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ТЕМА 4. ОСОБО ОПАСНЫЕ ИНФЕКЦИИ. ЧУМА. ТУЛЯРЕМИЯ. БРУЦЕЛЛЕЗ. СИБИРСКАЯ ЯЗВА.

1. Цель занятия

Изучить биологические свойства возбудителей  чумы, туляремии, сибирской язвы, бруцеллеза. Ознакомиться с методами микробиологической диагностики данных инфекций и возможностями специфической профилактики и лечения.

2. Основные вопросы 

1. Характеристика возбудителя чумы (морфология, культуральные свойства, антигенные свойства, резистентность)

2. Особенности эпидемиологии.

3. Патогенез и клиника чумы. Методы микробиологической диагностики

4. Свойства  возбудителя туляремии.  Микроиологическая диагностика. Профилактика. Лечение.

5. Сибирская язва. Клинические формы заболевания. Патогенез. 

6. Общая характеристика возбудителя бруцеллеза. Особенности патогенеза. Клиника заболевания и специфические осложнения. Принципы микробиологической диагностики. Профилактика. Лечение.

3. Контрольные вопросы
1. Пути передачи особо опасных инфекций. 

2. Клинические формы чумы, туляремии. Обшие черты патогенеза и особенности данных заболеваний.

3. Аллергодиагностика чумы, сибирской язвы, туляремии, бруцеллеза.

4.  Специфическая профилактика чумы, сибирской язвы, туляремии, бруцеллеза.

4. Основные теортические положения

Чума

Таксономия. Семейство Enterobacteriaceae, род Iersinia, вид Iersinia pestis

Морфология.  Чумная бактерия в мазках из тканей имеет овоидную «яйцевидную» форму, длина ее 1-2 мкм, толщина 0,3-0,7 мкм. Бактерии чумы характеризуются выраженным полиморфизмом. В мазках из органов и в молодых культурах она имеет форму овоида, в культурах на плотных средах становится удлиненной, иногда нитевидной. Она неподвижна, не образует спор и капсул (в ряде случаев имеется микрокапсула). Окрашивается всеми обычными анилиновыми красителями биполярно, более интенсивно по полюсам, грамотрицательна.      

       На ультратонких срезах видны капсула, трехслойная клеточная стенка, трехслойная цитоплазматическая мембрана; цитоплазма заполнена рибосомами, включениями мелкогранулярного строения, нуклеоид занимиает центральную часть клетки.

      Культивирование. Возбудитель чумы – факультативный анаэроб. Культивируется в обычных средах с рН 6,9-7,0. Температурный оптимум роста 27-28о С, однако может развиваться при температуре от 2 до 40С и рН 5,8-8,0.

 Возбудитель чумы является естественным ауксотрофом, нуждается в цистеине, метионине, финилаланине, валине, изолейцине и других стимуляторах роста. Это особенно важно в тех случаях, когда засеваемый материал содержит мало микробов. 

I. pestis хорошо растут на простых питательных средах. Медленный рост бактерий (до 3 суток) можно ускорить добавлением гемолизированной крови или сульфата натрия.

Вирулентные штаммы образуют R-колонии. Выявляются колонии двух типов: молодые - микроколонии  с неровными краями (''битое стекло''), позднее они сливаются, образуя нежные плоские образования с фестончатыми краями (''кружевные платочки); зрелые - крупные с бурым зернистым центром и неровными краями (''ромашки''). На бульоне образует поверхностную пленку со спускающимися вниз нитевидными образованиями напоминающими сталактиты и хлопьевидный осадок.

Бактерия чумы не разжижает желатина, не образует индола, восстанавливает нитраты в нитриты, ферментирует с образованием кислоты глюкозу (не всегда); некоторые штанны ферментируют глицерин.

Антигенная структура. Возбудитель чумы содержит несколько антигенов, из них хорошо изученными являются D-, F1-, T-, W-, V- термолабильные антигены.

