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ВИСНОВКИ
ВСТУП

На стадії розвитку системи охорони здоров’я України та розробці програм по санітарно-епідеміологічному благополуччю населення, особливу увагу приділяли попередженню та профілактиці ряду інфекційних захворювань. На ряді з даними захворюваннями також стоїть і лептоспіроз. 

Лептоспіроз являється захворюванням яке відноситься до групи особливо-небезпечних інфекцій, яке може призводити до летальних наслідків і територія Чернігівської області не є виключенням. Матеріалів по даній темі із території Чернігівської області було зібрано достатньо, проте  детального їх доопрацювання не проводилось. Тому детальне розкриття даної теми є актуальним.

Новизною даної роботи є те, що вперше описано і представлено широкому загалу детальний аналіз епідемічної та епізоотичної ситуації з лептоспірозу на території Чернігівської області із використанням даних лабораторних досліджень та офіційних статистичних звітів.

Метою даної роботи є проведення аналізу захворювання людей і епізоотологічного моніторингу за лептоспірозом, а також моніторингу вогнищ лептоспірозу на території Чернігівської області, з’ясувати їх активність протягом десяти років.
Предметом дослідження моєї роботи являється збудник лептоспірозу.
Об’єктом свого дослідження є хворі на лептоспіроз мешканці Чернігівської області. 
Як відомо на території області зосереджено велика кількість озер і малих річок, які забезпечуючи наявність аутохтонних природних вогнищ лептоспірозу. Тому проведення заходів превентивної медицини та моніторингу очевидна. Адже лептоспіроз відноситься до групи вологолюбивих мікроорганізмів та не стійкі при висушуванні. Тому основними джерелами циркуляції та передачі збудника є прісні водойми, вологий грунт, а також харчові продукти та корми для тварин. 
Завданням роботи :
· Виявлення та вивчення природних осередків лептоспірозу та циркуляцію патогенних штамів лептоспір на території Чернігівської області;

· Визначення сезонності перебігу захворювання серед населення області;

· Аналіз зібраного анамнезу від осіб, які захворіли (померли) на лептоспіроз із урахуванням гендерних та вікових особливостей. 

За ландшафтно-географічним розповсюдженням лептоспіроз зустрічається майже на кожній територіє нашої планети. На території України лептоспіроз реєструється щорічно, спостерігаються як спорадичні випадки захворювання так і групові. В більшості випадків мають тяжку клінічну картину.
Враховуючі діяльність людини у народногосподарській сфері (тваринництво, активне використання земельних ресурсів), відбувається зміни в епідеміології лептоспірозу. Вивчення даних особливостей дуже важливе для раціоналізації проведення профілактичних заходів, направлених на боротьбу з даною інфекцією.
Розділ 1

Теоретична частина

1. 1 Етіологія. Загальні відомості, визначання
Лептоспіроз це гостре зоонозне захворювання, викликане мікроорганізмами роду Leptospira, які належать до родини Leptospiraceae, порядка Spirohaetales. До роду Leptospira відносяться 2 виду: L. biflexa; L. interrogans, що включає більше 200-т сироварів лептоспір, які об’єднуються у 23 серологічні групи .    
Захворювання, яке за симптоматикою нагадують лептоспіроз, були описані ще задовго до відкриття збудника. У 1841 році вчений із Росії Зейдліх та в 1883 французький лікар Ландуссі описали захворювання, яке супроводжувалося важкою інтоксикацією, ураженням нирок та жовтяницею. А у 1886 році „інфекційну жовтяницю” (лептоспіроз) у людей було описано та визначено як окрему нозологічну одиницю незалежно двома вченими Е. Т. Вейлем з Німеччини та Н. П. Васільєвим з Росії.

 Вперше виділено чисту культуру і описано збудник геморагічного лептоспірозу японськими дослідниками Inoda, Ito у 1915 році, якому дали назву Spirochaeta Icterohaemorrhagiae. Вони довели зв’язок між описаними захворюваннями Васільєва – Вейля та культивованим їми мікроорганізмом.  Незадовго до відкриття збудника хвороби на території США біля Бостона у невеликому водоймищі Вольбах та Бенгер (1914 р.) виявили спірохет-сапрофітів, яким дали назву Spirochaeta biflexa. За подібністю морфологічних та біологічних властивостей у 1917 р. Ногучі об’єднав Spirochaeta biflexa та Spirochaeta icterohaemorrhagiae у рід сімейства спірохет, який назвав Leptospira. З того часу було відкрито багато інших збудників лептоспірозу морфологічно однакових але різні за серологічними властивостями в тому числі збудника водної лихоманки – L. grippotyphosa (С. І. Тарасов та Г. В. Епштейн, 1928). 

 [Лептоспірами називають групу зоонозів, збудники яких відносяться до шостого роду спірохет – Leptospira (Lepto – тонка, speira - спіраль). На даний час відомо 88 серологічних типів  та підтипів патогенних лептоспір, які розділені на 13 серологічних груп (таб. 1). ]31 На території області циркулює 12 штамів лептоспір. У природних та антропургічних осередках лептоспірозу домінуючими штамами є icterohaemorrhagiae, pyrogenes, hebdomadis, grippotyphosa.
Рід Leptospira складається з двох груп: потогенні та сапрофітні лептоспіри і є гідрофільними мікроорганізмами, які швидко гинуть при висушування. Головною відмінністю для них є те, що для лептоспір сапрофітів середовищем існування являється водойми, вологий грунт, мул. Потогенні лептоспіри – поразити, яким для свого існування потрібен тваринний білок, тому і паразитують в організмі теплокровних тварин (нирки, спинномозкова рідина, лімфа, кров, тканини органів). Проте вони не стійки до виживання у прісноводних водоймах та вологих грунтах як сапрофітні і тривалість їх життя в таких умовах становить 3 – 25 діб. При значному бактеріальному забрудненні та зміні фізико-хімічних властивостей води (низький рівень рН та збільшення кількості мінеральних солей) знижує тривалість життя лептоспір. 
У харчових продуктах, залежно від концентрації та реакції, термін їх життєвої активності змінюється. Так, наприклад, на цукрі лептоспіри гинуть миттєво, а на вершковому маслі зберігають своє існування до 20 годин. На кисломолочних продуктах та в мусах з кислих плодів та ягід лептоспіри гинуть через 10 хвилин. При потраплянні прямих сонячних променів лептоспіри гинуть миттєво так як і при кип’ятінні, дії на них лугів, кислот, дезінфікуючих розчинів навіть у невеликих дозах концентрації (0,1% оцтової, сірчаної, соляної та мурав’їної кислоти знищують мікроорганізм протягом декількох хвилин). 
Враховуючи фізіологічні особливості патогенних лептоспір (відносяться до мікроаерофілам) для їх культивування у рідких поживних середовищах головним компонентом являється кроляча сироватка (5-10% від об’єму середовища), яка в свою чергу збагачує основу киснем. Пророщування культур проводиться при температурі 28 – 300С. 
На лептоспіроз у гострій або хронічній формі хворіють не лише люди, а й собаки , кішки, примати, велика та мала рогата худоба, свині, коні, лисиці, полівки та багато інших видів мишоподібних гризуні та ссавців. 

1.2 Антигенна структура лептоспірозу

За антигенною структурою всі патогенні лептоспіри поділяються на серологічні типи і підтипи, яких налічується 88 та розділені на 13 серологічних грут. На території Чернігівської області збудників, які спричиняють захворювання у людей та ссавців налічується 12, домінуючими з яких є: L. icterohaemorrhagiae, L. grippotyphosa, L. hebdomadis,  L. pyrogenes. Антигенні властивості лептоспір полягають у здатності утворювати в крові хворих осіб аглютини, лізини, компонентозв’язуючі елементи та тромбоцитобарини. Для діагностики даного захворювання використовується реакція аглютинації та лізису. Аглютинація супроводжується з’єднанням між собою лептоспір з утворенням „павучків”, клубочків агломератів. В свою чергу лізис це розпад поодиноких і тих, що піддались аглютинації лептоспір.

