форма. Лисица неохотно поедает корм. Иногда бывает рвота, нерегулярно—понос с примесью крови; кал в большинстве случаев оформленный. Через 1—2 дня отмечают полный отказ от корма, угнетение, замедленность движений, желтую окраску мочи. У большинства зверей развивается желтуха, у небольшого их числа—лишь анемия. В ротовой полости у отдельных лисиц образуются язвочки. Одновременно температура снижается до 37,6— 38,5°; животное сильно слабеет. В агональной стадии появляются судороги. Продолжительность подострой формы—от 3 до 10 суток; летальность 60—90%.

Хроническая форма. Имеется мало материалов для обособления этой формы.Плохо поправляющиеся, истощенные, анемичные звери иногда погибают через 1—2 месяца.

Лошади

Заболевание начинается при высокой температуре сильнейшей слабостью (лошадь на обычной работе сильно потеет, часто спотыкается, падает), интенсивной желтухой, даже с окраской в желтый цвет свежих рубцов кожи, легкими коликами и иногда абортами. Температура вскоре снижается; могут наблюдаться миокардит, неравномерная перестальтика и некрозы кожи особенно непигментированных частей тела, и слизистой оболочки рта. Моча красного цвета, проходящего через 3—5 дней в ярко-желтый. В моче много гемоглобина, белка и билирубина. Количество эритроцитов снижается до 3,55— I 3,93 млн. в 1 мм. РОЭ дает показатели в пре​делах 59—80 за час. Лейкоцитарная формула характеризуется нейтрофилией со сдвигом влево до палочкоядерных.

Животное, вследствие слабости после переболевания, 2—3 месяца не может быть использовано для работы. Летальность достигает 33%.

Свиньи

У свиней острое течение, как правило, регистрируют при первичном возникновении лептоспироза в ранее благо​получных хозяйствах, у супоросных свиноматок и поросят 5—60-дневного возраста. У 20—50% свиноматок наблюда​ют аборты в последние дни супоросности, рождение мерт​вых, мумифицированных плодов, нежизнеспособных поро​сят погибающих в 1-3-й день жизни. Для больных поросят в возрасте от 5 дн до 3 мес характерным является повы​шение температуры тела до 40-41,5°С, угнетение, отказ от корма, конъюнктивит. В отличие от других видов живот​ных желтушность кожи и слизистых оболочек у свиней бы​вает редко, гемоглобинурия — в виде исключения, главным образом в тех случаях, когда заболевание вызывает L. icterohaemorrhagiae. Продолжительность болезни—2-7 дн. Летальность может достигать 30% и более.

Подострое течение бывает у поросят-отъемышей и сви​ней до 6-месячного возраста в хозяйствах с длительным течением инфекции, при наличии иммунитета у свиноматок и передаче пассивного молозивного иммунитета поросятам-сосунам. Отмечают повышение температуры тела до 41-41,5°С, анемию, иногда желтушность слизистых оболочек, кожи, очаговые некрозы в различных частях тела, конъюнк​тивиты, шаткую некоординированную походку, судороги. Продолжительность болезни—5-7 дн. Летальность—3-5%.

Хроническое течение отмечают в стационарно неблагопо​лучных хозяйствах. Протекает бессимптомно, сопровожда​ется массовым длительным лептоспироносительством (80%, и более), образованием специфических антител у большинства свиней.

Люди

Инкубационный период при лептоспирозах составляет от 3 до 14 дней, чаще всего 7 дней.

Клинически лептоспирозы людей—общие острые лихорадочные, нередко рецидивирующие заболевания типа септицемии. Болезнь начинается внезапно и сопровождается ознобом, высокой температурой, общей слабостью, сильными головными и мышечными болями и поражением прежде всего печени, почек и мелких сосудов; нередко отмечаются геморрагии, сыпь на коже и расстройства со стороны желудочно-кишечного тракта, а в некоторых случаях желтуха.

Течение лихорадки при всех видах лептоспирозов обычно довольно однообразное: быстрое нарастание, непродолжительность, подскоки и рецидивы. Клиническое развитие всех видов лептоспирозов также чаще всего довольно однообразное.

Но в зависимости от функционального состояния организма и вирулентности лептоспир некоторые симптомы заболевания могут проявляться слабее или резче. Это и обусловливает существование различных клинических форм этой болезни (желтушная, геморрагическая, менингеальная, гриппоподобная, рецидивирующая).

Известны случаи, когда заболевания лептоспирозами неправильно диагностировали и не отличали от гриппа, возвратного, сыпного или брюшного тифа, менингококкового менингита, малярии и т. д.; напротив, болезнь Боткина (вирусный гепатит) диагностировали как лептоспироз.

Для лептоспироза человека характерно разнообразие клинических проявлений и выраженная цикличность.

Первая фаза заболевания соответствует инкубационному периоду и продолжается в среднем 7-14 дней. В это время благодаря активной подвижности лептоспиры быстро проникают в организм, не оставляя патологических изменений в месте входных ворот (в редких случаях развивается региональный лимфаденит). С током крови лептоспиры попадают в паренхиматозные органы—преимущественно в печень, почки, надпочечники, селезенку, легкие. Здесь они интенсивно размножаются. Преодолевая гематоэнцефалический барьер, возбудитель проникает в ликвор и ткани мозга.

Вторая фаза соответствует началу клинических проявлений. В это время происходит накопление лептоспир и их токсических продуктов в крови, что и обусловливает выраженную интоксикацию. Заболевание начинается остро, без продромальных явлений. Появляется озноб, температура тела повышается до 39-40 С и держится повышенной в течение 5-7 дней, носит ремиттирующий или постоянный характер, снижается критически или по типу ускоренного лизиса. После периода апирексии, продолжающегося в среднем от 3 до 11 дней, могут наблюдаться повторные повышения температуры тела. Но в этом случае приступы лихорадки умеренные и более короткие.

С первых дней болезни пациенты жалуются на сильную головную боль, бессонницу, боль в икроножных мышцах, мышцах плечевого пояса, в области груди, спины живота. Боли в мышцах, особенно икроножных, очень интенсивные, возникают в покое, усиливаются при малейшем движении и легкой пальпации. В этот же период появляется тошнота, рвота, горечь во рту, падает аппетит. Появляются боли в животе, которые могут быть настолько интенсивными, что имитируют картину «острого живота».