В клетках вирулентных бактерий чумы содержится термостабильный соматический антиген, очень токсичный для мышей и крыс, который под действием формалина переходит в анатоксин, а также гемолизины и др. токсические вещества. Методом преципитации в агаре у возбудителя чумы обнаружены антигены, общие с псевдотуберкулезными, кишечнотифозными, дизентерийными бактериями и эритроцитами человека О(I) группы крови. 

Резистентность. Возбудитель чумы хорошо переносит низкие температуры, при 0С не погибает в течение 6 мес., на одежде остаются живыми в течении 5-6 мес., в стерильной почве и молоке 90 суток, на зерне и в трупах – 50, в воде – 30, в гное бубонов – 20-30, в мокроте – 10, в овощах и фруктах – 6-11, в хлебе – 4 суток. У бактерий чумы выявлены штаммы, резистентные одновременно к 4 антибиотикам.

Возбудитель чумы очень чувствителен к высыханию и высокой температуре, кипячение убивает его в течение одной минуты, нагревание до 60С за один час, от действия 5% раствора фенола погибает через 5-10 минут, 5% раствора лизола – 2-10 минут.

Эпидемиология. Для всех иерсиний основные хозяева - животные, человек - случайный хозяин. Пути передачи инфекции человеку: трансмиссивный - через укусы блох (кожно-бубонная форма); контактный (кожно-бубонная форма); аэрогенный  (легочная форма); алиментарный (кишечная форма)

Среди животных восприимчивыми к чуме являются грызуны: черная и серая крысы, мыши, суслики, песчанки, сурки. Кроме того, в 1911 году в астраханских степях от чумы погибали верблюды; люди, употреблявшие в пищу сырое мясо верблюдов, заражались чумой.

Патогенез. Возбудители чумы проникают в организм человека через поврежденную кожу, слизистые оболочки, при работе с зараженным материалом, снятии шкур с грызунов. При легочной форме бактерии чумы передаются воздушно-капельным путем с мокротой при кашле и разговоре больного человека.

Возбудитель через регионарные лимфоузлы проникает в кровь ( бактериемия), затем попадает во внутренние органы – вызывая сильную интоксикацию

 Бактерия чумы чрезвычайно вирулентна для человека. Она образует термолабильный экзотоксин в виде двух форм (А и В) и мышиный токсин, а так же обладает способностью вызывать гемолиз эритроцитов и растворять фибрин. Мышиный токсин получен в очищенном состоянии в виде активного препарата, содержащего азот, фосфор, серу и углеводы. Его токсичность чрезвычайно велика: на 1 мг. азота токсина приходится 86 тыс. смертельных мышиных доз. 

Фактор патогенности: высокая кинетика размножения;  капсула; cинтез мышиного токсина  (кардио и капилляротоксическое действие);  синтез пестицина (бактериолизина); способность размножаться внутри макрофага; фибринолизин; плазмокоагулаза; нейроминидаза; амнопептидаза; эндогенные пурины; антифагоцитарные белки мембраны.

Клиника. Инкубационный период при чуме длится 3-6 суток, иногда несколько часов, в ряде случаев 8-9 суток. 

Начинается чума внезапно, без продромального периода: появляются потрясающий озноб, сильная головная боль и головокружение, лицо становится бледным, с синюшным оттенком и выражением страдания (ужаса).  В течение 2-6 дней в ближайшем к входным воротам инфекции лимфоузле развивается серозно-геморрагическое воспаление, формируется резко болезненный бубон.

В зависимости от локализации возбудителя, реактивности организма, вирулентности микроба, степени клеточного и гуморального иммунитета у человека может наблюдаться кожная, бубонная, кишечная, первично-септическая, вторично-септическая, первично-легочная, вторично-легочная форма чумы.