Лізини та аглютиніни проявляються у крові хворої людини на 7 – 8 день, а наростання титру (1:10 000 і вище) відбувається на 14 – 30 день захворювання. Антитіла, які з’явились після перенесеної хвороби, зберігаються деківька років або, навіть, до кінця життя, що дає можливість проведення ретроспективної діагностики. Проте є загроза повторного інфікування при потраплянні в організм людини іншого серотипу лептоспір, тому що лептоспіроз має типоспецифічний іменітет.

Аглютинуючі антигени зв’язані з клітковою оболонкою лептоспір і знаходяться на її поверхні. Розрізняють типоспецифічні та родоспецифічні антигени. Основною відмінність даних антигенів є те, що родоспецифічна не містять глюкози та рибози, проте, як додатковим вуглеводом у них є ксилоза.

Для ідентифікації штамів лептоспір серологічним методом використовують перехресну реакцію аглютинації та лізису (перехресну адсорбцію). Даний метод полягає у тому, щоб при проведенні перехресної адсорбції необхідною кількістю гетерологічного антигену >10% гомологічного титру постійно залишався не змінним при повторних дослідженнях у кожній із сироваток які досліджуються.

У 1983 році вивчали природу детермінантних груп серовароспецифічного основного ліпополісахариду із L. interrogans, антиген якого мав молекулярну масу 3000 дальтон і складався з вуглеводів (рамнози, арабінози, фруктози, галактози, маннози, ксилози, N-ацетилглбкозаміну) та майже не містив у своєму складі жирних кислот та білків. Із ліпополісахариду серовара canicola був ізольований олігосахарид (1500 – 1800 дальтон), що містив рамнозу та неідентифіковані вуглеводи, які в свою чергу містять метильні групи аба N-O-ацетильні при видаленні яких можвиво виявити хімічну, серовароспецифічну групу canicola. За допомогою даних реакцій у 1980 році N. Fathalla, J. Coghlan із сахарози фракціонували додецильсульфатні екстракти і в результаті отримали родоспецифічні, видоспецифічні, серогрупоспецифічні та серовароспецифічні фракції. 

По локалізації в клітині лептоспір виділяють: антигени оболонки; антигени клітинної стінки; антигени осьової нитки. Дехто із науковців доводять наявність у лептоспір Vi-антиген, який не стійкий при нагріванні та зустрічається у деяких штамах серогруп icterohaemorrhagiae, pomona.

Із сироватки крові тварин, які перехворіли лептоспірозом, готують гамма-глобулін для лікування хворих людей на лептоспіроз. Це свідчить про те, що окрім специфічних антитіл в організмі перехворілої людини чи тварини має місце захисту організму за допомогою фагоцитів.
1. 3 Епідеміологія

Лептоспіроз має широкий спектр поширання по всій території планети, окрім Антарктиди. Епідеміологія лептоспірозу тісно пов’язана з епізоотологією не зважаючи на те що дана інфекція являється типічним зоонозом. Установлений той факт, що в поширенні та циркуляції інфекції людина не має ніякого значення. Вона є кінцевим господарем лептоспірозу.

Природні осередки лептоспірозу поділяють на природні, антропургічні та змішані.

Природними осередками вважають території де лептоспіроз циркулює безпосередньо серед диких тварин та дрібних ссавців без виражених клінічних проявів у прихованій формі проте має хронічний перебіг захворювання. При вивченні природних осередків лептоспірозу спостерігається адаптація сироварів лепто спір до деяких видів тварин-господарів. Вважається, що переносником лептоспіри Pomona сировару Mozdok є мишак польовий; Grippotyphosa – звичайна та полівка економка, ондатра та ін.; серогрупи Icterohaemorrhagiae – щур сірий; Hebdomadis – мишак домовий; Bataviae – миша-малютка.

У антропургічних осередках та природних біотопах переносниками лептоспірозу являються мишоподібні гризуни, сільськогосподарські та домашні тварина (свині, велика рогата худоба, мала рогата худоба, собаки). У перехворілих тварин, у гострій або стертій формі, лептоспіри паразитують у звивистих каналах нирок і виводяться у навколишнє середовище із сечею. Тривалість лептоспіроурії у кожної тварини відбувається по різному. У мишоподібних гризунів цей період становить від одного місяця до одного року і більше, у ВРХ – 120 днів, у свиней – 154 днів, у собак – 700 днів, що в свою чергу підтримує постійну циркуляцію епізоотій. 

Інфікування відбувається через забруднені збудником штучні або природні водойми, грунт, харчові продукти, рослинність, побутові речі. Воротами інфекції при цьому є уражені ділянки шкіри, слизова покриви (рогівка ока, ніс, ротова порожнина). У тварин пік захворюваності спостерігається у період, безпосереднього контакту свійських та диких тварин на відкритих водоймах на водопої та пасовищах. 

Таким чином, для людей, зокрема і на території області, піком захворюваності на лептоспіроз є літньо-осінній період, що відповідає активній діяльності сільськогосподарських робіт та інших сфер, які пов’язані з контактом  водних об’єктів, вологих грунтів. Причиною цього може стати купання, рибальство, вживання води із невідомих водоймищ, ігнорування засобів особистого захисту для робіт із великим вмістом вологи, вживання в їжу продуктів, які ймовірно були в контакті з мишоподібними гризунами.


Проте, зважаючи на прогресивні технології механізації в сільськогосподарській промисловості на ензоотичних територіях, за останні роки не реєструвались спалахи захворювання косовичного характеру, а більше мали випадки спорадичного або групового характеру.


Природні осередки лептоспірозу являються також місцями зараження сільськогосподарських тварин. Захворювання проявляється найчастіше у пасовищний період при випоювання тварин у відкритих водоймах та протікає гостро, підгостро, хронічно та безсимптомно. Безсимптомний перебіг захворювання є найнебезпечніший оскільки воно не виявляється своєчасно та може призвести до розповсюдження інфекції.


В антропургічних осередках захворювання серед населення реєструється у вигляді так званих «купальних» спалахів при яких велике значення має порушення ветеринарно-санітарних норм при розміщенні та утримуванні тваринницьких комплексів та оздоровчих таборів поблизу водойм, у наслідок чого є ймовірність потрапляння збудника до водойми.


Також у групі ризику знаходяться працівники м’ясокомбінатів, особливо працівники забійного цеху, субпродуктових та кишкових цехів, працівники санітарної бійні, та працівники господарств, які займаються розмноженням пушних тварин (нутрій, куниць, лисиці та ін). 

 Основне епідеміологічне значення у так званих антропургічних осередках лептоспірозу на більшості території України є збільшення популяції та активна циркуляція збудника серед сірих щурів. Про це свідчить серологічні дослідження серед населення на лептоспіроз методом РМА, при яких домінуючу роль відіграють лептоспіри серогрупи Icterohaemorrhagiae, резервуаром якої являється сірий щур. Захворювання спричинене даною серогрупою має тяжкий перебіг та у деяких випадках може призвести до летальних наслідків. На території України етіологічна структура серрогрупи Icterohaemorrhagiae приблизно становить 70%. Це говорить про активне розмноження та адаптацію до будь яких умов існування сірих щурів у природних та антропургічних осередках. Особливу небезпеку несуть засселення щурами торгівельних точок та об’єктів громадського харчування, місць постійного та тимчасового зберігання харчових запасів і предметів побуту.
Розглянемо механізм зараження лептоспірозом. Інфікування відбувається через вхідні ворота якими є пошкоджені ділянки шкіри, кон’юктива ока, слизові оболонки ротової порожнини, стравоходу та носу. Навіть непомітні ураження шкіри (подряпини, розчеси) можуть бути місцем проникнення збудника. У деяких  літературних джерелах описано випадок зараження працівника лабораторії лептоспірозом при випадковому пошкодженні шкіри піпеткою на якій були залишки живої культури. Неодноразово були описані випадки пошкодження ділянок шкіри підчас купання, як наслідок це призводило до виникнення захворювання. 