Больные заторможены, адинамичны. Лицо одутловато, гиперемировано. Склеры инъецированы, возможны кровоизлияния в склеру, на губах и крыльях носа могут появляться герпетические высыпания, нередко с геморрагическим содержимым.

К 3-6-му дню болезни у 2-10% больных на коже груди, живота, спины, конечностей отмечается полиморфная сыпь, которая держится от нескольких часов до 10 дней. После исчезновения сыпи наблюдается легкое шелушение кожи.

Общепризнанно, что с конца первой начала второй недели заболевания наступает третья фаза—наивысшая ступень токсемия, соответствующая развернутой картине болезни и обусловленная поражением практически всех органов и тканей. В основе патологических изменений лежит генерализованный капилляротоксикоз. Он связан с повреждением эндотелия капилляров продуктами метаболизма лептоспир и их токсинами. Имеет место также нарушение системы регуляции агрегатного состояния крови с развитием синдрома диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС). Степень выраженности происходящих патологических изменений может быть различной: от легкой до ярко выраженной, при которой развивается гипертоксический вариант лептоспироза, протекающий по типу инфекционно-токсического шока с резким нарушением функции органов.

Лептоспироз всегда сопровождается поражением печени, что проявляется в ее увеличении, болезненности, нарушении углеводной, белковой, пигментной и антитоксической функции. Степень патологических изменений определяет желтушную и безжелтушную форму инфекции. Желтуха разной интенсивности от легкой желтушности склер до ярко оранжевого, иногда шафранного цвета кожи появляется у 30-60% больных.

Поражение почек—важный и почти постоянный симптом лептоспироза, при легком течении заболевания проявляющийся в альбуминурии, цилиндрурии, гематурии. В тяжелых случаях развивается острая почечная недостаточность разной степени выраженности до полной анурии.

Геморрагический синдром проявляется в виде кровоизлияний на коже и слизистых оболочках и различных кровотечений (носовых, желудочных, маточных, кишечных), часто повторяющихся и обильных.

Нередко возникает поражение центральной нервной системы в виде менингитов и менингоэнцефалитов с резко выраженными оболочечными, а иногда и очаговыми симптомами, значительными изменениями в спинномозговой жидкости. Встречается и латентная форма лептоспирозного менингита, протекающая без оболочечных симптомов, с сильной головной болью, повторной рвотой и высоким уровнем лимфоцитарного плеоцитоза.

Нарушение сердечно-сосудистой деятельности проявляется в понижении артериального давления, брадикардии, глухости сердечных тонов, систолическом шуме на верхушке, в изменениях на электрокардиограмме, свидетельствующих о диффузном повреждении миокарда. Расстройство гемодинамики, в ряде случаев, приводит к развитию острой сердечно​сосудистой недостаточности.

Легочный синдром по клиническим и рентгенологическим данным выявляется у 9-12% больных и встречается чаще при иктерогеморрагическом лептоспирозе. Наблюдаются явления трахеита, бронхита. Пневмонии обычно мелкоочаговые и быстро разрешающиеся.

При своевременной и адекватной терапии болезнь у большинства перенесших инфекцию заканчивается выздоровлением. Период выздоровления длителен.

Восстановление функции поврежденные органов может растягиваться на месяцы.

Началу периода выздоровление соответствует четвертая фаза болезни формирование нестерильного иммунитета. При наличии возбудителя в почках в крови появляются специфические антитела. В это время иногда развиваются различные осложнения: миокардиты, эндокардиты, ириты, иридоциклиты, увеиты, помутнение стекловидного тела, невриты периферических нервов, парезы, отиты и др.

Патологоанатомические данные

Летальность при лептоспирозе завит от многих причин и колеблется от 5 до 48%. Непосредственной причиной смерти является инфекционно-токсический шок, острый почечно-печеночная или почечная недостаточность, острая сердечно​сосудистая недостаточность, выраженный геморрагический синдром.

При патологоанатомическом исследовании умерших больных выявляется острая паренхиматозный гепатит с дискомплексацией печеночных балок; дистрофические изменения цитоплазмы эпителиальных клеток извитых канальцев; мелкоочаговый миокардит с выраженными дистрофическими изменениями кардиоцитов; продуктивный специфический) острый миозит икроножных мышц; дистрофические изменения нервных клеток ткани мозга, иногда с картиной серозного менингита. Геморрагический синдром проявляется в кровоизлияниях в кожу, ткань легких, в эпикард, в слизистую оболочку печеночных лоханок, твердую мозговую оболочку. Почти всегда прогрессирующая анемия, сопровождающаяся очаговой гиперплазией костного мозга.

Морфологическая картина по всем органам характеризуется лимфогистиоцитарными воспалительными инфильтратами, что позволяет считать эти изменения специфическими для лептоспироза.

Лабораторная диагностика

В целях лабораторной диагностики, результаты которой являются решающими для подтверждения лептоспирозной этиологии заболевания применяют различные методы:

1) микроскопия;

2) бактериологические исследования;

3) биопробы на лабораторных животных;

4) серологические исследования. Медицинские и ветеринарные работники для серологической диагностики лептоспироза среди людей и животных пользуются единым набором эталонных штаммов лептоспир.

Микроскопия

Обнаружение лептоспир в нативных препаратах осуществляют с помощью кон​денсора «темное поле», осветителя ОИ-13 или ОИ-19 при увеличении в 280—400 раз или после окраски флюоресци​рующим глобулином в люминесцентных микроскопах МЛ-1, МЛ-2, МЛ-З, МЛД.