Иммунитет. После перенесения болезни вырабатывается стойкий и длительный иммунитет. Иммунитет обусловлен преимущественно фагоцитарной активностью клеток лимфоидно-макрофагальной системой. Существенную роль в индуцировании иммунитета играет протективный антиген, который служит основой для приготовления химических противочумных вакцин. 
Методы микробиологической диагностики.

Материалом для исследования служит содержимое бубона, отделяемое язвы, испражнения, кровь, слизь из зева и мокрота, трупный материал, блохи, вода, пищевые продукты, воздух и др.

В качестве методов лабораторной диагностики используются бактериоскопический, бактериологический и серологический методы, а также биологическая проба, имеющая в диагностике чумы решающее значение. Исследования проводятся поэтапно (см. приложение). В комплекс методов микробиологической диагностики входят:

- Бактериоскопия мазков, окрашенных по Грамму или по Лефлеру. Для экспресс диагностики также может проводиться РИФ

- Посев исследуемого материала на питательные среды (МПА, среда Туманского, дрожжевые среды, среду с генцианвиолетовым МПБ),  выделение чистой культуры и ее идентификация. Дополнительно могут проводиться  ИФА, РА, РНГА, фаготипирование, РИФ, антибиотикограмма, реакция нейтрализации.

- Биологическая проба, воспроизводимая на морских свинках или мышах  с выделенной чистой культурой, а также с материалом, из которого трудно получить культуру.  Для ускорения диагноза зараженных животных на 2-3 день забивают и из органов выделяют культуру микробов чумы. Проводят исследование мазков отпечатков методом РИФ. При исследовании материала загнивших трупов грызунов применяют реакцию термопреципитации. 

Выделенную культуру дифференцируют с псевдотуберкулезом (cм. приложение).
       Лечение. Специфическое – противочумный иммуноглобулин, специфический фаг. Неспецифическое – применение антибиотиков (стрептомицин, стрептомицин с хлорамфениколом и тетрациклином, левомицетин, пенициллин), сульфаниламидные препараты.

       Профилактика. Общие мероприятия заключаются в следующем:

1) ранняя диагностика чумы, особенно первых случаев

2) немедленная изоляция, госпитализация больных и установление карантина

3) обсервация

4) проведение в очагах тщательной дезинсекции и дератизации

5) индивидуальная защита медицинского персонала,  профилактическое введение стрептомицина и вакцинация.

6) выполнение международных конвекций по профилактике

Специфическую профилактику проводят живой ослабленной вакциной EV. Ее выпускают в сухом виде, применяют подкожно, внутрикожно, накожно – однократно или двукратно. Продолжительность иммунитета в пределах года.   Применяют также противочумный иммуноглобулин, специфический фаг

Сибирская язва

Сибирская язва (злокачественный карбункул) - острая инфекционная болезнь, протекающая преимущественно в виде кожной формы, реже наблюдается легочная и кишечная формы. Относится к зоонозам. 

Таксономия. Семейство bacillaceae, род Bacillus, вид Bacillus anthracis
Характеристика возбудителя инфекции (морфология, физиология, резистентность, антиигенные свойства, культуральные свойства).

 Bacillus anthracis– крупная неподвижная грамположительная палочка (убитая бактерия на препарате выглядит как палочки с обрубленными концами, располагающиеся цепочкаями), покрытая капсулой, аэроб или факультативный анаэроб. Температурный оптимум для роста 37-38оС, рН среды 7,2-7,6. Обладает сахаролитическими, протеолитическими ферментами.