Доведено, що через 5 – 30 хвилин після потрапляння збудника до організму, потоком крові лептоспіри потрапляють в органи які багаті на ретикулоендотеліальну тканину, а саме печінку, нирки та селезінку (С. Л.Мацкевич, (1949). Проте лептоспір також можуть потрапляти до спинномозкової рідини. Проте лептоспіри також можуть потрапляти до спинномозкової рідини.
Активізація розвитку сільського господарства сприяли розширенню ареалу щурів, при чому іктерогеморагічний лептоспіроз почав реєструватися не тільки у містах але і в селах, особливо у домашніх господарствах де щури заселяють місця утримання сільськогосподарських тварин. Також особливе значення відіграє міграція щурів у літній період на природні території лісостепової та степової зон, таким чином заселяючи берега озер, заплави рік та інших водних об’єктів із вологолюбивою рослинністю.

1.4 Патогенез. Клінічна картина лептоспірозу

Спільність патологічних та клінічних проявів іктерогеморагічного та безжовтушному лептоспірозі дає привід вважати, що для всіх форм інфікування лептоспірозом патогенез відіграє також важливу роль у протіканні захворювання.


Донедавна у наукових літературних виданнях не приділяли особливу увагу клінічному розділу з лептоспірозу. Це говорить про недостатню кількість випадків для проведення моніторингового спостереження та аналізу, а також про зростання кількості захворювання у порівнянні з минулим десятиліттям. 

Більшість учених розглядали лептоспіроз як загальну нозологічну форму захворювання викликаного різними серогрупами лептоспір. Вважали, що є недоцільним розділяти жовтушну та безжовтушну форми лептоспірозу (П. І. Сахаров (1962); С.Е. Карюк (1970 ); Е. П. Шувалова (1976); Г. Н. Карєткіна (1986) та ін.). Захворювання із наявною жовтяницею складає 80 % від загальної кількості хворих та майже у 20 тяжких випадках розвивається токсичнаенцефалопатія. Автори вважали, що клінічні прояви, при інфікуванні різними серогрупами лептоспір, суттєво не відрізняються, таким чином прийшли до висновку, що нема необхідності розділяти лептоспірози за видами збудників. За думкою Є. М. Попова та Я. С. Пупкевич-Диамант (1973), захворювання яке було викликане іктерогеморагічною лептоспірою у більшості випадків протікало без жовтяниці у той час як інші серогрупи лептоспір мали гострий перебіг з жовтяницею із проявом геморагічного синдрому. Тому автори прийшли до висновку, що незалежно від серогруп лептоспір захворювання може протікати з жовтяницею так і у без і не є доцільним їх поділяти на різні форми.   

За П. М. Баришев, (1979) по патогенетичним ознакам лептоспірозу розрізняють 5 фаз. Перша фаза триває 7 – 14 днів, протікає безсимптомно, клінічні прояви характерні для інкубаційного періоду. Друга фаза має тривалість 7 – 10 днів, має виражену клінічну картину із підвищенням температури тіла, загальною інтоксикацією, лихоманкою та міальгією.  Супроводжується ураженням нирок, надниркових залоз, печінки та навіть оболонок головного мозку. Третя фаза характеризується розпалом захворювання. У цей період лептоспіри поражають ендотелій капілярів, що є важливим патологічним фактором та може проявлятися у вигляді геморагічного синдрому із крововиливами у тканини мозку та шкіри; носові кровотечі та шлунково-кишкового тракту. При виникненні геморагічного синдрому особливо небезпечним є виникнення тромбоцитопенії (зменшення кількості тромбоцитів).

У патології геморагічного синдрому особливу увагу приділяють дисемінованому внутрішньосудинному згортанню (ДВЗ) крові на механізм якого впливає цитотоксична дія лептоспір. Мікротромбування, або зупинення мікроциркуляції крові,  є наслідком порушення будови та функції ендотелія судин, кров’яних тілець, особливо тромбоцитів та еритроцитів, при цьому порушується швидкість кровообігу та в’язкість крові, що призводить до гострого венозного застою. Локалізація та ступінь оклюзії судин залежить діаметр їх самих, а також на скільки небезпечними є деструкційні порушення в судинах. Такі мікротромби загалом утворюються у дрібних капілярах і призводить до тяжкої гіпоксії та ацидозу. 

У процесі токсикологічного пошкодження судин лептоспірами відбувається дистрофія епітеліальних тканин печінки, що в свою чергу призводить до запалення гепатоцитів яке супроводжується жовтяницею, що обумовлює утворення паренхіматозного гепатиту, інтенсивним розпадом еритроцитів під дією гемолізантів. 

При накопиченні лептоспір у нирках відбувається пошкодження проксимальних відділів нефрону в наслідок чого відбувається порушення сечовипускання із розвитком ниркової недостатності яка призводить до уремії, що може призвести до летальних наслідків. 

Четверта фаза розвитку захворювання відбувається на 3 – 4 тижні хвороби у разі повторного розвитку захворювання. У цей період відбувається збільшення концентрації антитіл, проте лептоспіри ще залишаються в організмі, особливо у нирках, та тривалий час виходять разом із сечею. Також спостерігається порушення з боку нирок, очей, серця та нервової системи.

В продовж п’ятої фази відбувається активне накопиченні специфічних антитіл із формуванням стійкого імунітету. Проте не виключено повторне захворювання на лептоспіроз спричиненим іншими серогрупами лептоспір.

У свої дослідах на морських свинках В. Н. Семенович, Ю. Є. Полоцький, А. Б. Дайтер (1987) показали, що навіть на тлі наростання специфічних антитіл та повного очищення організму від збудника у деяких випадках залишається ураженою печінка та нирки. Це говорить про токсичні властивості імунних комплексів.

У 1983 році вчені Ю. А. Барштейн, Ю. Н. Анісімова, Л. С. Смолій, Н. П. Кузьминський в своїх роботах описали патологічні зміни в організмі хворих на лептоспіроз при проведенні повного гістологічного аналізу. Вони помітили значні зміни з боку нервової та серцево-судинної систем, а саме порушення кровообігу із ураженням судин мікроциркулюючого кола кровообігу, що в свою чергу призводить до плазморагії (вихід плазми із кровоносного русла), геморагії (крововилив різного ступеня на різних ділянках тулуба, що виникає у наслідок впливу зовнішніх факторів або при патології внутрішніх органів). Також з’являються ділянки із дистрофічними змінами некробіозу та некрозу, особливо в нирках із ураженням коркової речовини, печінці, селезінці, надниркових залозах, а також у легенях.

На відміну від інших інфекційних захворювань лептоспіроз майже з перших днів захворювання піддаються ураженню всі життєво важливі органи та системи організму, що значно ускладнює процес діагностування захворювання.

За клінічними проявами лептоспіроз має багатогранний характер. Захворювання протікати як у легкій так і у тяжкій формах без виключення летальних наслідків. Сам перебіг захворювання розділяють на періоди: інкубаційний, початковий, фазу загострення та період повного одужування.

Інкубаційний період триває приблизно 7 – 8 діб, проте у деяких випадках 1 – 2 доби. 