В «темном поле» микроскопа исследуют мочу, около​сердечную жидкость, транссудаты из грудной и брюшной полостей, цитрированную кровь в нативном состоянии или в виде осадка после центрифугирования в течение 30 мин при 10—15 тыс. об/мин, суспензии из почек, легких, пече​ни больных и павших сельскохозяйственных или экспери​ментально инфицированных лабораторных животных, кото​рые предварительно отстаивают 30 мин при 4°С, центрифу​гируют 10 мин при 3 тыс. об/мин, отбирают для исследова​ния надосадочный слой. Из каждого исследуемого мате​риала на стеклах (не толще 1,1 мм) готовят не менее 10 препаратов «раздавленная капля», просматривают до 50 по​лей зрения для обнаружения морфологически характерных подвижных лептоспир.

Иммунофлюоресцентные исследования проводят с использованием специфического флюоресцирующего глобули​на. Сухой глобулин предварительно растворяют стерильной дистиллированной водой до указанного на этикетке ампулы первоначального объема. Растворенный глобулин дополни​тельно разводят физиологичен т раствором (рН 7,4-7,6) до рабочего разведения, также указанного на этикетке ампулы, переносят в стерильную пробирку, консервируют мертиолятом в соотношении 1:10000 (0,1 мл 1%-ного раст​вора мертиолята на 10 мл глобулина), закрывают резино​вой пробкой и хранят (до 1 мес) при температуре 2-10°С. Рабочее разведение глобулина без консерванта можно ис​пользовать только в течение 5 дн. при условии хранения его при температуре 2-5°С.

Исследуют кровь, паренхиматозные органы, транссудат из грудной и брюшной полостей перикардиальную и спин​номозговую жидкость, мочу больных и павших животных, органы и ткани абортированного плода, из которых гото​вят мазки.

Мазки высушивают при комнатной температуре, фикси​руют ацетоном 5 мин. или этиловым спиртом 15 мин. и сно​ва высушивают на воздухе. На каждый мазок наносят 3-5 капель рабочего разведения флюоресцирующего глобули​на, выдерживают при комнатной температуре 20 мин., про​мывают водопроводной водой и физиологическим раство​ром (рН 7,4-7,6), затем дистиллированной водой. Мазки подсушивают на воздухе наносят на них небольшую кап​лю смеси, состоящей из 9 частей глицерина и 1 части 0,05 М фосфатного буфера (рН 8,0), накрывают покровным стек​лом, просматривают в люминесцентном микроскопе. Для контроля готовят 2-3 мазка одного из диагностических штаммов лептоспир и окрашивают их параллельно с маз​ками из патологического материала.

Окрашенные флюоресцирующим глобулином лептоспиры имеют зеленоватое, не сияющее, свечение всей поверх​ности микроба (в отличие от контурного сияющего свече​ния микробов других видов). В препарате лептоспиры со​храняют свою форму, просматриваются отдельные вторич​ные (первичные не видны) завитки спирали. Характерные для живых лептоспир булавовидные утолщения на концах, наблюдаемые при темнопольной микроскопии, не видны.

Результаты люминесцентной микроскопии учитывают на основании обнаружения морфологически характерных леп​тоспир и интенсивности их свечения, оцениваемой в крестах:

(++++)—четкое зеленоватое свечение; (+++)—умеренное зеленоватое свечение; (+)—зеленоватые «тени»; (—)—нет морфологически характерных форм для лептоспир.

Диагноз на лептоспироз считают установленным при обнаружении в патологическом материале микробов с морфо​логией, типичной для лептоспир, с интенсивностью свече​ния не менее чем на два креста.

Бактериологическое исследование

В 5-7 пробирок с питательной средой для лептоспир засевают по 3-5 капель из каждого патологического материала, в котором предва​рительной микроскопией обнаружены лептоспиры. Из по​чек, легких, печени посевы проводят пастеровской пипет​кой, которой отбирают кусочки величиной с просяное зер​но с поверхности органов после предварительного прижига​ния их шпателем. Посевы инкубируют при 26-28°С. Нали​чие роста выявляют микроскопией в «темном поле» раздав​ленных капель, которые готовят из всех пробирок начиная с 10 дня до 90 дня культивирования.

Серогрупповую при​надлежность выделенных лептоспир определяют в перекре​стной РМА с групповыми агглютинирующими сыворотками, серовариантную — в реакции иммуноадсорбции или РМА с моноклинальными сыворотками. Групповые агглютиниру​ющие лептоспирозные сыворотки выпускают в наборе к лептоспирам 13 серогрупп: Grippotyphosa, Pomona, Icte-rohaemorrhagiae, Canicola, Tarassovi, Bataviae, Hebdomadis, Australis, Autumnalis, Pyrogenes, Ballum, Cynopteri, Yavanica.

Типируемую культуру 5-10-суточного роста, содержа​щую не менее 50 лептоспир в поле зрения микроскопа и не имеющую признаков агглютинации и лизиса, проверяют в РМАЛ с каждой из 13 групповых агглютинирующих сыво​роток. Перед постановкой реакции сыворотку растворяют дистиллированной водой в объеме, указанном на этикет​ке, а затем готовят двукратные разведения физиологиче​ским раствором по схеме, представленной в табл. 20. За​тем в лунках смешивают 0,1 мл типируемой культуры леп​тоспир с равным (0,1 мл) объемом каждого разведения сы​воротки. После тщательного перемешивания пластины по​мещают на 1 ч в термостат при 37°С. Результаты РМА оценивают в «темном поле» микроскопа по четырех балль​ной системе: (++++) —агглютинированы и лизированы 100% лептоспир; (+++) —агглютинированы и лизированы 75% лептоспир; (++) —агглютинированы и лизированы 50% лептоспир; (+) —агглютинированы и лизированы 25% лептоспир; (—) —агглютинации лизиса нет.

Испытуемую культуру относят к серологической группе лептоспир гомологичной наименованию сыворотки, с кото​рой она дает реакцию на 2-4 креста до 50-100% гомологичного титра.

Выделение типичной культуры лептоспир из патологиче​ского материала дает основание для установления диагно​за.