Резистентность. Не отличается высокой устойчивостью во внешней среде (погибает при 600С в течение 15 минут), чего нельзя сказать о споровой форме микроба. Споры весьма устойчивы к воздействию внешних факторов (сохраняют активность при кипячении в течение 1 часа), в частности в почве они могут сохраняться 10 лет и более. Благодаря наличию споровых форм, бактерия сибирской язвы всегда рассматривалась как объект разработок биологического оружия массового поражения. При наличии соответствующих погодных условий, 50 килограмм сибириязвенных спор, распыленных с самолета, могут покрыть территорию в 20 квадратных километров, при этом (благодаря маленьким размерам спор) будут поражены все жители независимо от того, находятся ли они в помещении или на улице. По расчетам ВОЗ, на каждые 5 млн. случаев пораженной таким образом популяции будет 250 тыс. заболевших и до 100 тыс. жертв. По оценкам американских военных достаточно лишь 100 килограмм спор для того, чтобы биотеррористы смогли убить до 3 млн. человек в г. Вашингтоне, округ Колумбия. Иллюстрацией опасности сибирской язвы может послужить последний случай массового заражения легочной формой, который имел место в России в 1979 г., в одной из бактериологических лабораторий, где после случайного распыления были заражены 79 человек, 68 из которых погибли. 

Культуральные свойства. К питательным средам не требовательна. На плотных средах образует крупные шероховатые серовато-белые колонии (R колонии). Типичными считают характерные волокнистые колонии (львиная грива), образованные переплетающимися цепочками бактерий.  При росте на МПБ и других жидких средах наблюдается придонный рост в виде комочков ваты, не вызываем помутнения среды.

Антигенные свойства. Имеют соматический, капсульный, протективный антигены.

Эпидемиология. Источник инфекции - домашние животные (крупный рогатый скот, овцы, козы, верблюды, свиньи). 

Основные пути передачи: контактно-бытовой, аэрогенный, алиментарный. Заражение может наступать при уходе за больными животными, убое скота, обработке мяса, а также при контакте с продуктами животноводства (шкуры, кожи, меховые изделия, шерсть, щетина), обсемененными спорами сибиреязвенного микроба. Заражение имеет преимущественно профессиональный характер. Заражение может наступать через почву, в которой споры сибиреязвенного возбудителя сохраняются в течение многих лет. Споры попадают в кожу через микротравмы; при алиментарном инфицировании (употребление зараженных продуктов) возникает кишечная форма. Передача возбудителя может осуществляться аэрогенным путем (вдыхание инфицированной пыли, костной муки). В этих случаях возникают легочные и генерализованные формы сибирской язвы. Бациллы попадают с зараженной пылью, костной мукой в легкие, затем в грудную клетку, кровь, что приводит к тяжелому токсическому сепсису. Данная форма инфекции является наиболее тяжелой. В странах Африки допускается возможность передачи инфекции посредством укусов кровососущих насекомых. Заражения человека от человека обычно не наблюдается. Сибирская язва широко распространена во многих странах Азии, Африки и Южной Америки. В США и странах Европы наблюдаются единичные случаи заболеваний сибирской язвой. 

Патогенез. Для развития кожной формы возбудитель должен проникнуть в кожу через микротравмы. В месте попадания в организм споровые формы бациллы превращаются в обычные и начинается интенсивное их размножение. Бактерия выделяет сильный экзотоксин, который определяет симптоматику инфекции. Кишечная форма инфекции имеет место при употреблении внутрь инфицированных продуктов. При кишечной форме отмечается тяжелейшее поражение слизистой кишечника с кровоизлияниями и очагами некрозов. При всех формах бацилла может  попадать в кровь и вызывать сепсис. 

Осовными факторами патогенности являютя капсуло -  и токсинообразование. Токсин в своей структуре имеет протективный антиген, отечный фактор и летальный фактор (вызывает отек легких).

Клиника. Инкубационный период в среднем составляет 2-3 дня (минимум - несколько часов, максимум - 1,5 мес.). Основными клиническими формами заболевания являются кожная, легочная, кишечная, септическая.

В результате действия токсина бациллы, в месте поражения снижается чувствительность, что довольно типично. Действие токсина на весь организм определяет такие симптомы как лихорадка до 40оС, общая слабость, разбитость, головная боль, слабость, учащение пульса. Повышенная температура держится около 5-7 дней, по прошествии которых она быстро нормализуется. 