Основними клінічними проявами при лептоспірозі є підвищення температури тіла, яка досягає позначки 39,50 – 400 С та поступово зростає, проте на 6 – 10 день захворювання температура знижується до стандартної температури тіла людини. Також спостерігається лихоманка, головний біль, ломота всього тіла, виражений сильний біль у литкових м’язах такий, що хворому важко утриматись на ногах, м’язева слабкість, яка може тривати від декількох тижнів до місяців. У більшості випадках захворювання проявляється гостро. Зазвичай на фоні повного здоров’я спостерігається раптове наростання слабкості та ознобу, який різко переростає у жар із температурою тіло39 – 40 0С та навіть вище.
Не рідко, в залежності від тяжкості захворювання, у перші дні хвороби спостерігається нудота та рвота різної інтенсивності. У деяких хворих спостерігається повна відсутність апетиту навіть після повного видужування.
Особливістю іктерогеморагічного лептоспірозу єповторні хвилеподібні клінічні прояви хвороби по 2 – 3 та навіть більше рецидивами. За спостереженням авторів такі випадки трапляються у 75% хворих. Період їх протікання може коливатись від 1 – 3 днів до 4 – 6 тижнів. Також при іктерогеморагічному лептоспірозі спостерігається сильний біль у м’язах, особливо литкових м’язів, спинних, грудних та м’язів живота, який проявляється не лише під час руху але і при повному спокої з тривалістю від кількох днів до декількох тижнів.
З перших днів захворювання стан хворих на іктерогеморагічний лептоспіроз тяжкий. Коньюктиви очей червоні, обличчя набрякле червоного кольору, сухі губи на яких у 12 – 30 % випадків спостерігається кров’яний герпетичний висип, який при підсиханні утворює суху шкірку темного кольору. Язик оточений темно-коричневим нальотом, спостерігається гіперемія ротової порожнини. Найчастіше на 3 – 6 день захворювання спостерігається скарлатино подібний висип ніжно-рожевого кольору в області грудей, живота, спини та на місцях згинання верхніх та нижніх кінцівок. При тяжкому перебігу захворювання дані висипання можуть зливатись між собою та утворювати суцільне полотно (мал. 1.4).
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мал. 1.4 скарлатинний висип
У хворих на іктерогеморагічний лептоспіроз, з боку серцево-судинної системи, спостерігається гостра серцева недостатність, миготлива аритмія, різке зниження артеріального кров’яного тиску, що є причиною ураження міокарда лептоспірами.

З боку дихальної системи у деяких випадках може проявлятись бронхіт, трахеїт та ларинготрахеїт. Також при проведенні рентгенологічного дослідження легень можуть спостерігатись інфільтрати різної локалізації та розміру, що свідчить про пошкодження легеневої тканини та наявність крововиливів.

Захворювання Васільєва-Вейля також нещадно впливає на видільну систему організму людини. У хворих з тяжким перебігом захворювання, на фоні вираженої жовтяниці, при дослідженні сечі підтверджується гостра ниркова недостатність. У пацієнта достатньо швидко зменшується кількість виділення сечі (добове виділення становить 400-500, а подекуди і 100-200 мл), у більш тяжких випадках розвивається анурія. Особливістю геморагічного лептоспірозу є те, що на другому тижні захворювання олігурія (зменшення кількості сечі)переходить у полігурію (надмірне виділення сечі). Добове виділення сечі хворим сягає до 5-ти літрів. Проте, у деяких авторів наведені приклади так званого «первинно-ренального» іктерогеморагічного лептоспірозу, при якому всі ідентифікуючі клінічні прояви відсутні, в тому числі і наявність жовтяниці, але є ознаки бактеріального ураження нирок, що в свою чергу ускладнює його діагностування.

Зі сторони центральної нервової системи у хворих на іктерогеморагічний лептоспіроз відмічається пошкодження та запалення оболонки головного мозку, що призводить до виникнення менінгітів у хворих уже з першого дня захворювання. В залежності від ступеня тяжкості перебігу хвороби прояви менінгіту можуть бути слабо вираженими, а у більш тяжких випадках розвивається мінінгіальний синдром, який має сприятливі прогнози при одужуванні. У якості ускладнень, зі сторони ЦНС, можуть розвиватись енцефаліти, поліневрити, мієліти, неврит лицьового нерва. При тяжкому перебігу захворювання, разом із іктерогеморагічним лептоспірозом, розвиваються такі захворювання як бронхіальна пневмонія, отит, фурункул, паротир.  В свою чергу це призводить до марення, надмірного збудження, відчуття тривоги, а при летальному перебігу хвороби пацієнт впадає у коматозний стан.


Клінічний перебіг лептоспірозу у людей не завжди типовий і тому з рідка трапляються хибні постановки діагнозу, що впливають на результати захворювання. Тому важливу роль відіграє обізнаність, компетентність фахівців різних галузей медичниго профілю з питань діагностики та спецефічності клінічного перебігу даного захворювання. Велике значення також відіграє раннє діагностування лептоспірозу.

Розділ ІІ
Матеріали та методи дослідження
2.1 Об’єкти та предмет дослідження
2.1.1 Лептоспіра. Зовнішній вигляд та опис
Зовні лептоспіра представлена осьовою ниткою оточеною цитоплазматичною спіраллю вкритою безструктурною мембраною та не стійка під дією різних подразнюючих факторів (підвищення температури, висушування, ультрафіолет, дезінфікуючі засоби, тощо). Розмір лептоспір зазвичай коливається у межах 7 – 14 µ, проте зустрічаються екземпляри до 30 µ і більше. 
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             Мал.1.2.1 Лептоспіра під об’єктивом електронного мікроску

Попереду лептоспіра має дуже щільні завитки, що при звичайному збільшенні мікроскопа неможливо помітити. Тому при звичайній мікроскопії у темному полі лептоспіри мають різний зовнішній вигляд від паличкоподібної до С-подібної форми.
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Мал.2.2.1 Лептоспіри при мікроскопії у темному полі
Кут заломлення світла від лептоспір дуже слабий тому для проведення дослідження матеріалу який може містити збудника використовують метод мікроскопії препаратів у темному полі. У даних препаратах лептоспіри схожі на ниточки сріблясто-білого забарвлення, які нібито складені із рівнопропорційних вузликів, при цьому спостерігається рух мікроорганізмів (у рідкому середовищі рухаються навколо своєї осі або по колу, у напіврідкому характерні змієподібні рухи).
При проведенні дослідження лептоспіри під електронним мікроскопом, вчені прийшли до висновку, що головними елементами даного організму являється осьова нитка, кліткова оболонка та цитоплазматичний циліндр, який обвиває осьову нитку, яка складається із трьох-п’яти слоїв, які виявляються методом ультра тонкого контрастного зрізу. За будовою осьова нитка складається із двох частин, незалежних один від одного. До цитоплазматичного циліндру, який представлений порожнистою трубкою, осьова нитка прикріплюється за допомогою дисків, що направляє їх одна до одної, тим самим виконують транспортну функцію. 

У цитоплазмі лептоспір містяться рибосомальні, пластинчасті структури, щільні включення та ядро, яке представлене у вигляді нуклеотида.