Биологическое исследование

Проводят для выделения и очистки культур лептоспир, определения их вирулентности. Патологический материал (моча, кровь, суспензия из органов от больных или погибших животных) вводят в брюш​ную полость двум 8—10-дневным крольчатам в дозе 2— 2,5 мл или двум 3—4-недельного возраста золотистым хо​мячкам в дозе 0,5—1 мл. При отсутствии гибели животных убивают: одно на 4—5-й день, другое на 15—16-и день пос​ле заражения. Из каждого органа и крови павших или уби​тых зверьков делают высевы в 3—4 пробирки с питатель​ной средой для лептоспир. Одновременно микроскопически исследуют в «темном поле» препараты из транссудатов грудной и брюшной полостей, околосердечной сумки, мочи из мочевого пузыря, а также из почек, печени, легких обо​их зверьков, а сыворотку крови животного, убитого через 14—16 дней после заражения, исследуют и в РМА. Микроско​пическое обнаружение лептоспир в патологическом мате​риале зараженных зверьков или положительная РМА в разведении их сыворотки 1:10 и выше дают основания для заключения о положительных результатах биопробы, и диагноз на лептоспироз считают установленным.

Приготовление разведений групповых агглютинирующих лептоспирозных сывороток для идентификации лептоспир (по Шуплико, Малахову, Со​ловьевой, 1981)

	№ 
пробирок
	Количество, мл
	Разведение сыворотки

	
	Физиологический раствор
	Сыворотка
	До смешивания с антигеном
	После смешивания с антигеном

	 1.
	 4,9
	0,1
	1:50
	1:100

	 2.
	 1,8
	0,2 из развед. 1:50
	1:500
	1:1000

	 3.
	 1,0
	1,0 « 1:500
	1:1000
	1:2000

	 4.
	 1,0
	1,0 « 1:1000
	1:2000
	1:4000

	 5.
	 1,0
	1,0 « 1:2000
	1:4000
	1:8000

	 6.
	 1,0 
	1,0 « 1:4000 
	1:8000
	1:16000

	 7.
	 1,0 
	1,0 « 1:8000
	1:16000
	1:32000

	 8.
	 1,0
	1,0 « 1:16000 
	1:32000
	1:64000

	 9.
	 1,0
	1,0 « 1:32000 
	1:64000
	1:128000


Серологическое исследование

Предусматривает постанов​ку РМА и РА с сыворотками крови животных при подоз​рении на лептоспироз, а также для систематического кон​троля эпизоотической ситуации в племенных хозяйствах. С этой целью в племенных хозяйствах исследуют сыворотки крови всех производителей и не менее 10% по РМА и 15% по РА коров, нетелей, свиноматок и кобыл один раз в год; на племенных предприятиях (станциях, пунктах) искусст​венного осеменения всех производителей—2 раза в год; перед вводом и выводом для племенных целей в группах до 25 гол.—всех животных, до 100 гол.—не менее 25 жи​вотных, в больших группах—не менее 25% животных по РМА и 35% животных по РА. При постановке РМА сыво​ротку разводят физиологическим раствором 1:50, 1:250, 1:1250. Антигенами служат живые музейные культуры леп​тоспир 4—6-й серогрупп, которые постоянно выращивают в диагностических лабораториях. Реакцию ставят на плек​сигласовых пластинках. Разведенную сыворотку разливают по 0,1 мл в 3 лунки начиная с большего разведения. Каж​дую разведенную сыворотку разливают в отдельный ряд, число которых определяется количеством антигенов, ис​пользуемых для постановки диагноза. Каждую культуру-антиген вносят по 0,1 мл в 3 лунки с разным разведением сыворотки. Затем пластины встряхивают и ставят в тер​мостат на 1 ч при 37°С. Контролем служит смесь 0,1 мл каждой культуры-антигена с равным объемом физраствора.

Реакцию учитывают посредством обнаружения склеива​ния лептоспир и образования «паучков» при микроскопии в «темном поле» капель из каждой лунки, которые иссле​дуют от большего разведения к меньшему. Результаты реакции оценивают в крестах по пятибалльной системе (++++) —агглютнировано 100% лептоспир; (Ч-++) — агглютинировано 75% лептоспир; (++) —агглютинирова​но 50% лептоспир; (+) —агглютинировано 25% лептоспир; (—) —агглютинация отсутствует. Положительной считают реакцию, оцененную не менее чем на два креста при отсут​ствии агглютинации в контроле. При повторном исследова​нии сывороток крови реакцию ставят в тех же разведениях.

Сыворотку крови от вакцинированных свиней и овец с диагностической целью можно исследовать на лептоспироз спустя 2 мес., а крупного рогатого скота—3 мес. после при​вивки.

Диагноз на лептоспироз считают установленным при об​наружении нарастания титра антител у исследуемого жи​вотного в 5 и более раз при повторном исследовании сыво​ротки крови или при выявлении специфических антител в диагностических титрах более чем у 25% однократно обсле​дуемых животных.

Гистологическое исследование. Для гистологических ис​следований препараты окрашивают гематоксилин-эозином, для обнаружения лептоспир — методом импрегнации сере​бром по Левадити.

При остром лептоспирозе гистологически изменения в печени характеризуются отечностью и разрыхлением воло​кон междольковой соединительной ткани, набуханием и десквамацией звездчатых эндотелиоцитов, наличием ареактивных некрозов, зернистой и жировой дистрофией пече​ночных клеток; в почках устанавливают зернистую дистро​фию и гемосидероз эпителия извитых канальцев, пролифе​рацию эндотелия капилляров клубочков. При хроническом лептоспирозе и лептоспироносительстве выявляют в печени инфильтрацию интерстициальной ткани лимфоидными и гистиоцитарными клетками, иногда регистрируют мелкие очажки внутридольковых клеточных скоплений; в почках— пролиферацию лимфоидно-макрофагальных клеток с атро​фией паренхиматозных элементов вокруг клубочков, в межканальцевой и особенно периваскулярной соединительной ткани, мукоидное и фибриноидное набухание стенок сосу​дов микроциркуляторного русла.

Окраска препаратов по Левадити сводится к следующим этапам: фиксация в формалине при 37°С 10—20 мин; уплот​нение в течение 3—5 ч в 95° алкоголя; промывание в про​точной воде 10 мин, затем в дистиллированной воде 10— 15 мин; обработка 1,5%-ным раствором ляписа в течение 4—5ч при 50°; редукция в течение 4—10 ч при 50° в сме​си следующего состава — пирогалловой кислоты — 2—4 г, 40%-ного формалина—5 мл и дистиллированной воды— 100 мл, ополаскивание в воде и заливка в парафин.