При кожной форме на месте внедрения возбудителя образуется красное пятно, отмечаются зуд и жжение , затем папула, превращающаяся в везикулу с кровянистой жидкостью,  и затем вкарбункул с черной коркой, безболезненной, с резкой отечностью окружающих его тканей. Позде на месте инфицирования формируется рубец. 

При кишечной форме доминируют кишечные симптомы (боль в животе, понос с примесью крови, рвота).

Легочная форма протекает по типу тяжелой бронхопневмонии с явлениями интоксикации. Быстро, среди полного здоровья, возникает лихорадка, развивается токсический шок, смерть наступает среди 90% инфицированных, в течение 2-3 дней.

Осложнениями сибирской язвы могут быть сибириязвенный сепсис, гнойный менингит, гнойно-токсическое поражение почек и печени. 

Учитывая крайне маленький инкубационный период и нетипичность картины развития симптомов (симптомы ОРЗ при легочной форме, понос при кишечной), лечение очень часто оказывается запоздавшим, что определяет, в свою очередь, летальность, достигающую 90% при легочной форме. При кишечной форме этот показатель составляет 25-60%. При адекватном лечении кожной формы прогноз почти всегда благоприятный, без лечения летальность при кожной форме оценивается как 20%. 

Иммунитет. Перенесенное заболевание оставляет пожизненный (по крайней мере, 10-20 лет) иммунитет, хотя в истории отмечены случаи повторной инфекции у однажды болевших. 

Лабораторная диагностика. 

Материалом для исследования служат: содержимое пузырьков, отделяемое карбункула или язвы,  испражнения, моча, мокроты,  кровь, шерсть животных.

Биологическая проба заключается в подкожном или внутрибрюшинном заражении белых мышей, которые при наличии инфекции  погибают через 24-26 часов. 

Среди серологических реакций используются реакция преципитации Асколи, основанная на обнаружении термостабильных антигенных возбудителей, РНГА с сывороткой больного, реакция иммунофлюоресценции, ИФА (см. приложение).

Для ретроспективной диагностики при эпидемиологических исследованиях используют кожные пробы с антраксином.

Лечение. Лечение сибирской язвы с помощью антибиотиков возможно, однако оно должно быть незамедлительным и начинаться еще до развития симптомов. Бацилла чувствительна к большинству обычных антибиотиков пенициллиновой, тетрациклиновой групп, левомицетину, стрептомицину, неомицину. 

Профилактика и мероприятия в очаге. Выявление и ликвидация очагов инфекции  - по линии ветеринарной службы. Лицам, подвергающимся опасности заражения сибирской язвой (работникам предприятий по переработке кожевенного сырья и шерсти, мясокомбинатов, ветеринарным работникам, работникам лабораторий, работающим с возбудителем сибирской язвы), проводят профилактические прививки сибиреязвенной живой сухой вакциной (СТИ). Непосредственно перед прививками ампулу с сухой вакциной вскрывают, шприцом вводят в нее 1 мл 30% раствора глицерина (приложен к коробке с вакциной), слегка встряхивают до получения равномерной взвеси. На кожу верхней трети плеча наносят (после предварительной обработки кожи спиртом или эфиром) 2 капли вакцины и делают насечки через каждую каплю.

Больных госпитализируют в отдельную палату, проводят текущую дезинфекцию. Выписывают после полного выздоровления и эпителизации язв. За лицами, контактировавшими с больными животными, устанавливается медицинское наблюдение в течение 2 нед.

В США разработана и применяется инактивированная вакцина для человека против сибирской язвы, однако она не доступна в широкой сети продажи и предназначена для узких профессиональных групп.
В России применяется живая вакцина СТИ на основе ослабленных споровых культур бациллы. Прививка проводится с 14 лет, первичная вакцинация состоит из 2-х прививок с интервалом 21 день, ревакцинация проводится ежегодно. В рамках нового (с 2002 г.) российского календаря прививок вакцинации подлежат: 

Лица, выполняющие следующие работы на энзоотичных по сибирской язве территориях: сельскохозяйственные, гидромелиоративные, строительные, по выемке и перемещению грунта, заготовительные, промысловые, геологические, изыскательские, экспедиционные, по заготовке, хранению и переработке сельскохозяйственной продукции; по убою скота, больного сибирской язвой, заготовке и переработке полученных от него мяса и мясопродуктов; лица, работающие с живыми культурами возбудителя сибирской язвы.

