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ТЕМА 2. СПИРОХЕТОЗЫ. СИФИЛИС. БОРЕЛИОЗ. БОЛЕЗНЬ ЛАЙМА. ЛЕПТОСПИРОЗ. 

1. Цель занятия

 Изученить свойства возбудителей спирохетозов, эпидемиологии заболеваний и микробиологической диагно​стики.

2. Основные вопросы 

1.Общие сведения о патогенных спирохетах.

2.Общая характеристика возбудителя сифи​лиса. Эпидемиология. 

3.Патогенез и клиника сифилиса.

4.Микробиологическая диагностика сифилиса.

5.Боррелиозы. Особенности эпидемиоло​гии,микробиологичиская диагностика и патогенез.

6.Болезнь Лайма: характеристика возбудителя, патогенность, эпидемиология. Микробиологиче​ская диагностика.

7.Лептоспироз. Свойства возбудителей, патогенез и прин​ципы микробиологической диагностики.

8.Лечение и профилактика спирохетозов.

3. Контрольные вопросы

4. Основные теоретические положения

Морфология спирохет.

  Спирохеты (spira - виток, chaite – волосы ) относятся к отряду Spirochaetales. Па​тогенные для человека спирохеты являются представителями трех родов семейства Spirochaetaceae: Treponema (воз​будитель сифилиса - Т. pallidum), Borrelia (возбудитель эпидемического возвратного тифа - В. recurrentis, воз​будители клещевого воз​вратного тифа - В. persica, возбудитель болезни Лайма - B.burgdorferi) и рода Leptospira семейства Leptospiraceae (возбудитель лептоспироза - L. interrogans). Спирохеты имеют штопорообраз​ную извитую форму. В структурном отношении клетки спирохет представляют собой цито​плазматические ци​линдры, отграниченные цитоплазмати​ческой мем​браной  от тонкой и эластичной клеточной стенки, которая со​стоит из наружной мембраны и пепти​догликанового слоя. Между мембраной и цитоплазматическим цилиндром спирохет расположены фибриллы, со​стоящие, так же как и жгутики бактерий, из белка флагеллина. У трепо​нем и боррелий имеется два пучка фиб​рилл, прикрепленных к диско​видным образованиям - блефаропластам, располо​женным на обоих кон​цах цилин​дра и направленных навстречу друг другу. У лептоспир еди​ничные фибриллы прикреплены на концах клетки к блефаропластам. Фибриллы обеспечивают разные типы движения спирохет: по​ступа​тельное, вращательное и сгибательное.Спирохеты, особенно трепонемы, в отличие от других бактерий плохо воспринимают анилиновые краси​тели. Все спирохеты - грамотрицательные микроорганизмы. Они явля​ются анаэробами, факультативными анаэробами и аэробами. Большая часть спирохет - свободно живущие мик​роорганизмы, обитают как са​профиты и в организме человека. 

Сифилис

Сифилис - это хроническое инфекционное заболевание, вызываемое бледной трепонемой, передающееся пре​иму​щественно половым путем.  Без лечения сифилису свойственно длительное течение с периодическими за​ти​ханиями (ремиссиями) и обострениями, которые сопровождаются об​разованием очагов специфического воспа​ления во всех органах и тканях. 

Этиология. Возбудитель сифилиса-бледная трепонема (Treponema pallidum), относится к отряду Spirochaetales, семейству Spirochaetaceae, к роду Treponema. Возбудитель пред​ставляет со​бой активно-подвижный грамотрицательный микроорганизм с тонким изогнутым телом спирале​видной формы (см. рис.). Тело бледной тре​понемы покрыто мукополисахаридной субстанцией, благодаря ко​торой она ма​ло​доступна для фагоцитов и антител. Трепонема плохо окрашивается основными кра​сителями для бактерий, по​этому получила название "бледная". Кроме спи​ралевидной формы бледная трепонема обра​зует зерни​стые (цис​тоидные) и L-формы. Возбудитель обла​дает поступательным, качательным, маятни​кообразным, кон​трак​тиль​ным и ротаторным движениями.На искусст​вен​ных питательных средах блед​ная трепонема практически не рас​тет.

 Анти​генные свойства. Антигены трепонем плохо изу​чены. Установлено, что в составе их имеются белко​вые, полисахаридные и липидные комплексы. Анти​генная мозаичность трепонем доказана наличием в сыворотке крови больных множественных антител: протеино​вых, комплементсвязываю​щих, полиса​ха​ридных, агглютининов и др. Возбу​дители сифилиса не об​разуют экзоток​синов.