Диагноз считают установленным при обнаружении лептоспир в гистологических препаратах почек или печени, импрегнированных серебром по Левадити.

Иммунитет

В результате перенесенного заболевания формируется продолжительный стерильный иммунитет с прекращением лептоспироносительства. Иммунитет носит группоспецифический характер и предохраняет от повторных заболеваний, вызываемых лептоспирами из одноименной с этиологическим агентом серогруппы. Например: человек, переболевший лептоспирозом Роmоnа, больше не заболеет при контакте с лептоспирами Роmоnа, но лептоспиры Icterohemorragiae могут вызывать повторное заболевание. Опасность развития злокачественного течения болезни требует обязательной госпитализации больных. Лечение лептоспироза должно быть комплексным и включать специфическую (противолептоспирозный иммуноглобулин), этиотропную (пенициллин, а при его непереносимости левомицетин-сукцинат) и патогененическую, направленную на детоксикацию и лечение осложнений, терапию. При отсутствии эффекта от проводимого лечения применяют плазмоферез, гемосорбцию, экстракорпоральный диализ.

Профилактика

Профилактика лептоспироза основывается на комплексе плановых медико-санитарных и санитарно-ветеринарных мероприятий в трех направлениях:

1) уничтожение или оздоровление животных—лептоспироносителей;

2) разрыв путей передачи инфекции (охрана водоема и водоисточников пищевых продуктов от инфицирования);

3) защита людей находящихся в очаге инфекции.

При выявлении зараженных зверьков в природных очагах и выяснении интенсивности эпизоотии и размеров охваченной ею территории составляют план конкретных мероприятий по оздоровлению выявленного природного очага. При этом предусматриваются гидромелиоративные и дератизационные работы.

В хозяйственных очагах лептоспироза основные усилия сосредоточены на оздоровлении животноводческих хозяйств строгом соблюдении санитарно-ветеринарных правил, организации регулярной дератизации и обязательного соблюдения личной профилактики при уходе за животными и при переработке животного сырья.

В неблагополучных по лептоспирозу хозяйствах, в убойном и субпродуктовых цехах мясокомбинатов на санитарных бойнях персонал должен быть привит против этой инфекции. В настоящее время в нашей стране с целью специфической профилактики лептоспироза применяют убитую гретую поливалентную вакцину, включающую антигены серогрупп Icterohaemorrhaiae, Pomona, Grippotyphosa, Sejroe.

Важным звеном в системе предупредительных мер при лептоспирозной инфекции является санитарно-просветительная работа.

Более конкретно вопросы профилактики и борьбы с лептоспирозом животных и человека рассмотрены в совместном нормативном документе Департамента ветеринарии МСХиП РФ и Госкомсанэпиднадзора России опубликованном в сборнике «Санитарные и ветеринарные правила. Профилактика и борьба с заразными болезнями, общими для человека и животных.» –М., 1996 г. Один из разделов этих правил приводится ниже.

4. Профилактика и борьба с лептоспирозом сельскохозяйственных и домашних животных

4.1. Основанием для подозрения на неблагополучие хозяйства по леп-тоспирозу служат клинические признаки болезни и патологоанатомические изменения, характерные для этой инфекции, обнаружение специфических антител в крови животных. Диагноз лептоспироза во всех случаях должен быть подтвержден лабораторными исследованиями.

4.2. В целях своевременного выявления лептоспироза проводят ис​следование сыворотки крови животных в реакции микроагглютинации (РМА):

- на плем.предприятиях, станциях (пунктах) искусственного осемене​ния и в племенных хозяйствах (фермах) всех производителей два раза в год;

- свиней, крупный и мелкий рогатый скот, лошадей—перед вводом (ввозом) и выводом для племенных и пользовательных целей (за исключением животных на откорм) поголовно;

- во всех случаях при подозрении на лептоспироз.

4.3. По результатам лабораторных исследований хозяйство (фер​му, отделение, предприятие, гурт и т.д.) считают неблагополучным по лептоспирозу в одном из следующих случаев:

- культура лептоспир выделена из патологического материала;

- лептоспиры обнаружены при микроскопическом исследовании па​тологического материала;

- антитела обнаружены в сыворотке крови более, чем у 20 % обсле​дованных животных в титре 1:50 у невакцинированных, 1:100 и более—у вакцинированных. При выявлении меньшего числа по​ложительных реакций проводят микроскопию мочи. При отрица​тельном результате микроскопии мочи повторное исследование сыворотки крови и мочи ранее исследованных животных прово​дят через 15-30 дней.

Обнаружение лептоспир или антител при повторном исследовании у животных, не имевших их при предыдущем исследовании, или нарас​тание титра антител в четыре и более раз свидетельствует о неблагопо​лучии хозяйства.

4.4. Лептоспироз считают причиной аборта (мертворождения) при обнаружении:

- лептоспир в органах (тканях, жидкостях) плода или околоплодных водах;

- антител к лептоспирам в сыворотке крови плода в РМА в разведе​нии 1:5 (с антигеном 1:10) и более.

4.5. Лептоспироз считают причиной гибели животных при наличии клинических признаков и патологоанатомических изменений, харак​терных для этой инфекции, подтвержденных обнаружением лептоспир в крови или паренхиматозных органах (кроме почек).