Разработана и широко применяется другая отечественная разработка - комбинированная (живая+инактивированная) вакцина на основе ослабленных живых споровых культур сибириязвенной бациллы и одного из антигенов микроорганизма, сорбированного на гидроокиси алюминия (для усиления иммунного ответа). 

Для нужд экстренной профилактики разработан специфический сибириязвенный иммуноглобулин, однако, его применение менее предпочтительно, нежели использование антибиотиков. Профилактику c их помощью следует проводить в наиболее ранние сроки после возможного инфицирования (до 5-ти суток). 
Экстренная профилактика проводится среди лиц, соприкасавшихся с материалом, содержащим сибиреязвенные палочки или споры, принимавших участие в убое и разделке туш животного, оказавшегося больным сибирской язвой, а также лицам, ухаживавшим за больными животными и принимавшим участие в захоронении их трупов, лицам, приготовлявшим пищу из мяса больного животного и употреблявшим ее.

 В этих ситуациях применяют антибиотики - пенициллиновой группы или тетрациклин. Допускается использование ампициллина, оксациллина, рифампицина по 0.3 г. В США рекомендованными для лечения сибирской язвы антибиотиками являются пенициллин, доксициклин, ципрофлоксацин. 

Широко применяется ветеринарная вакцина против сибирской язвы. 

Туляремия

Туляремия - инфекция вызываемая Francisella tularensis. Возбудитель обнаруживается у многих животных и передается человеку при прямом контакте или через насекомых - переносчиков инфекции. Болезнь характеризуется язвенным поражением в месте внедрения возбудителя с регионарной лимфоаденопатией,  пневмонией и лихорадкой 

Таксономия. Семейство …., род  Francisella, вид Francisella tularensis
Характристика возбудителя:

Маленькие  (0,1 - 0,5мкм) грамотрицательная коккобактерии, полиморфны, неподвижны, имеют капсулу, спор не образуют. Строгие Аэробы.

Расщепляют некоторые углеводы с образованием кислоты, образуют сероводород. 

Существует Тип А Jellison и тип В. Тип А встречается в Северной Америке, патогенен для человека и кроликов, продуцирует цитруллин уреидазу и ферментирует глицерин. Тип В не ферментирует глицерин и не вырабатывает фермента. Он непатогенен.

Возбудитель туляремии перекрестно реагирует с возбудителем чумы и бруцеллеза в серологических реакциях.

Имеет О и Vi антигены.

Культивирование 

Ее относят к числу прихотливых грамотрицательных палочек. Плохо растет на большинстве питательных сред и требует обогащенных сред: желточные среды, глюкозо-цистеиновый кровяной агар, тиогликолатный бульон, и другие среды с цистеином. Используют также агар с переваром сердечной мышцы.

На плотных средах образуют мелкие колонии в виде капелек белоголубого цвета (2мм). На жидких средах размножаются хуже.

Эпидемиология

 Возбудитель выделен у многих домашних и диких животных, рыб, птиц, земноводных. Основные источники заражения - обыкновенные полевки, домовые мыши, водяные крысы, ондатры, заяц русак и беляк. Распространены во многих пресноводных водоемах.

Переносчики инфекции - кровососущие членистоногие; иксодовые и гамазовые клещи, блохи, слепни (оленьи мухи), комары, москиты. Пути заражения: контактный, контактно-бытовой, инокулятивный, алиментарный и аспирационный. Считается болезнью взрослых мужчин, охотников.