Резестентность. Вне чело​вече​ского ор​ганизма трепонема достаточно чув​ствительна к внешним воздейст​виям и быстро поги​бает. Высыхание суб​страта (гноя, слизи и др.), в котором находятся бледные трепонемы, при​во​дит к их гибели. При температуре 45-48 (С трепонема погибает через 1 час, при 55 (С  через 15 минут, а при  100  (С - мгно​венно. Низкие тем​пе​ратуры не ока​зывают губитель​ного действия на бледную трепонему. Де​зинфи​ци​рующие веще​ства in vitro бы​стро вызывают гибель трепонем. 

Эпидемиология. Сифилис передается главным образом половым путем. Возможно бытовое (неполовое) за​раже​ние при прямом контакте с боль​ным заразной формой сифилиса и через предметы, загрязненные выделе​ниями больного (например, слюной, гноем), содержащими возбудителей заболевания. Также заражение сифи​лисом мо​жет произойти при непо​средственном попадании бледной трепонемы в кровь. Особенно чувст​ви​тельны к зараже​нию при бытовом контакте дети младшего возраста.

Патогенез. Бледные трепонемы, попав на кожу или слизистую оболочку здорового человека, через микротре​щины в роговом слое, а возможно и через межклеточные щели неповрежденного покровного эпителия бы​стро проникают в глубь тканей. Бледные трепонемы интенсивно раз​множаются в месте внедрения, где примерно через месяц после инкуба​ционного периода формируется первичная сифилома (твердый шанкр) - первое кли​ническое проявление сифилиса. Одновременно возбудители инфекции попадают в лимфатические щели, где быстро раз​множаются и распространяются по лимфатическим сосудам. Немногие возбудители инфекции про​никают в кро​вяное русло и во внутренние органы. В это время происходит последовательное увеличение лим​фатиче​ских узлов (регионарный аденит), близко расположенных к входным воротам, затем и более отдален​ных (по​лиаденит). Во вторичном периоде  возникают по​ражения преимущественно кожи и слизистых оболо​чек,проявляющиеся в виде высыпаний (сосудистых пятен,узелков,везикул,пустул).При небла​гоприятных ус​ловиях может на​ступить третич​ный (поздний) период, от​личающийся формированием в различных органах и тканях мощных ин​фильтратов (гумм и бугорков), имеющих строение инфекционной грану​лемы и склонных к распаду. Также могут наблюдаться дегенеративные изменения  спинного мозга, обусловливающие спинную сухотку.

Клиника. Различают следующие периоды сифилиса:

· инкубационный период - длится с момента заражения до появления твердого шанкра. Про​должительность 3-4 недели (варьирует от 10 до 80 дней). При применении антибиотиков может удлиняться. 

· первичный период - характеризуется появлением твердого шанкра или первичной сифиломы на месте внедрения бледных трепонем. 

· вторичный период начинается спустя 9-10 недель после заражения и длится от 3 до 5 лет. Ха​рактеризуется высыпаниями на коже и слизистых оболочках.В связи распространением бледных трепонем в процесс во​влекаются внутренние органы (гепатиты, неф​розы,панкреатиты),опорно-двигательный аппарат(артриты).

· третичный период наблюдается через несколько лет после заражения у 50% не леченных больных. Проявляется изменениями, носящими ло​кальный характер. Они выражаются дес-трукцией органов и тканей и появлением рубцов.Морфологически эти изменения представ​ляют собой инфекционные гранулемы.

Иммунитет. Врожденного иммунитета к сифилису не существует. В сы​воротке крови больных нередко обна​ру​живаются термолабильные им​муноглобулины, обладающие трепонемостатическими свойствами (вна​чале появ​ляются классы lgM и lgA, затем lgG, а также противолипидные антитела ("реагины")). После излечения возможно новое за​ражение. На​пряженность гуморального иммунитета, как правило, недостаточна для обеспе​чения гибели всех бледных трепонем. Вероятно, с коле​баниями напря​женности гуморального иммунитета до известной степени связана цик​личность течения сифилиса.Таким образом, истинный постинфекци​онный иммунитет при сифилисе практически не разви​вается.

Микробиологическая диагностика (см. схему 1) 
При микроскопии готовят препарат «раздавленная» капля из тканевой жидкости для обнаружения извитых спи​рохет, совершающих поступательно-сгибательные и маятникообразнае движения.