4.6. В целях недопущения заболевания животных лептоспирозом собственники и владельцы скота, ветеринарные специалисты обязаны выполнять следующее:

- осуществлять контроль за клиническим состоянием животных. учитывать количество абортов и при подозрении на лептоспироз:

отбирать патматериал для лабораторных исследований;

- комплектование племенных хозяйств (ферм) « предприятий, стан​ций искусственного осеменения из благополучных по лептоспирозу хозяйств;

- исследовать всех поступающих в хозяйство животных в период 30-дневного карантина на лептоспироз в РМА в разведении сыворот​ки 1:25. Свиней, вводимых в хозяйство для племенных целей, об​следуют, кроме того, на лептоспироносительство путем микроско​пии мочи независимо от результатов серологических исследова​ний. При выявлении животных, сыворотка крови которых содер​жит специфические антитела или выделяющих лептоспир с мочой, проводят мероприятия, предусмотренные для неблагополучных по лептоспирозу хозяйств;

- разрешается комплектовать откормочные хозяйства (отделения, фермы) клинически здоровыми животными без обследования на лептоспироз, но с обязательной вакцинацией их против лептоспироза в период карантинирования;

- не допускать контакта животных со скотом неблагополучных по лептоспирозу хозяйств (ферм), населенных пунктов, на пастбище, в местах водопоя и т.д.; не выпасать невакцинированных живот​ных на территории природных очагов лептоспироза;

- не устраивать летних лагерей для животных на берегах открытых водоемов;

- систематически уничтожать грызунов в животноводческих поме​щениях, на территории ферм, в местах хранения кормов и т.п.

4.7. Животных, поступающих по импорту, содержат в карантин​ном помещении и исследуют их сыворотку крови в РМА с лептоспирами серологических групп, регистрируемыми в стране-экспортере.

При получении положительной РМА с сывороткой крови отдель​ных животных проводят микроскопию мочи и повторное исследование сыворотки крови через 7-10 дней у животных всей группы для решения вопроса о благополучии по лептоспирозу.

4.8. При установлении диагноза лептоспироз администрация рай​она (города) по представлению главного ветеринарного врача района (города) выносит решение об объявлении хозяйства (его отдельной час​ти), населенного пункта неблагополучным по лептоспирозу, вводит ог​раничения и утверждает план по оздоровлению хозяйства.

Одновременно главный ветеринарный врач района (города) сооб​щает об этом вышестоящему ветеринарному органу и территориально​му центру госсанэпиднадзора.

В плане оздоровительных мероприятий предусматривают необхо​димые диагностические исследования животных, ограничительные, ве​теринарные, санитарные, организационно-хозяйственные мероприятия с указанием сроков проведения и ответственных лиц.

4.9. По условиям ограничений запрещается:

- выводить (ввозить) животных для целей воспроизводства, прода​вать животных населению;

- перегруппировывать животных без ведома ветеринарного специа​листа, обслуживающего хозяйство;

- допускать животных к воде открытых водоемов и использовать ее для поения и купания животных;

- выпасать невакцинированных животных на пастбищах, где выпа​сались больные лептоспирозом животные, или на территории при​родного очага лептоспироза;

- скармливать невакцинированным животным корма, в которых об​наружены инфицированные лептоспирами грызуны.

4.10. Молоко, полученное от больных лептоспирозом животных, нагревают до кипения и используют в корм. Молоко клинически здоро​вых коров, сыворотка крови которых дает положительную РМА без на​растания титра, используют без ограничений.

4.11. В неблагополучном по лептоспирозу хозяйстве (ферме, отде​лении, стаде, свинарнике, и т.д.) проводят клинический осмотр и изме​рение температуры тела у подозрительных по заболеванию животных.

Больных и подозрительных по заболеванию животных изолируют, лечат гипериммунной сывороткой и антибиотиками в дозах, указанных в наставлениях по их применению.

Убой таких животных проводят на санитарной бойне, а при ее от​сутствии—в убойном цехе мясокомбината в конце смены, после удале​ния продуктов убоя здоровых животных, с соблюдением мер личной профилактики. Помещение и оборудование после убоя таких животных дезинфицируют. Продукты убоя используют в соответствии с «Прави​лами ветеринарного осмотра убойных животных и ветеринарно-санитарной экспертизы мяса и мясных продуктов».

4.12. Клинически здоровых животных всех видов и возрастных групп, восприимчивых к лептоспирозу, вакцинируют. Животных, под​вергнутых лечению, вакцинируют через 5-7 дней после выздоровления.

4.13. Всех животных откормочных хозяйств, неблагополучных по лептоспирозу, и малоценных животных в племенных и пользовательных хозяйствах откармливают и сдают на убой.

Маточное поголовье, производителей и ремонтный молодняк, ко​торых необходимо сохранить для воспроизводства, после вакцинации обрабатывают лептоспироцидными препаратами и переводят в проде​зинфицированное помещение.

Эффективность обработки проверяют через 10-15 дней путем мик​роскопии мочи.

4.14. Молодняк, полученный после проведения мероприятий, вы​ращивают отдельно, вакцинируют в сроки, предусмотренные наставлением по применению вакцины против лептоспироза и, после снятия ог​раничений, реализуют на общих основаниях.

4.15. Вывод животных для откорма разрешается в пределах облас​ти (края, республики) через месяц после последнего случая выздоровле​ния больного животного, проведения вакцинации и заключительных ветеринарно-санитарных мероприятий.

4.16. У производителей (быки, хряки, жеребцы, бараны), инфици​рованных лептоспирами (положительная РМА, лептоспиры в моче), прекращают получать сперму и, исходя из хозяйственной целесообраз​ности, направляют их на убой или обрабатывают стрептомицином и проводят дезинфекцию помещения. Все поголовье вакцинируют против лептоспироза. Через 10-15 дней эффективность лечения контролируют путем микроскопии мочи. При обнаружении лептоспир в моче повто​ряют курс лечения и проверку его эффективности. От быков, признан​ных здоровыми, продолжают брать сперму. Сперму, полученную от быков-лептоспироносителей, уничтожают.

4.17. Повторное исследование сыворотки крови в РМА и микро​скопию мочи всех производителей на ранее неблагополучном по лептоспирозу предприятии (станции) проводят через 3 месяца и при полу​чении отрицательных результатов далее каждые б месяцев.

Производителей на предприятиях (станциях, пунктах) искусствен​ного осеменения, расположенных в неблагополучной или угрожаемой по лептоспирозу зоне, вакцинируют против лептоспироза.

4.18. В питомниках служебного собаководства изолируют клиниче​ски больных и подозрительных по заболеванию собак, лечат их гипериммунной сывороткой и стрептомицином.

Клинически здоровых собак всех возрастных групп вакцинируют против лептоспироза.

Продажа собак из неблагополучного по лептоспирозу питомника запрещается.

