




Возбудитель аэробная 
подвижная спиралевидная 
бактерия Leptospira 
interrogans семейства 
Leptospiraceae.Спирали очень 
плотно примыкают друг к 
другу, что придаёт им вид 
«нитки жемчуга» при 
микроскопии в тёмном поле; 
один или оба конца могут 
быть изогнуты.



Краткие исторические сведения 

Заболевание длительное время носило название болезни Вейля—
Васильева, поскольку первые клинические описания 
лептоспироза как самостоятельной нозологической формы даны 
А. Вейлем (1886) и Н.П. Васильевым (1888). Впервые возбудитель 
заболевания выделен от больных японскими исследователями Р. 
Инадо и У. Идо (1915).





Резервуар и источник 

Резервуар и источники инфекции разделяют на две группы: 
Основной природный резервуар первой группы — грызуны 
(серые полёвки, мыши, крысы) и насекомоядные (ежи, 
землеройки). 
Основной резервуар второй группы — различные домашние 
животные (свиньи, крупный рогатый скот, овцы, козы, 
лошади, собаки), а также пушные звери клеточного 
содержания (лисицы, песцы, нутрии), формирующие 
сельскохозяйственные очаги.





Механизм и путь передачи.
 
Механизм передачи — контактный. 
Путь передачи — водный, меньшее значение имеют 
контактный и пищевой (кормовой).
Ворота инфекции в организме человека и животного - 
незначительные повреждения кожи и неповреждённые 
слизистые оболочки полости рта, носа, глаз, ЖКТ и 
мочеполового тракта.







Патогенез.

Лептоспиры проникают в организм человека через 
неповреждённые или повреждённые кожные покровы, а также 
слизистые оболочки полости рта и ЖКТ, глаз, носа, не вызывая 
никаких изменений в области входных ворот. 

Возбудители оседают в лимфатических узлах, откуда гематогенно 
(кратковременная лептоспиремия) распространяются по органам и 
тканям системы мононуклеарных фагоцитов, преимущественно 
накапливаясь в печени и селезёнке, почках, лёгких. Первичное 
диссеминирование способствует быстрому размножению 
возбудителей.



Начальный период. В поражённых органах и тканях развиваются 
дегенеративные и некротические изменения — гепатоцитов, эпителия почечных 
канальцев, эндотелия капилляров и эритроцитов, накапливаются токсичные 
метаболиты. Одновременно нарастают лептоспиремия и токсинемия, 
генерализация возбудителей по новым органам и системам (надпочечники, ЦНС). 
Возникают лихорадка, ознобы, миалгии, быстро прогрессируют симптомы 
интоксикации. 
Период разгара. Токсинемия, патоморфологические и функциональные 
изменения в органах достигают максимальной степени. Прогрессирует 
генерализованный капилляротоксикоз с повышением проницаемости стенок 
сосудов, нарушениями микроциркуляции и геморрагическими явлениями 
различной степени выраженности (геморрагическая сыпь на коже и слизистых 
оболочках, мелкие диапедезные органные кровоизлияния, внутренние и 
наружные кровотечения). Поражения печени обусловлены механическим 
повреждением гепатоцитов активно подвижными лептоспирами, токсическим 
действием эндотоксина, выделяющегося при гибели бактерий, что может 
приводить к развитию желтухи.
 



Период реконвалесценции.
 Формирование иммунитета связано с нарастанием в крови титров 
специфических AT (агглютининов, опсонинов, комплементсвязывающих AT) и 
активацией фагоцитоза. Однако при этом лептоспиры ещё могут в течение 
определённого времени сохраняться в организме. Начиная со 2-й недели 
возбудитель депонируется преимущественно в извитых канальцах почек длительно 
сохраняться в почках и выделяться с мочой до 40-го дня от начала болезни даже 
при клиническом выздоровлении.



Клиническая картина.
Инкубационный период варьирует от нескольких дней до 1 месеца, в среднем 
продолжается 1-2 недели. 