Патогенез

Входные ворота инфекции - кожные покровы и слизистые. В коже размножается в месте внедрения. Через 2-5 дней образуется зудящая папула, затем язва с черным основанием. Затем поражаются регионарные л/у. Характерен внутриклеточный паразитизм в фагоцитах, незавершенность фагоцитоза, депонирование в лимфоузлах. Имеется экзотоксин. Гибель возбудителя вызывает выброс эндотоксина, который повреждает лимфатический узел и окружающие ткани. Формируются туляремийные бубоны. 

Клиника

4 клинические формы: бубонная, легочная, абдоминальная, генерализованная (септическая).

Диагностика

Материалы для исследования: содержимое бубона, макрота, испражнения, кровь.

Бактериологический метод (разрешено только в лабораториях особо опасных инфекций). Биологический метод (заражение мыше или морских свинок пунктатом бубона, слизь из зева, гнойное отделяемое слизистой глаза,  кровь) с последующей идентификацией микроба агглютинирующей сывороткой.

Серологические методы: реакция агглютинации с туряремийным диагностикумом.

Для ранней диагностики эффективна аллергическая кожная проба. Используют тулярин - взвесь бактерий убитых нагреванием. 

Лечение

Препарат выбора стрептомицин в дозе 7,5- 10мг/кг внутримышечно каждые 12 ч. тетрациклин, хлорамфеникол.

Профилактика. По эпидемиологическим показаниям для специфической профилактики используется живая вакцина Эльберта-Гайского. 

Бруцеллез

Бруцеллез - инфекционное заболевание, сопровождающееся лихорадкой, поражением многих органов и систем, особенно часто опорно-двигательного аппарата и имеющее склонность к затяжному и хроническому течению.

Таксономия. 

Brucella melitensis (основные хозяева овцы и козы)

Br. Abortus (крупный рогатый скот)

Br. Suis (свиньи, зайцы, северные олени)

Br. Canis (собаки).

Характеристика возбудителя

Мелкие неподвижные грамотрицательные палочки. Выраженной капсулы не имеют (иногда имеется тонкая нежная капсула), спор не образуют. Хемоорганотрофы, для роста необходим тиамин, ниацин и биотин. Рост стим. Пантотенат сальция. Строгие аэробы. Факультативные внутриклеточные паразиты. Нуждаются в сложных обогащенных средах. Ферментируют глутаминовую кислоту, орнитин, рибозу, лизин. Образуют сероводород.  Растут на средах с анилиновыми красителями.

В жидких средах (печеночных) наблюдается медленное равномерное помутнение с гомогенным осадком. При росте на плотных средах  колонии имеют правильную округлую форму (диаметр от 1 до 5 мм), выпуклые, серовато-белые в отраженном свете, блестящие и прозрачные в проходящем.

Антигены. А, М - соматические видоспецифические антигены.

М - у  Br. melitensis, а А антиген у Br. Abortus, Br. suis, Br. bovis.

Эпидемиология

Источники: овцы, козы, коровы, свиньи

Путь - алиментарный, контактно-бытовой, возможно аэрогенный

Факторы- пишевые продукты (молочные), шерсть , шкуры животных. Заболевают пастухи, доярки, ветеринары, работники мясокомбинатов.

Патогенез

Возбудитель с помощью ферментов агрессии проникает в кровь, звхватывается лимфоузлами, проникает в костный мозг, поражает паренхиматозные органы, локализуется внутри клетов. Возможны резидивы заболевания.

Среди факторов патегенности наиболее важными являются наличие эндотоксина, гиалуронидазы, способность размножаться в клетках лимфоидно-макрофагальной системы.

Диагностика

Материалы для исследования: кровь, моча, внутрисуставная жидкость, околоплодные воды, желчь.

Возбудитель может быть также выделен из костного мозга, ликвора, мокроты .