Владельцы собак обязаны обеспечить проведение вакцинации про​тив лептоспироза.

4.19. Ограничения в неблагополучных по лептоспирозу хозяйствах снимают в следующем порядке:

- в откормочных хозяйствах—после сдачи поголовья на убой и проведе​ния заключительных ветеринарно-санитарных мероприятий;

- в племенных и пользовательных хозяйствах—после установления их благополучия по лептоспирозу лабораторными методами ис​следований. Для этой цели через 1-2 месяца после проведения ме​роприятий исследуют в РМА не менее 50 проб сыворотки крови молодняка, предназначенного для продажи (не должно быть поло​жительных реакций), и не менее 100 проб мочи от каждой 1000 взрослых животных или группы ремонта, среди которых не должно быть лептоспироносителей; РМА у взрослых животных может оставаться положительной;

- повторное исследование на лептоспироз в ранее неблагополучных хо​зяйствах проводят через 6 месяцев после снятия ограничений;

- хозяйство считают оздоровленным при получении отрицательных результатов исследований у всех обследованных животных.

4.20. Порядок ветеринарной обработки племенных и пользователь-ных животных, выводимых из хозяйств.

4.21. Вывод животных для племенных или пользовательных целей разрешается только из благополучных по лептоспирозу хозяйств (ферм, отделений).

4.22. Предназначенных к продаже животных содержат в карантине и исследуют сыворотку крови в РМА на лептоспироз, у свиней, кроме того, мочу на наличие лептоспир.

4.23. Вывод животных разрешается без ограничений при отрица​тельных результатах исследований по всей группе.

При выявлении у отдельных животных антител в крови или леп​тоспир в моче всю группу оставляют в хозяйстве и проводят дополни​тельные исследования для решения вопроса о его благополучии по леп​тоспирозу.

4.24. Вывод животных из хозяйств, в которых есть единичные (до 10 %) животные с положительной РМА при отсутствии лептоспир в мо​че, разрешается внутри области (края, республики) по согласованию с ветотделом в хозяйства с аналогичной ситуацией по лептоспирозу по​сле вакцинации и трехкратной обработки стрептомицином.

4.25. Специфическая иммунопрофилактика и антибиотикотерапия.

4.26. Вакцинируют против лептоспироза всех восприимчивых жи​вотных в следующих случаях:

- в неблагополучных по лептоспирозу хозяйствах;

- в откормочных хозяйствах, где поголовье комплектуют без обсле​дования на лептоспироз;

- при выпасании животных в зоне природного очага лептоспироза;

- при выявлении в хозяйстве животных» сыворотка крови которых реагирует в РМА;

- в районах с отгонным животноводством.

В хозяйствах, неблагополучных по лептоспирозу и парвовирусной инфекции свиней, применяют ассоциированную вакцину, содержащую инактивированные антигены лептоспир серогрупп Pomona, Tarassovi и парвовирус.

Крупный рогатый скот по эпизоотическим показаниям вакциниру​ют ассоциированными вакцинами против лептоспироза и эмфизематоз​ного карбункула, против лептоспироза и кампилобактериоза.

Собак вакцинируют вакциной против лептоспироза собак или ас​социированной вакциной против чумы плотоядных, инфекционного ге​патита, аденовироза, парвовирусного энтерита и лептоспироза собак (Гексаканивак).

5. Профилактика заболеваний людей на территории эпизоотического очага

5.1. Организационно-методическое руководство работой по про​филактике лептоспироза среди людей осуществляют отделы особоопас-ных инфекций республиканских, краевых и областных центров Госсан-эпиднадзора.

5.2. О каждом больном и подозрительном по заболеванию лептоспи-розом медицинским работником направляется в санитарно-эпидемиологи-ческую станцию экстренное извещение (учетная форма No 058).

Заболевания лептоспирозом учитываются в журнале регистрации инфекционных заболеваний (учетная форма No 060).

Следует обязательно определять, к какой серогруппе относится возбудитель выявленного лептоспирозного заболевания.

5.3. При выявлении групповых заболеваний с числом заболевших 10 и более областные, краевые, республиканские центры Госсанэпиднадзора немедленно информируют Комитет Госсанэпиднадзора РФ. Подробное донесение представляется в Комитет Госсанэпиднадзора РФ не позднее 1 месяца по окончании вспышки.

5.4. Все больные с клиническим диагнозом или подозреваемые в за​ражении лептоспирозом в обязательном порядке должны быть обследо​ваны лабораторными методами в соответствии с «Методическими ре​комендациями по лабораторной диагностике лептоспироза» (МЗ РСФСР 7.12.87).

5.5. В случае появления больных лептоспирозом людей, а также больных животных и лептоспироносителей, врач-эпидемиолог совмест​но с ветеринарными специалистами проводит эпидемиологическое об​следование.

5.6. Если предполагается, что источником заражения людей послу​жили сельскохозяйственные, промысловые и другие животные, Центр Госсанэпиднадзора сообщает об этом ветеринарной службе, которая выясняет эпизоотическую ситуацию и по предложению главного сани​тарного врача города (района) проводит лабораторное обследование животных независимо от того, регистрировались ли ранее среди них ка​кие-либо заболевания.

Если источником заражения людей явились сельскохозяйственные животные или собаки индивидуальных владельцев, по предложению Главного государственного врача лабораторно обследуются подозре​ваемые животные.

В случае если предполагается, что инфицирование произошло от грызунов, то организуется их отлов и лабораторные обследования в по​дозреваемых хозяйствах, угодьях, населенных пунктах и выясняются возможные связи антропургического очага с природным.

На основании данных эпидемиологического обследования запол​няется «Карта эпизоотолого-эпидемиологического обследования очага зоонозного заболевания» (ф. No 391/У).

5.7. При заболевании лептоспирозом связь заболевания с профес​сиональной деятельностью больного устанавливает врач-эпидемиолог территориального центра госсанэпиднадзора, проводящий эпидобсле-дование в очаге заражения.

Основным документом, подтверждающим профессиональный ха​рактер заражения лептоспирозом, служит карта эпидемиологического обследования (ф. No 391/У с заполненным вкладным листом).