Методы серодиагностики. Реакция микропреципитации ставится на стекле с кардиолипиновым антигеном. При наличии в исследуемой сыво​ротке антител, образуются хлопья различной величены. Реакция Вассер​мана (РСК) ставится одновременно с двумя антигенами: убитыми ульт​развуком трепонемами и кардиолипиновым антиге​ном.Реакция счита​ется положительной при от​сутствии гемолиза эритроцитов. С помощью ИФА определяют IgM до появления шанкра. В РИФ в качестве антигена используется взвесь тканевых трепонем.  При наличии в сыворотке крови антител образуются комплексы антиген-антитело.Эти комплексы обрабатыва- ются иммунофлюоресцирующей сывороткой для определения степени свечения трепонем. РИБТ-реакция иммобилизации бледных трепонем-основана на угнетении движения трепонем антителами в присутствии комплемента. Живые(тканевые) трепонемы получают методом культивирования в яичке кролика.Ставят реакцию следующим образом : берут инактивированную сыворотку больного, добавляют взвесь трепонем и рабочую дозу  комплемента. Параллельно ставят реакцию с инактивированным комплементом. Следующим этапом является определение степени подвижности спирохет при помощи микроскопии в темном поле. Результат определяют по формуле х =Тк – То/ Тк* 100%, где х-процент имобилизации, Тк-число подвижных трепонем в реакции с инактированным комплементом, То-число подвижных трепонем в реакции с активным комплементом. Рекция считается положительной, если процент больше 50.
Боррелиозы.
Тиф возвратный вшивый (эпидемический, европейский, возвратная лихорадка) - острая инфекционная бо​лезнь, с трансмиссивным механиз​мом пере​дачи возбудителя, характеризуется ост​рым началом, приступообразной лихо​радкой, общей интоксикацией, увели​чением печени и селезенки. 

Этиология. Возбуди​тель - подвижная грамотри​цательная анаэробная спирохета Borellia recurrentis из семей​ства Spirochaetaceae рода Borrelia (см. рис.). В на​стоящее время из​вестно около 30 ви​дов боррелий, из которых более по​ловины пато​генны для человека. Боррелия растет на питатель​ных средах, со​держащих асцитическую жид​кость или сыво​ротку, кусочки тканей и на разви​вающихся куриных эмбрио​нах. Воз​будитель, хорошо 

окрашивается  анилиновыми красителями (мети​леновый синий, фуксин).При окраске по Рома​нов​скому-Гимзе боррелии приобретают сине- фиолетовый цвет.
Антигенная структура боррелий может меняться. Новый антигенный вариант образуется спонтанно при ге​нети​ческих мутациях и несет поверхностные протеины, отличные от та​ковых, вызвавших инфек​цию.Патогенность боррелий связана с эндотоксином.

Резистентность. Во внешней среде боррелии неустойчивы, быстро погибают при нагревании (при 50 (С  в те​че​ние 20-30 мин.) и высушивании, но хорошо переносят низкие температуры.

Эпидемиология. Механизм передачи возбудителя трансмиссивный; переносчики - платяная вошь, которая спо​собна передавать возбудителя к 5-6-му дню после кровососания и сохраняет эту способность в течение 20-40 дней. Заражение происходит при втирании кожу гемолимфы раздавленных при расчесах вшей.Резервуаром и ис​точником возбудителя является больной человек.

Патогенез и клиника. После интенсивного размножения в макрофагах боррелии поступают в кровь, вызывая токсемию и боррелиемию. Под воздействием антител образуются комплексы из боррелий,нагруженных тром​бо​цитами, которые вызывают расстройство микроциркуляции во внутренних органах. Наиболее часто пора​жаются печень, селезенка, костный мозг. Инкубационный период от 5 до 15 дней. Основные клинические при​знаки: вне​запное на​чало, озноб, повышение температуры тела до 39-40.° С, головная боль, бессонница, рвота, боли в мыш​цах по ходу нервов, печень и селезенка увеличены, возможны менингеальные симптомы. Для за​болевания харак​терно чередование лихорадочных приступов  с периодами апирексии.Число приступов от 1 до 5. Летальность 2-5 %. Постинфек​ционный иммунитет нестойкий, возможна реинфекция. 

Тиф возвратный клеще​вой - острое инфекционное заболевание из группы зоонозов, вызываемое борре​лиями, проявляющееся лихорадоч​ными рецидивирующими приступами и явле​ниями общей интоксикации. 