Залежно від того, в якому середовищі перебуває лептоспіра, чи то музейний штам, або виділений від хворого, спостерігаються їх морфологічні відмінності, а саме: ширина витка спіралі, довжина самої лептоспіри, проникливість та кількість включень. Є припущення, що ці відмінності також мають зв'язок з їх патогенністю та середовищем перебування.
За характером росту лептоспіри дуже вибагливі до поживних середовищ. Відмічаються їх затримка росту не тільки на синтетичних, а й середовищах із багатим вмістом цукрів та є наочним прикладом того, що лептоспіри не ферментують вуглеводи. 
Ряд досліджень довели, що для їх стимуляції росту та розмноження необхідні середовища на основі амінокислот (цистин, аспарагін, метіанін) із додаванням сироватки крові, у нашому випадку це кроляча сироватка, яка відіграє роль не як джерело енергія, а як елемент детоксикації середовища та наявність ліпідів.
Як відомо, лептоспіри чутливі до дії зовнішніх факторів. Навіть при найменшому нагрівання (45 – 50 0С) лептоспіри гинуть через 30 хвилин, при 600С – 10 хв. Також чутливі до висушування, дії найменших концентрацій лугів та кислот та при дії ультрафіолетового випромінюванні гинуть миттєво. Проте, у замороженому стані, лептоспіри можуть виживати до 2-х місяців, а при шоковому заморожуванні (–700) навіть до декількох років. 
Таким чином, на  харчових продуктах, залежно від виду продукції, її хімічного складу та температурного режиму зберігання, лептоспіри можуть жити від 1 до 20 годин. Наприклад на поверхні вершкового масла лептоспіри виживають до 20 годин, а на поверхні цукру гинуть миттєво. 
У природному середовищі, особливо у вологих грунтах та прісноводних водоймах, залежно від факторів впливу на мікроорганізм, лептоспіри можуть жити від 3-х до 300-т днів. У вологих грунтах лептоспіри не тільки виживають але і активно рухаються та розмножуватися до 270 діб. У воді відкритих водойм лептоспіри, залежно від температури та рН води, можуть жити від 7 до 30-ти діб.
2.1.2 Хворі та особи з підозрою на лептоспіроз. Методика відбору біологічного матеріалу

Зважаючи на те, що клінічна картина лептоспірозу може проявлятися як будь яке інше захворювання, лабораторне дослідження сироватки від потенційно інфікованих осіб є невід’ємною складовою для діагностики. Остаточний діагноз встановлюється лікарем інфекціоністом на основі зібраного анамнезу та за висновками лабораторного дослідження.
Дослідження біологічного матеріалу, від хворих або осіб з підозрою, проводиться з метою підтвердження остаточного діагнозу «лептоспіроз», виявлення хворих осіб на дане захворювання, виявлення джерел інфекції та контролю природних осередків.
Біологічним матеріалом від людей, для дослідження на наявність збудника лептоспірозу, є кров, спинномозкова рідина та сеча, для постмортальної діагностики, у чистий, стерильний посуд, відбирають шматочки органів (печінку, нирки, селезінку та інші) та збирають кров. Увесь досліджуваний матеріал, від людей, відбирається виключно кваліфікованим медичним персоналом медичного закладу, у якому перебуває хворий або тіло померлого, який за клінічно поставленим або лабораторно підтвердженим діагнозом помер від лептоспірозу. Якість проведеного лабораторного аналізу також залежить від термінів доставки матеріалу до лабораторії. Так наприклад у крові, після відбору проби, патогенні лептоспіри зберігають свою життєдіяльність та рухливість протягом 3-х 5-ти днів, а у сечі, із додаванням стерильного фізіологічного розчину для вирівнювання рН, вони зберігають свої фізіологічні властивості 1 – 3 години. Таб. 1
Схема проведення лабораторного дослідження на лептоспіроз Таб. 1
	№

п/п
	Об'єкт дослідження
	Матеріал для лабораторного дослідження
	Час від початку захворювання
	Метод  дослідження
	Терміни видачі результатів

	Бактеріоскопічний метод

	1
	Хворий лептоспірозом або підозрілий на захворювання
	· Кров хворого в перші дні

захворювання при наявності підвищеної температури (1 мл крові + 2 мл 1,5% лимоннокислого натрію)
	З 1-го по 5-й день захворювання
	Пряма мікроскопія
	В день дослідження

	
	
	· При наявності менінгеальних явищ – спинномозкова рідина хворого (осад 100 тис. обертів/хв. – 30 хв.)
	З 1-го по 5-й день захворювання
	Пряма мікроскопія
	В день дослідження

	
	
	· Сеча хворого з 8-го по 40 день хвороби (10 тис. обертів/хв. – 30 хв.)
	З 8-го по 40-й день хвороби
	Пряма мікроскопія
	В день дослідження

	
	
	· Суспензія органів трупа (кірковий шар нирок, печінки) – шматочки по 2-3гр.розтирають в ступці з 5-7 мл фізіологічного р-ну до отримання гомогенної суміші. Суспензію відстоюють  1-2 години і переглядають надосадкову рідину.
	
	Пряма мікроскопія
	В день дослідження

	Бактеріологічний метод

	2
	Хворий лептоспірозом або підозрілий на  захворювання
	· Кров із ліктьової вени засівають в 4 пробірки з поживним середовищем або дистильованою водою. В 1-шу пробірку-2мл, в 2-гу-1мл, в 3 та 4 по 0,5 мл.
	В період з 1-10 день лихоманки
	Отримання чистої культури
	Через 10 днів

	
	
	· Ліквор засівають по 0,5-1мл в 3-4 пробірки із середовищем.
	З 10-го по 40-й день хвороби
	Отримання чистої культури
	Через 10 днів

	
	
	· Сеча – по 0,5-1 мл в 3-4 пробірки із середовищем.
	З 10-го по 40-й день хвороби
	Отримання чистої культури
	Через 10 днів

	
	Труп людини або тварини (не пізніше 12 годин після смерті)
	Посів органів трупа людини або тварини на поживні середовища.
	
	Отримання чистої культури
	Через 10 днів

	Серологічний метод

В якості антигена для РМА використовують живі культури лептоспір

	3
	Хворий лептоспірозом або підозрілий на  захворювання
	Сироватка крові в кількості 2-3 мл або висушена на фільтрувальній бумазі кров.
	Обов'язково досліджувати парні сироватки крові хворого в динаміці через кожні 5 днів для встановлення наростання титрів (мінімум 3 рази)
	Наявність антилептоспірозних антитіл
	В день дослідження

	
	Труп людини або тварини (не пізніше 12 годин після смерті)
	Кров із серця або висушена капля крові на чистій фільтрувальній бумазі.
	
	Наявність антилептоспірозних антитіл
	В день дослідження

	Біологічний метод

	4
	Хворий лептоспірозом або підозрілий на  захворювання, а також трупний матеріал
	Біологічна проба – морській свинці вводиться внутрішньочеревно кров хворого в кількості 2-3 мл, ліквор та сеча – 3-5 мл, відстояна суспензія органів трупа – 1-2мл.
	В ті ж сроки, що для бактеріоскопічного та бактеріологічного методу дослідження
	1.Пряма мікроскопія

2.Отримання чистої культури

3. Наявність антилептоспірозних антитіл
	За тваринами наглядають 30 днів, потім забивають їх і досліджують усіма методами

	
	Об'єкти зовнішнього середовища по епідемічним показникам
	Вода відкритих водоймищ, мул в кількості 1,2,3л, підігріта до 300 для купання морських свинок або 2-3мл осаду вводять підшкірно (після центрифугування води протягом 20-30хв. при 10 тис.об/хв.
	
	
	За тваринами наглядають 30 днів, потім забивають їх і досліджують усіма методами


2.1.3 Об’єкти з природних осередків лептоспірозу (мишоподібні гризуни, вода). Методика відбору проб 

Об’єктами для дослідження на лептоспіроз, з природних осередків, у моїй роботі представлені дрібні ссавці та вода прісноводних водойм.
Відповідні зразки повинні відбиратись безпосередньо з природніх осередків лептоспірозу не менше 1 раз на 3-5 років, та щорічно вільних від даної інфекції, згідно плану моніторингових досліджень які складаються з участю спеціалістів лабораторії ОНІ та епідеміологічним відділом ДУ «Чернігівський ОЛЦ МОЗ України». Паралельно до плану моніторингу, складаються схеми маршрутів територій, на яких в першу чергу потрібно провести епідемічне та епізоотичне обстеження, яке включає в себе відбір проб для подальшого лабораторного дослідження зразків на наявність збудника.
Дані території поділяються на антропургічні та змішані. Антропургічні осередки – це території циркуляції збудника, на яких спостерігається безпосередня діяльність людини при якій відбувається контакт із свійськими, домашніми та промисловими тваринами, де не виключена ймовірність перебування перенощиків інфекції (синантропних гризунів: мишак хатній, бурозубка, щур сірий та ін.). 