Мероприятия по профилактике и борьбе с лептоспирозом прово​дятся дифференцирование в очагах разных типов.

5.8. В очагах лептоспироза проводятся мероприятия в соответст​вии с инструктивно-методическими документами Госкомсанэпиднадзо-ра РФ и Минсельхозпрода РФ.

5.9. При возникновении групповых заболеваний людей, в случае, если подозревается загрязнение водоема сельскохозяйственными жи​вотными, немедленно запрещается купание и использование воды для питья и хозяйственных нужд из этого водоема. Использование воды в последующем разрешается спустя 4 недели с момента устранения при​чин заражения водоемов. Подозрительная на заражение лептоспирами вода употребляется только после обеззараживания.

5.10. В очагах лептоспироза руководители хозяйств обязаны:

- обеспечить всех работников животноводства спецодеждой и спец​обувью, включая резиновые сапоги, халаты, прорезиненный фар​тук, нарукавники, перчатки, косынку;

- обеспечить инструктаж обслуживающего персонала о мерах лич​ной гигиены и промсанитарии при лептоспирозе;

- иметь в каждом животноводческом помещении (скотном дворе, свинарнике и т.д.) умывальник, мыло, полотенце, аптечку первой помощи, емкости с дезраствором, а также помещение, оборудо​ванное для хранения спецодежды и обуви;

- иметь в хозяйстве санитарный журнал для записи указаний и пред​ложений специалистов ветеринарно-санитарного надзора и орга​нов здравоохранения, обеспечить выполнение сделанных указа​ний и предложений;

- при выявлении заболевания лептоспирозом среди животных немедленно принять меры по предупреждению заражения людей, оказанию помощи по выявлению источников возбудителя инфекции.

5.11. Запрещается прием пищи, воды, курение во время работы. Для приема пищи отводится специальное помещение, где должны быть умы​вальник, 2 %-ный раствор хлорамина и закрытые бачки с питьевой водой.

5.12. Обезвреживание сточных вод, текущую и заключительную де​зинфекцию помещений, загонов, выгульных площадок, оборудования, инвентаря и других объектов проводят с использованием любых ве​ществ, предназначенных для дезинфекции животноводческих помещений и объектов внешней среды, инфицированных патогенными неспо​ровыми микробами.

5.13. Если не установлено возможное место заражения заболевше​го лептоспирозом, то при наличии грызунов по месту его жительства проводится дератизация и дезинфекция, как при кишечных инфекциях. Если известно, что заражение произошло вне дома, эти мероприятия проводятся не в домашнем очаге, а по месту заражения в зависимости от выявленного источника.

5.14. Для предупреждения распространения иктерогеморрагического лептоспироза, в наиболее заселенных крысами объектах прово​дятся дератизационные мероприятия. Они проводятся в жилых застрой​ках, на животноводческих фермах, продовольственных складах, зверо​фермах, предприятиях по переработке животноводческого сырья и про​дуктов, в шахтах и канализационных сооружениях, а также в открытых стациях городов (свалки, пустыри, парковая зона) и сельской местно​сти, местах массового отдыха, охоты и рыбной ловли, (см. «Методиче​ские указания по борьбе с серой крысой в природных очагах иктерогеморрагического лептоспироза.» МЗСССР. 1984).

5.15. Санитарные органы осуществляют контроль за проведением профилактических мероприятий по ограничению численности серой крысы: очисткой территории населенных пунктов от мусора, соблюде​нием санитарно-технических нормативов, относящихся к грызунонепроницаемости каптажей, колодцев и других водосборных сооружений, тары для хранения фуража и продуктов и т.д.

5.16. Все больные с явным заболеванием или подозрительные по заболеванию лептоспирозом в обязательном порядке подлежат немед​ленной госпитализации. Разобщение общавшихся с заболевшими не проводится. Карантин не устанавливается.

5.17. Лица, переболевшие лептоспирозом, подлежат диспансерному наблюдению в течение шести месяцев с обязательным клиническим обсле​дованием окулистом, невропатологом и терапевтом (детей—педиатром) в первый месяц после перенесенного заболевания. В последующие месяцы диспансерные наблюдения осуществляются ежемесячно участковыми вра​чами с привлечением специалистов по профилю клинических проявлений.

Снятие с учета по истечении срока диспансерного наблюдения проводится при полном клиническом выздоровлении (нормализации лабораторных и клинических показателей). В противном случае сроки наблюдения удлиняются до полного выздоровления.

5.18. Профилактическая вакцинация против лептоспироза прово​дится населению по эпидемическим показаниям, определяемым местны​ми органами здравоохранения в зависимости от эпидемической и эпи​зоотической ситуации.

5.19. В очагах лептоспироза иммунизируются лица повышенного риска инфицирован ия. Контингенты риска и время иммунизации опре​деляются территориальными ЦГСН.

5.20. Плановой иммунизации подлежат сотрудники лабораторий, ра​ботающие с патогенными лептоспирами (в любое время года), а также ли​ца, направляемые на строительные и сельскохозяйственные работы в места активно действующих природных и антропургических очагов лептоспиро​за (не позднее, чем за месяц до начала работы в них).

5.21. В целях экстренной антибиотикопрофилактики лептоспироза лицам, подвергшимся риску заражения, назначается доксициклин (вибрамицин) по следующей схеме: 1 капсула (0,1 г) один раз в день в тече​ние 5 дней. Решение о проведении экстренной химиопрофилактики принимается территориальными ЦГСН.

5.22. В очагах лептоспироза медицинские и ветеринарные работни​ки, руководители хозяйств проводят санитарно-просветительную рабо​ту среди населения о мерах профилактики данной инфекции.

Заключение

В данном издании описано одно из наиболее актуальных для Ульяновской области зооантронозных заболеваний—лептоспироз, причиной которого являются инфицированные дикие и домашние животные.

Представлены ведущие пути и факторы передачи указывающие на необходимость привлечения к расследованию случаев заболевания людей, медицинских и ветеринарных работников. Благодаря эпидемиолого-эпизоотологическому расследованию удается определить источник инфекции и принять меры предотвращающие распространение лептоспироза.
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