Этиология. Возбудители клещевого возвратного тифа представлены видами Borrelia persica, B. lathyschewii, B. nereensis. Боррелии грамотрицатеньные анаэробы. По морфологии представляют собой слегка упло​щенную унду​лирующую спираль, состоящую из осевой нити, вокруг которой накручена цитоплазма.

Размножаются боррелии поперечным делением. Плохо растут на питательных средах. При окраске по Рома​нов​скому-Гимзе о​крашиваются в фиолетовый цвет.

Патогенность боррелий связана с эндотоксином. 

Резистентность. Во внешней среде боррелии мало устой​чивы: погибают при температуре 50 (С   в течение 20-30 минут. При низких температурах сохраняются не​сколько меся​цев.

Эпидемиология. Механизм передачи возбуди​теля трансмиссивный. Единственные переносчики боррелий клеще​вого возвратного тифа - аргасовые клещи, кото​рые, кроме того, являются и резервуаром инфекции в природе, по​скольку у них наблюдается трансфазовая и трансова​риальная передача возбудителей. Для чело​века, наибольшую опасность представляют орнитодоровые клещи.

Патогенез и клиника. Инкубационный период в среднем составляет 3-6 дней. Заражение происходит при укусе клеща через его слюну. С током крови боррелии разно​сятся по всему организму, попадая в сосуды раз​личных внутренних органов, в которых они интенсивно размножа​ются и спустя некоторое время выходят в перифериче​скую кровь. Там при их массовой гибели образуется большое количе​ство пирогенных веществ, ко​торые обуслов​ливают наступление лихорадочного при​ступа. 

Вырабатывается видоспецифический иммунитет. Гуморальный иммунитет не стоек, но выработка специфи​че​ских антител происходит довольно рано (со 2-4-го дня болезни) и идет очень активно, продолжаясь в сред​нем около 2 мес., после чего в течение последующих 8-10 мес. наблюдается снижение уровня специфических антител в периферической крови. 

Бактериоскопия является основным методом диагностики боррелиозов. Для дифференциальной диагностики возвратных тифов при​меня​ется биопроба т.к. лабораторные животные чувствительны к возбудителям клеще​вого тифа. Дополни​тель​ное зна​чение имеет серодиагностика. 

Болезнь Лайма.

Болезнь Лайма - природно-очаговая инфекционная болезнь с трансмиссивным механизмом пере​дачи возбу​ди​теля, отличающаяся полиморфизмом клинических проявлений. Этиология. Возбудитель - спирохета Borrelia burgdorferi,которая относится к порядку Spirochaetales, семейству Spirochaetaceae, роду Borrelia. Выде​ляют 3 ​вида: B.burgdorferi sensu stricto, B.garinii и B.afzelii.Это грамотрицательная подвижная борре​лия.Возбудитель имеет аморфный мукоидный слой("S-слой"),находящийся на поверхности, билипидную ци​топлазматическую мем​брану, между слоями которой располагается эндофлагеллярный комплекс,и  прото​плазматический цилиндр. Каждый эн​дофлагеллярный комплекс состоит из флагеллярных нитей, флагелляр​ного крючка и основного диска. Этот ком​плекс обеспечивает поступательное и вращятельное движение бор​релии. Иногда на поверхности борре​лий за​метны выпячивания в виде сферических выпуклостей. Они образо​ваны собственно цитоплазматической мембра​ной и протоплазмой, в которой обнаруживается плазмидная ДНК. Од​ной из отличи​тельных особенностей борре​лий является то, что они имеют одну линейную хромосому и, кроме того, еще до 20 кольцевых и линейных плаз​мид, известных под названием – микрохромосомы.

Культуральные свойства. Боррелии in vitro культивируются в среде обогащенной аминокислотами, ви​тами​нами, альбумином бычьей и кроличьей плазмы.Рост осуществляется при  температуре +33 (С в анаэробных условиях. Время генерации боррелий составляет 7-20 часов. Культура должна пересеваться на питательную среду с перио​дом 2-5 недель.Наиболее успешно возбудитель культивируется в организме монгольских хомяч​ков.

Патогенные свойства. Многие мембранные липопротеиды боррелий являются иммуногенами, но главным фак​тором патогенности является наличие эндотоксина. Длительное персистирование в организме человека обуслав​ливается изменением поверхностных антигенов. 

Эпидемиология.  Круг естественных носителей боррелий в природных очагах включает многие виды диких и домашних животных, птиц, но главным образом различных грызунов. Механизм пе​ре​дачи возбудителя транс​мис​сивный, через укус преимущественно иксодовых клещей. Инфицированный человек не заразен.