Відповідно до плану моніторингових досліджень до лабораторії особливо-небезпечних інфекцій, районами області доставлялись проби мишоподібних гризунів та води з відкритих водойм з метою поточного епіднагляду, та у випадку виникнення спорадичного випадку захворювання серед населення на лептоспіроз, за епідпоказниками.

Відлов гризунів проводити на полях, лісосмугах, біля скирт та в населених пунктах. Вибір маршрутів та пошук ензоотичних територій повинні проводитись, в першу чергу, в населених пунктах районів області, де в минулому виникали спорадичні випадки або були виділені патогенні штами збудника.
ФОТО ОДЕССА;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;;
Зібраний матеріал кладуть до клейончастого мішечка, який потім поміщають до контейнера, що містить холодоагенти та доставляється до лабораторії в день забору. Уся супровідна документація поміщається у захисний пакет та закріплюється зовні контейнера. Відбір проб води із відкритих водойм за епідпоказниками та у порядку поточного санітарного нагляду,  у місцях загального користування та зонах відпочинку, проводиться спеціалістами відділень відокремлених структурних підрозділів ДУ «Чернігівський ОЛЦ МОЗ України» та зоогрупою при проведенні планової перевірки ензоотичних територій області. Транспортування проб здійснюється у спеціально контейнерах. Не допускається транспортування матеріалу в сумках особистого користування. 
Якщо проби з природних осередків не були надіслані у назначений термін, його слід у спеціально відведеній холодильній камері, для зберігання проб та аналізів, не більше 5 днів при температурі замерзання.
1.2 Методи дослідження
2.1.1 Дослідження біологічного та патанатомічного матеріалу 

Біологічним матеріалом, для дослідження на наявність збудника лептоспірозу є сироватка крові, сеча, спинномозкова рідина. Даний матеріал потрібно відібрати до початку прийому антибіотиків та введення гамма-глобуліну. Матеріал від трупів відбирається не пізніше ніж дванадцяти годин після встановлення факту смерті.
При дослідженні біологічного матеріалу на виявлення збудника лептоспірозу використовують наступні методи діагностики:

· Бактеріологічний

· Бактеріоскопічний

· Серологічний (РМА, ІФА, РНГА та РАГА – реакція агрегатгемаглютинації)

· Біологічний

Для своєї роботи мною було використано серологічний, біологічний та бактеріоскопічний методи діагностики. За 10 років спостереження та аналізу було опрацьовано 240 карт епідеміологічного обстеження хворих на лептоспіроз та осіб з підозрою, досліджено 220 сироваток крові на лептоспіроз. Лабораторно підтверджено діагноз 172-м особам, 26-ти діагноз поставлено клінічно, 22-м особам діагноз лептоспіроз не було підтверджено взагалі. Також було досліджено 2 зразки трупного матеріалу, які не дали позитивних результатів та не було посмертно підтверджений діагноз – лептоспіроз. 
Сироватки хворих та осіб з підозрою на лептоспіроз досліджували методом реакції мікроаглютинації із діагностичним набором 13 штамів лептоспір, із подальшою мікроскопією розведень у темному полі мікроскопа. 
Діагностичний набір лептоспір у лабораторії особливо-небезпечних інфекцій при ДУ «Чернігівський ОЛЦ МОЗ України» представлений у вигляді тринадцяти штамів антигенів (таб 2.2.2).

Діагностичний набір 13 штамів лептоспір    (таб. 2.2.2)
	№
	Серогрупа
	Серовар
	Штам

	1
	Icterohaemorrhagiae
	copenhageni
	M 20

	2
	Grippotyphosa
	grippotyphosa
	Moskova V

	3
	Pomona
	pomona
	Pomona

	4
	Canicola
	canicola
	Hond Utrecht IY

	5
	Tarassovi
	tarassovi
	Perepelizin

	6
	hebdomadis
	сabura
	Cabura

	7
	Javanica
	poi
	Poi

	8
	Autumnalis
	autumnalis
	Akiuami A

	9
	Australis
	bratislava
	Jez Bratislava

	10
	Bataviae
	djatzi
	HS-26

	11
	Ballum
	ballum
	Muz –  127

	12
	Pyrogenes
	pyrogenes
	Salinem

	13
	Cynopteri
	cynopteri
	YIeermuis


Для тривалого використання у лабораторній справі, діагностичний набір штамів лептоспір постійно оновлюють методом пересіву їх на рідке поживне середовище. Такі пересіви здійснюють не пізніше 10-15 днів від моменту попереднього пересіву. Культуру засівають у декілька пробірок, тому що ріст у різних пробірках пересіву може бути не однаковим.

Для проведення реакції мікроаглютинації використовують десяти денні штами лептоспіроз них культур, які у реакції виступають антигеном, та сироватку крові хворого, яка є антитілом. РМА це реакція зв’язування антитіла з антигеном, утворюючи зв’язки, так звані «павучки». Дану сироватку розводять 0,9 % р-ном NaCl 1:5 (1,6 мл. фізіологічного розчину + 0,4 мл. цільної сироватки хворого) та 1:50 (1,6 мл. фізіологічного розчину + 0,4 мл. розведеної сироватки хворого 1:5). При отриманні позитивної реакції мікроаглютинації у даних титрах то сироватку розводять додатково до більших титрів – 1:100; 1:200; 1:400; 1:800.

 Дана реакція проводиться у полістерилових плашках. У них змішують розведену сироватку по відповідним титрам та діагностичний набір штамів лептоспір. Планшетку із розведеннями злегка похитують для отримання однорідної суспензії та залишають на 60 хвилин при температурі 280С.

Результати досліджень встановлюють шляхом проведення мікроскопії препарату у темному полі кожного розведення сироватки з антитілом із антигеном лептоспір. Позитивною реакцією мікроаглютинації вважається зв’язані компоненти «антиген-антитіло» із утворенням зв’язків, так званих «паучків». Наявність одиничних лептоспір у полі зору вважається негативною реакцією.

2.1.2 Дослідження об’єктів навколишнього середовища на наявність збудника лептоспірозу