Бактериологический метод

Серологический метод

Диагностический титр реакции агглютинации Райта 1:200. РА Хеддльсона проводится на пластинках и используется при массовых обследованиях людей

РСК и РПГА позволяют выявить не только S-формы бруцелл, но и L -формы.

Для выявления стернтых форм используется антиглобулиновая проба Кумбса.

Для определения степени сенсебилизации организма используют внутрикожную пробу Бюрне, которая положительна с 20-25 дня болезни и сохраняется многие годы после исчезновения клиники.

Патогенез 

Из мест внедрения бруцеллы заносятся в лимфотические узлы, затем в кровь. С током крови попадают в органы ретикулоэндотелиальной системы(печень, селезенку, лимфатические узлы, костный мозг, где формируются новые очаги с повторным выбросом возбудителя вкровь. Из крови вновь в органы: печень, ЦНС, опорно-двигательный аппарат, половую систему.

Клиника

Классификация Н.Н. Островского и Ю.Ф. Щербак:

1). Острый бруцеллез

2). Острый рецидивирующий

3). Хроничекий активный

4) Хронический неактивный

5) Последствия перенесенного бруцеллеза (резидуальный бруцеллез)

При остром бруцеллезе ИП 1 неделя - 2 мес. Лихорадка, эйфория. Больные активны. При остром рецидивирующем лихорадочные приступы по 3-4 дня повторяются до 7 раз с промежутками 1,5 месяца.Диффузные боли в мышцах. Эндометриты, выкидыши, орхиты,синовииты.

Хронический активный характеризуется очаговыми поражениями. Поражаются крупные суставы и сочленения (пояснично-крестцовое).

Лечение

Тетрациклины, рифампицин, фторхинолоны.

Профилактика

Живая вакцина, предложенная П.А. Вершиловой.

Испытываются химические вакцины.

5. Вопросы и тесты рейтингового  котроля.

1. Возбудитель сифилиса относится к семейству:

А) Neisseriacea;

Б) Spirochaetacea;

В) Enterobacteriacea;

Г)  Mycoplasmataceae.

2. Механизм передачи бледной трепонемы:

А) фекально-оральный;

Б) респираторный;

В) контактный;

Г) трансмиссивный.

3. Микробиологическая диагностика сифилиса включает:

А) получение чистой культуры и постановка «пестрого» ряда;

Б) темнопольная микроскопия;

В) РСК;

Г) биопроба.

4. В качестве специфических серологических реакций при диагностике сифилиса используют:

А) реакцию иммунофлюоресценции;

Б) иммуноферментный анализ;

В) реакцию иммобилизации бледных трепонем;

Г) реакцию непрямой гемагглютинации.

5. Возбудители боррелиозов относятся к семейству:

А) Leptospiraceae;

Б) Neisseriacea;

В) Spirochaetacea;

Г)  Mycoplasmataceae.

6. Механизм передачи боррелиозов:

А) фекально-оральный;

Б) респираторный;

В) контактный;

Г) трансмиссивный.

7. Патогенность боррелий связана с наличием:

А) экзотоксинов;

Б) эндотоксинов;

В) пилей;

Г) капсулы.

8.   Микробиологическая диагностика боррелий включает:

А) окраска мазка по Граму;

Б) препарат «толстая» капля;

В) ЦПР;

Г) окраска мазка по Цилю-Нильсону.

9. Диагностическим титром в реакции РМА и лизиса для лептоспироза является :

А) 1:200;

Б) 1:100;

В) 1:20;

Г) 1:10.

10. Специфическая профилактика применяется при:

А) сифилисе;

Б) лептоспирозе;

В) боррелиозах.

6. Самостоятельная работа студентов

1. Реакция агглютинации Хеддельсона
2. Развернутая реакция агглютинации с туляремийным диагностикумом

3. Просмотр демонстрации

-

-

4. Записать схемы микробиологической диагностики чумы, сибирской язвы, туляремии, бруцеллеза и составить список иммунобиологических препаратов, используемых для специфической профилактики данных заболеваний.