Патогенез и клиника. Из места внедрения боррелии диссеминируют в кожу, где обуславливают возникнове​ние эритемы, а также гематогенно во внутренние органы(печень, селезенка, миокард) и в ЦНС, в которых воз​никают дистрофические  и воспалительные изменения. При повторной боррелимии в более поздние сроки бо​лезни возбу​дитель проникает в суставы, вызывая артриты.В генезе органных нарушений большую роль иг​рают имунноаллер​гические реакции.Инкубационный период длится от 3-32 дня. Болезнь отличается поли​морфизмом тече​ния. На первом этапе, длящемся до 4-5 нед, возможны недомогание, лихорадка, мышечные боли. Второй этап, длящийся от 2-й до 22-й недели, характеризуется развитием неврологических (сероз​ный менингит, невриты черепных нер​вов, радикулоневриты) и кардинальных (расстройства предсердечно-же​лу​дочной проводи​мости вплоть до сер​дечной блокады, миокардиты, перикардиты) осложнений. На позднем этапе заболевания (с 6-й недели и позже) могут разви​ваться суставные, кожные и другие воспалительные про​цессы.Боррелии в течение длительного вре-

мени (годами) могут сохраняться в организме человека, обуславливая хроническое и рецидивирующее тече​ние болезни. 

Иммунитет нестойкий, видоспецифический. Возможна реинфекция.

Микробиологическая диагностика.

Диагностика сходна с диагностикой возвратных тифов.Матерималом для исследования является не только кровь, но и цереброспинальная и синивиальная жидкости. Диагностическим титром в нРИФ является для  IgM 1:64 и бо​лее, а для IgG 1:28 и более. В настоящее время предложены тест-системы на основе ЦПР.

Лептоспироз.

Лептоспироз-острая инфекционная болезнь, вызываемая различными сероти​пами лептоспир, характеризуется лихорадкой, симптомами общей интоксикации, поражением почек, печени, нервной системы. При тяжелых слу​чаях наблюдается желтуха, геморрагический синдром, острая почечная недос​таточность и менингит. Этиология.  Возбудитель относится к отряду Spiro​chaetales, семейству Leptospiraceae, роду Lepto​spira, кото​рый подразделяется на два вида: паразитический (Interrogans) и сапрофитный (Biflexa).Лептоспиры - граммот​рицатель​ные возбуди​тели, которые имеют спиралевидную форму( см. рис. ), и обладают прямолинейной и ро​тационной под​вижно​стью. Окрашиваются по Романовскому-Гимзе в розо​вый цвет, при серебрении - в корич​невый.
Культуральные свойства. Лептоспиры культивируются в анаэробных усло​виях на средах, содержащих сы​во​ротку крови.  Важным условием при этом является повышенная влаж​ность.Оптимальный рост леп​тоспир на​блю​дается при температуре 28-30°С. Растут лептоспиры медленно, рост их обнаруживается на 5-7-й день. 

Патогенные свойства и резистентность. Фактором патогенности является адгезивность лептоспир в отно​шении эндотелиальных клеток капилляров. Лептоспиры обладают гемолизином, что приводит к разрушению (гемолизу) эритроцитов. При разрушении лептоспир выделяется эндотоксин. Они устойчивы к действию тем​ператур, дли​тельно выживают в воде, что обеспечивает их сохраняемость в природных условиях. В естест​вен​ных водоемах они могут сохранять жизнеспособность 2-3 недели, в почве-до трех месяцев, на пищевых про​дуктах несколько дней. Лептоспиры малоустойчивы к действию ультрофиолетовых лучей, кислот, щелочей, нагреванию.

Эпидемиология. Лептоспироз считается наиболее распространенным зоонозом в мире. Он встречается на всех континентах, кроме Антарктиды, особенно широко распространен в тропических странах. Источниками инфек​ции являются различные животные (лесная мышь, полевка, крысы, собаки, свиньи, крупный рогатый скот и др.). Человек, больной лептоспирозом, не заразен. Заражение человека чаще всего проис​ходит при кон​такте кожи и слизистых оболочек с водой, загрязненной выделениями животных, а также при убое заражен​ных животных, раз​делке мяса,  при употреблении некоторых продуктов (молоко и др.), загрязненных вы​деле​ниями инфицированных грызунов. Для лептоспироза характер​на выраженная сезон​ность с максимумом забо​леваемости в августе.