За звітний період з 2009 по 2019 рр. мною було проаналізовано та досліджено 1 947 мишоподібних гризунів з них серологічно позитивні 533, що становить 27,3% від загальної кількості мишоподібних гризунів. Паралельно було досліджено 66 зразків води відкритих водоймищ, а саме з місць масового відпочинку людей, згідно плану моніторингового дослідження та за епідпоказниками. З 2009 по 2018 рр. позитивні знахідки з води не реєструвались. Проте у 2019 році до лабораторії ОНІ було доставлено, за епідемічними показниками, з водоймищ, на яких ймовірно відбулося зараження лептоспірозом, чотири проби води. Позитивні результати було зафіксовано у трьох зразках. Серологічно позитивні штами лептоспір відповідали тим штамам, що фіксувались у хворих, які перебували на даних водоймищах. 
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Для проведення даних досліджень було застосовано серологічний та біологічний методи дослідження. При проведенні серологічних досліджень, як і для дослідження сироватки хворих або від осіб з підозрою на лептоспіроз, були використані музейні 13 штамів лептоспір. Таким чином досліджувались дикі мишоподібні гризуни та морські свинки, які використовувались для проведення біологічного метода діагностики лептоспірозу.
Біологічним методом досліджується вода відкритих прісноводних водойм, суспензії органів трупів, спинномозкова рідина та сеча. Для проведення даного дослідження проводять зараження морських свинок або золотистих хом’ячків. Тваринкам вводиться внутрішньочеревно, залежно від об’єкта дослідження (1-2 мл. суспензія органів трупів, 5 мл. води та 3-5 мл. сечі або спинномозкової рідини). Матеріал відбирається у ті ж самі терміни, що і для бактеріологічного методу. Для своєї роботи я використовувала молодих морських свинок масою 150-200 грам, тому що свинки більш чутливі до лептоспірозу, а особливо до іктерогеморагічного, який у більшості випадків призводить до тяжкого перебігу захворювання, а також до летальних наслідків. 
Біопробних тварин утримують на протязі 15 днів у спеціально відведеному приміщенні у відповідних клітках із доступом повітря. Щоденно контролюється їх фізичний стан, вимірюється їх температура та маса тіла. Якщо тваринка захворіла то спостерігається підвищення температури її тіла до 39-400С, сльозотеча. Вони можуть втрачати вагу та навіть гинути на 9-10 день від дати зараження. При розтині таких тварин відмічаються загальна жовтяниця та значні крововиливи у внутрішніх органах та тканинах.
Для подальшого дослідження біопробних морських свинок на виявлення збудника лептоспірозу, використовується реакція мікроаглютинації сироватки крові тварин. Дану реакцію проводять ідентично, як і для РМА з сироваткою крові від хворих.

При проведення РМА із дрібних ссавців, при їх розтині, на фільтрувальний папір адсорбують кров. Шматочки фільтрувального паперу поміщають в полістиролові плашки, які за годину перед початком проведення дослідження закапують 0,9% розчином хлориду натрію. Утворену суспензію з крові дрібних ссавців не титрують, а проводять РМА для виявлення антитіл до певних штамів лептоспір. У деяких випадках спостерігалась присутність у одній крові мишоподібного гризуна декількох антитіл до збудника лептоспірозу. До недавна спеціалістами лабораторії ОНІ вносили до загальної звітності усі наявні штами лептоспір, які виділялись. Проте, при консультуванні із провідними спеціалістами ЦГЗ, прийшли до висновку, що пріоритетними штамами для виписки результатів є ті, які у більшості випадках призводили до тяжких клінічних перебігів захворювання та смертельних випадків.
Розділ ІІІ
Результати дослідження

1.1.1 Виявлення та вивчення природних осередків лептоспірозу на території Чернігівської області
В ході написання роботи, при виявленні та вивченні природних осередків лептоспірозу на території чернігівської області з’ясувалося, що у даному регіоні офіційно зареєстровано 275 ензоотичних територій з лептоспірозу, які зафіксовані у 24-х районах області та по місту Чернігів. Дані території виявлялися шляхом епідемічного та епізоотичного нагляду, які здійснювались, на районному рівні, міжрайонними та міськрайонними лабораторними відділами разом із зоогрупою чернігівського обласного центру та ветеринарною службою. У ході проведення епідеміологічного нагляду виділяють два типи спостереження:

· Оператисне спостереження;

· Поглиблене спостереження.

Оперативне спостереження включає в себе епідеміологічний нагляд та моніторинг за циркуляцією даної інфекції у межах конкретної території для прийняття оперативних рішень з метою керування епідемічним процесом, який встановлюється за даними екстрених повідомлень (ф. № 058-о).

В ході оперативного та поглибленого спостереження, найбільше зареєстровано неблагополучних територій з лептоспірозу в Ріпкинському р-ні – 29, Сосницькому – 25, Корюківському – 20, Козелецькому – 19, Менському – 18, Городнянському – 15, Чернігівському – 15, Куликівському – 14, Бобровицькому – 13, Ніжинському – 12, Бахмацькому – 10. У 13-ти районах реєструються одиночні природні осередки лептоспірозу на яких фіксувались спорадичні випадки захворювання.
Кількість неблагополучних населених пунктів по лептоспірозу на території Чернігівський області станом на 01.01.2018р

	№ п/п
	Найменування районів
	Кількість ензоотичних територій

	1
	Бахмацький
	10

	2
	Бобровицький
	13

	3
	Борзнянський
	4

	4
	Варвинський
	8

	5
	Городнянський
	15

	6
	Ічнянський
	9

	7
	Козелецький
	19

	8
	Коропський
	9

	9
	Корюківський
	20

	10
	Куликівський
	14

	11
	Менський
	18

	12
	Ніжинський
	12

	13
	Н-Сіверський
	5

	14
	Носівський
	9

	15
	Прилуцький
	8

	16
	Ріпкинський
	29

	17
	Семенівський
	11

	18
	Сосницький
	25

	19
	Срібнянський
	6

	20
	Талалаївський
	8

	21
	Чернігівський
	15

	22
	Щорський
	5

	23
	м.Ніжин
	1

	24
	м.Прилуки
	1

	25
	м.Чернігів
	1

	Всього
	275


Дане спостереження дає можливість оцінити динаміку епідеміологічного та епізоотичного процесу з урахуванням часу, простору (адміністративні території та населені пункти), населеності (стать, вік, професійна діяльність).
Поглиблений епідеміологічний нагляд включає в себе ретельний епізоотологічний та епідеміологічний контроль за спалахами інфекції, з’ясовуються та вивчаються джерело та причини виникнення захворювання. 

При проведенні епізоотичного обстеження ензоотичних територій та територій вільних від лептоспірозу було доставлено та досліджено 1 947 дрібних ссавців, з них серологічно позитивні 533. За даними лабораторних досліджень  було виявлено, що на теренах Чернігівської області циркулюють всі тринадцять штамів  лептоспір, але найбільш розповсюджені Pyrogenes (32,6 %), Hebdomadis (18 %), Australis (15 %), Icterohaemorrhaqiae (7 %), Canicola (6 %), Pomona (6 %), Grippotyphosae (4,4 %) (таб. 3.1). 
За десять років спостереження, із неблагополучних територій на лептоспіроз, було доставлено, з метою поточного санітарно-епідеміологічного нагляду та за епідеміологічними показниками, 66 проб води із відкритих прісноводних водойм, з яких три (за епідеміологічними показниками) дали позитивні серологічні реакції із діагностичними штамами лептоспір: Hebdomadis, Icterohaemorrhaqiae, Canicola, Grippotyphosae, Javanica.
Виявлення антитіл до серогруп лептоспірозу 
з мишоподібних гризунів                          Таб. 3.1
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Australis

Autumnalis

Pyrogenes

Hebdomatis

Icterogoemoragiae

Pomona

Batavia

Ballum

Grippo

Tarasovi

Javanica

Canicola

Всьго досліджено 

ссавців

Всого позитивних 

серогруп

Відсоток

2009

44 67 29 6 1 1 3 2 1 1 371 155 42

2010 7 34 9 4 247 54 22

2011

9 30 16 3 1 1 1 301 61 20,2

2012

6 23 7 1 3 3 120 43 36

2013

8 7 5 2 2 6 166 30 18

2014

4 6 2 2 110 14 13

2015

3 3 8 5 5 3 1 3 5 3 3 123 42 34

2016

7 3 5 13 3 5 3 2 4 3 1 6 120 55 46

2017

1 2 6 4 6 4 3 3 5 1 3 7 150 45 30

2018

4 4 6 5 7 3 1 1 2 3 5 144 41 28,4

2019

1 1 5 6 8 8 1 1 6 2 3 95 42 44

Всього:

90 10 190 105 41 33 13 9 26 15 16 34

1947 582 30

Виявлення антитіл до серогруп лептоспірозу з мишоподібних гризунів                                  

за 10 років спостереження           Таб. 3.1


Найвищі показники позитивних серологічних досліджень з дрібних ссавців, по процентовому співвідношенні, зафіксовані у роки із високими показниками випадків захворювання серед населення області. 
Для оцінки епізоотичної ситуації на неблагополучних територіях з лептоспірозу в області, до лабораторії особливо-небезпечних інфекцій було доставлено та в подальшому досліджено 1947 дрібних ссавців, питома вага яких припала на мишак хатній, полівка звичайна, мишак польовий та мишак лісовий (таб. 3.2). 
Дослідження дрібних ссавців на наявність антитіл 
до збудника лептоспірозу                         Таб. 3.2
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Всого
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Всого

позит

Всого

позит

2009 371

116

175

60

35

3

62

32

84

18

6 3 6

3

2010 247

55

159

36

2 18

5

59

12

5

1

4

1

2011 301

61

121

25

84

26

26

3

51

5

4 15

2

2012 120

43

24

5

39

12

9

1

35

14

1 1

1

11

6

2013 166

30

112

18

41

9

3

1

1 3

1

5

1

1

2014 110

7

63
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В процесі аналізу об’єктів з навколишнього середовища на виявлення антитіл до лептоспірозу, з’ясувалося, що дрібні ссавці мають неоднакову чутливість до різних штамів лептоспір таким чином вносячи вклад у циркуляцію лептоспірозу в природних вогнищах інфекції. Основну роль у даному процесі відіграють мишоподібні гризуни, які мешкають лісах, лісосмугах та поблизу водойм і мають низьку чутливість до проявів захворювання, будучи активними переносниками лептоспірозу із сечею в навколишнє середовище. Такий вид носійства у дрібних ссавців може проявляться як і до декількох місяців так і до кількох років, залежно від віку тваринки.  
Лептоспіроз відноситься до антропургічних зоонозів де джерелом інфекції можуть бути домашні та сільськогосподарські тварини. Таким чином на таких територіях проводять планові епізоотологічні дослідження, направлені на попередженні зараження населення на лептоспіроз. Такі заходи включають в себе відлов мишоподібних гризунів, з подальшим їх лабораторним дослідженням та відбір проб води із прісноводних водойм з місць ймовірного зараження лептоспірозом, а також з метою попередження виникнення того роду інфікування. 

Підчас детального вивчення природних осередків лептоспірозу на території Чернігівської області, було встановлена чіткий зв'язок між ландшафтно-географічними показниками місцевості із зонами існуючих ензоотичних територій, скриті механізми передачі інфекції між представниками популяції мишоподібних гризунів та динаміку епізоотій.
2.1.2 Визначення сезонності перебігу захворювання серед населення Чернігівської області на лептоспіроз
В ході написання роботи та десятирічного моніторингового спостереження, було досліджено 220 сироваток крові від хворих та осіб з підозрою на лептоспіроз. Проаналізовано 240 карт епідеміологічного обстеження. При виконанні даної роботи враховувалась сезонність та кратність виникнення захворювання в ту чи іншу пору року. 
Сезонність виникнення захворювання 
[image: image6.emf]роки 
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Відповідно до зібраних матеріалів спостерігається чітка динаміка зростання випадків захворювання на лептоспіроз у літньо-осінній період. Це пояснюється тісним контактом людей із ймовірними джерелами та переносниками інфекції, виконання сільськогосподарських робіт, рибальство, а також проведення активного відпочинку на водоймах без облаштованих зон відпочинку та на водоймах заборонених для купання. Найвищі показники захворюваності зафіксовані у липні (42, що становить 19,5 % від загальної кількості підтверджених випадків захворювання на лептоспіроз). Як відомо, на території Чернігівської області зосереджена велика кількість озер та річок. Разом з тим потрібно відмітити, що при аналізі сезонності виникнення спалахів лептоспірозу на території області в більшості випадках були зафіксовані так звані водні шляхи передачі інфекції (%%%%%), що в котре пояснює сезонність зараження лептоспірозом. 
Виділення штамів лептоспір від людей по районах області (Таб. 3.1.1)
	№
	Назва районів
	Australis
	Autumnalis
	Pyrogenes
	Hebdomatis
	Icterogoemoragiae
	Pomona
	Batavia
	Ballum
	Grippotyphosa
	Tarasovi
	Javanica
	Canicola
	Підтверджено клінічно
	Летальні випадки

	1
	Бахмацький
	
	
	
	1
	1
	
	
	
	1
	
	
	2
	1
	

	2
	Бобровицький
	
	
	1
	1
	1
	1
	1
	
	2
	
	
	1
	3
	

	3
	Борзнянський
	1
	
	9
	8
	3
	1
	1
	1
	5
	2
	1
	
	4
	

	4
	Варвинський
	
	
	
	1
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	5
	Городнянський
	
	
	2
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	6
	Ічнянський
	1
	
	1
	3
	9
	
	
	
	1
	
	
	1
	2
	1

	7
	Козелецький
	1
	
	1
	1
	
	
	
	
	2
	
	
	
	1
	

	8
	Коропський
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	1
	

	9
	Корюківський
	
	1
	
	1
	1
	
	
	
	
	
	
	
	1
	1

	10
	Куликівський
	
	
	
	
	2
	
	
	
	1
	
	
	
	1
	

	11
	Менський 
	
	
	1
	2
	5
	
	
	
	2
	
	
	2
	2
	1

	12
	Ніжинський
	
	
	
	1
	1
	
	
	
	1
	
	1
	
	1
	1

	13
	Н.-Сіверський
	
	
	
	2
	2
	
	
	
	
	
	
	
	2
	

	14
	Носівський
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	15
	Прилуцький
	
	
	2
	5
	9
	1
	
	
	3
	2
	1
	
	3
	

	16
	Ріпкинський
	1
	
	7
	11
	4
	1
	3
	1
	2
	3
	1
	1
	
	

	17
	Семенівський
	
	
	1
	
	2
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	18
	Сосницький
	
	
	1
	
	
	
	1
	
	2
	
	
	
	1
	

	19
	Щорський
	
	
	
	1
	1
	
	
	
	
	
	
	
	
	1

	20
	Талалаївський
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	1
	
	

	21
	Чернігівський
	
	
	2
	6
	4
	7
	
	
	2
	
	
	
	1
	

	22
	м. Чернігів
	
	
	2
	3
	5
	
	
	
	1
	3
	2
	4
	1
	

	23
	м. Прилуки
	1
	
	
	6
	10
	2
	
	2
	6
	1
	1
	
	3
	

	24
	м. Ніжин
	
	
	
	
	2
	
	
	
	
	
	
	
	1
	

	Всього
	5
	1
	30
	53
	62
	13
	6
	4
	31
	11
	7
	12
	31
	5
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Особистий внесок Магістерська робота є абсолютно індивідуальною та самостійною працею автора. В даній праці висвітлюються питання проблематики лептоспірозу на території Чернігівської області. Вперше враховуються гендерні та вікові відмінності хворих та померлих з урахуванням ензоотичних територій області, неблагополучних по даній інфекції. Самостійно проводиться збір необхідного матеріалу для проведення дослідження (польовий матеріал, корти епідобстеження) та аналіз отриманих даних.
Апробація результатів магістерської роботи: результати досліджень, основні поняття по даній роботі були схвалені та обговорені з фахівцями у галузі інфекційних захворювань та провідними спеціалістами Чернігівського обласного лабораторного центру.
Структура та обсяг роботи Основний зміст магістерської роботи викладено на ??? сторінках машино друку, складається із вступу, огляд літератури,  теоретичної частини, яка включає в себе загальні відомості про об’єкт дослідження, практичної частини з отриманням та аналізом даних, списку літератури, що містить *** джерел. 
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