Патогенез и клиника. Воротами инфекции чаще является кожа. Затем продвижение возбулителя проис​ходит по лимфатическим путям и гематогенно  во внутренние органы преимущественно в печень, селезенку, легкие, почки, центральную нервную систему, в которых происходит размножение и накопление лептоспир-первая фаза . Вторая фаза характеризуется вторичной лептоспиремией и генерализацией инфекции, обуслов​ливаю​щей накоп​ление ток​сичных метаболитов. Третья фаза-развитие максимальной степени токсинемии, панкапил​ляротоксикоза и орган​ных нарушений. Возникают геморрагии, появяется жел​туха, признаки почечной недос​таточности. Четвертая фаза формируется нестерильный иммунитет, активируется фагоцитоз лептоспир звезд​чатыми эндотелиоцитами и  мо​ноцитами, а также нарастают титры  антител. В пятой фазе наступает период ре​конвалесценции.

Иммунитет при лептоспирозе типоспецифичен, возможно повторное инфицирование другим серотипом леп​тос​пир. Иммунитет сохраняется длительно.

Бактериоскопические и бактериологические методы исслеледования, а также биопроба применяются с пятого дня заболевания; бактериоскопия мочи – с десятого дня; серодиагностика - с конца первой недели. При бакте​рио​логическом методе исследования необходимо учитывать, что при росте лептоспир среда остается прозрач​ной, по​этому через каждую неделю готовят препараты для темнопольной микроскопии. Для РМА диагностические титры составляют 1:100 и более, которые определяются в парных сыворотках крови, взятой в период разгара, а в более поздние сроки болезни. Диагностическим является нарастание титра антител.

Лечение и профилактика спирохетозов.

Специфическая профилактика для сифилиса, боррелиозов, болезни Лайма не разработана. Профилактика леп​тос​пирозов включает вакцинирование убитой лептоспитрозной вакциной контингентов высокого риска за​раже​ния, при тяжелых формах проводят лечение противолептоспирозным гамма-глобулином. При лечении первич​ного сифилисиса используют препараты выбора: бензатин бензилпенициллин – по 2,4млн. ЕД в/м  1 раз в 7 дней, на курс 2 инъекции; бензилпенициллина прокаин – по 1,2 млн. ЕД в/м ежедневно, на курс 10 инъек​ций; бицил​лин-3 по 1,8 млн.  ЕД в/м 2 раза в неделю, всего 5 инъекций; альтернативные препараты: доксицик​лин – по 0,1 г. внутрь 2 раза в сутки в течение 15 дней; цевтриаксон – по 0,5 г. в/м через день, всего 5 инъек​ций. Для лечения вторич​ного и третичного сифилиса применяют те же  препараты, но курс лече​ния увеличи​вают. Кроме антибак​териаль​ной терапии применяют, препараты висмута, йода, и др. неспецифи​ческие сред​ства. Хорошие результаты  при лечении боррелиозов получены от применения цефалоспоринов, а также используют пенициллин в/м по 2-3 млн ЕД/сут, тетрациклин и левомицитин по 2 г в сутки в течение 5-7 дней . В зависимо​сти от силы тяжести болезни применяют инфузионную дезинтоксикационную и симптоматиче​скую терапию, проводят лечение осложнений. На ранней стадии Лайм – боррелиоза применяют доксициклин внутрь по 0.1 г 2 раза с сутки. Аль​тернатив​ные препараты как цефуроксим ак​сетил применяют внутрь по 0,5 г 2 раза в сутки, эритромицин внутрь по 0,25 г 4 раза в сутки, кларитромицин внутрь по 0,5 г 2 раза в сутки. При второй стадии заболева​ния разви​ваются различ​ные органные пораже​ния, которые и определяют характер антибиотикотерапии. Для лечения лептоспирозов ис​пользуют бензилпени​циллин в/в по 6-8 млн ЕД/сут 4-6 введений, а также доксициклин внутрь или в/в по 0,1 г 2 раза в сутки, ампициллин в/в по 0,5-1 г 4 раза в сутки.

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. Перечень практических навыков.

1. Реакция преципитации на стекле.

Описание: на предметное стекло наносится капля сыворотки обследуемого, в нее добавляется кардиолипи​новый антиген. Результат учитывается через два часа по появлению хлопьев и помутнения.

2. Просмотр и оценка результатов в РСК с сывороткой крови больного сифилисом.

Постановка основного опыта реакции связывания коплемента (см. приложение) 

Практические навыки.
1. Освоить последовательность действий постановки реакции преципитации.

2. Научиться оценивать результат реакции связывания комплемента.
7. Самостоятельная работа студентов

