
22

Резюме

Ëåïòîñïèðîçàòà å çîîíîçà, èçâåñòíà â ïðîäúëæåíèå 
íà ïîâå÷å îò ñòî ãîäèíè, íî â ïîñëåäíèòå ãîäèíè ñå îòáå-
ëÿçâà êàòî íîâîïîÿâÿâàùà ñå èíôåêöèÿ. Ïðîó÷âàíåòî áåøå 
ôîêóñèðàíî âúðõó ðàçïðîñòðàíåíèåòî è åïèäåìèîëîãè÷íè-
òå îñîáåíîñòè íà ëàáîðàòîðíî ïîòâúðäåíèòå ñëó÷àè íà 
ëåïòîñïèðîçè ïðè õîðàòà çà ïåðèîäà 2010–2011 ã. Ðàçãëåäà-
íè áÿõà íÿêîè îáùè õàðàêòåðèñòèêè íà ïðè÷èíèòåëÿ èì 
è îñîáåíîñòèòå íà êëèíè÷íàòà êàðòèíà íà çàáîëÿâàíåòî, 
êàêòî è óñëîæíåíèÿòà ïðè íåïðàâèëíî ëå÷åíèå. Ïîñî÷åíè 
áÿõà íÿêîè àñïåêòè â ëàáîðàòîðíàòà äèàãíîñòèêà íà èí-
ôåêöèÿòà, òúé êàòî ïîíàñòîÿùåì òÿ â ðàííèÿ åòàï íà 
çàáîëÿâàíåòî âñå îùå å íåàäåêâàòíà. Çà òîçè äâåãîäè-
øåí ïåðèîä áÿõà àíàëèçèðàíè îáùî 28 ïîòâúðäåíè ñëó÷àè 
íà ëåïòîñïèðîçà. Ðåòðîñïåêòèâíî áÿõà àíàëèçèðàíè ñðåä-
íàòà çàáîëÿåìîñò è ñðåäíàòà ñìúðòíîñò â íàøàòà ñòðà-
íà. Ïîâå÷åòî îò ñëó÷àèòå áÿõà ñúîáùåíè îò îáëàñòèòå: 
Øóìåí, Ñîôèÿ è Ïëåâåí. Áîëåäóâàõà ãëàâíî ìúæå (92.86%). 
Ñëó÷àè íà ëåïòîñïèðîçà áÿõà íàáëþäàâàíè âúâ âñè÷êè âúç-
ðàñòîâè ãðóïè. Íàé-÷åñòî ñúîáùàâàíèòå êëèíè÷íè ñèìï-
òîìè áÿõà òåìïåðàòóðà (94.74%), èêòåð (73.37%), ìèàëãèÿ è 
ñïëåíîìåãàëèÿ (68.42%). Ñåðîâàðèòå, êîèòî ïðè÷èíÿâàõà èí-
ôåêöèÿ ïðåç òîçè äâåãîäèøåí ïåðèîä, ïðèíàäëåæàõà êúì 5 
ðàçëè÷íè ñåðîãðóïè, êàòî âîäåùà ñåðîãðóïà áåøå Leptospira 
icterohaemorrhagiae (50%). Àíàëèçèðàíà áåøå ñåçîííîñòòà è 
èçòî÷íèöèòå íà èíôåêöèÿòà. Â çàêëþ÷åíèå ìîæå äà ñå îá-
îáùè, ÷å ëåïòîñïèðîçàòà â Áúëãàðèÿ å èíôåêöèÿ ñ îãðàíè÷å-
íî ðàçïðîñòðàíåíèå, íî êàòî îáùåñòâåíî-çäðàâåí ïðîáëåì 
ñå íàëàãà ïîâèøàâàíå íà ñúðâåéëàíñà âúðõó ñúñòîÿíèåòî íà 
òàçè èíôåêöèÿ.

Ключови думи: ëåïòîñïèðîçè, äèàãíîñòèêà, åïèäåìèîëî-
ãè÷íè äàííè, ñåðîòèïîâå. 
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Abstract

Leptospirosis is a zoonosis, known for more than a hundred 
years, but in recent years it was indicated as an emerging Infec-
tion. The study was focused on the prevalence and epidemiological 
characteristics of laboratory confirmed cases of leptospirosis in hu-
mans for the period 2010–2011. Some general characteristics of any 
cause and clinical features of the disease and complications of im-
proper treatment were observed. Some aspects of laboratory diag-
nosis of infection were refered, as it is currently still inadequate in 
the early stage of the disease. During this two-year period a total of 
28 confirmed cases of leptospirosis were analyzed. Retrospectively, 
the average morbidity and mortality in our country were analyzed. 
Most of the cases were reported from districts: Varna, Sofia and 
Pleven. The patients were mostly male (92.86%). Cases of leptospiro-
sis were reported in all age groups. The most frequently reported 
clinical symptoms were fever (94.74%), jaundice (73.37%), myalgia 
and splenomegaly (68.42%). Serovars that cause infections in this 
two-year period belonged to 5 different serogroups, the leading se-
rogroup was Leptospira icterohaemorrhagiae (50%). Seasonality was 
analyzed and the sources of infection. It can be concluded that lept-
ospirosis in Bulgaria is an infection with limited distribution, but as 
a public health problem, requires increased surveillance.

Key words: leptospirosis, diagnosis, epidemiological data, se-
rotypes.
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Увод

Лептоспирозата е зооноза, известна в продълже-
ние на повече от сто години и се причинява от пато-
генни спирохети на род Leptospira. В последните го-
дини инфекцията се отбелязва като новопоявяваща се.46 
Човешката лептоспироза има широко географско раз-
пространение, като ендемични огнища са Югоизточна 
Азия, Океания, Индия, Карибите и Латинска Америка. 
Важни детерминанти на инфекцията в тези региони са 
климатичните промени и наводненията, ниското ниво 
на хигиена, както и големите популации на гостопри-
емниците (плъхове).58 В резултат на екологичните про-
мени се съобщават големи взривове на инфекцията в 
Никарагуа,44 Бразилия и Индия,86 Югоизточна Азия и 
САЩ.18 Поради това лептоспирозата е била цитирана 
в миналото като причина за значителната заболяемост 
при военнослужещите в тропическите региони.43

През последното десетилетие се наблюдава промя-
на в епидемиологията на лептоспирозата при хората, 
като болестта е регистрирана и в региони, където не 
е често срещана – Канада, САЩ и Европа.24, 56, 58, 70 В ня-
кои страни на Европа (Чехия, Франция) е била отчетена 
висока честота на заболяемост поради обилни валежи и 
големи наводнения.58

Хората в развитите страни сега по-често са из-
ложени на зараза, като резултат на зачестилите 
международните пътувания и по-голямото участие 
в някои външни развлекателни дейности. Днес ле-
птоспирозата остава диагностично предизви-
кателство в медицината, тъй като тя често се 
представя като неспецифично фебрилно състояние 
и понастоящем диагностиката в ранния етап на 
заболяването все още не е адекватна.

Източник на инфекцията при хората обикновено е 
директния или индиректния контакт с урината на за-
разени животни. Различните видове гризачи могат да 
бъдат резервоари на инфекцията, но основен гостоп-
риемник са плъховете. При дивите гризачи са доказани 
безсимптомни инфекции. За експериментално заразява-
не се използват морски свинчета. 

Причинител

Традиционната класификация на рода включва 2 вида: 
сапрофитни – Leptospira biflexa и патогенни – Leptospira 
interrogans.39, 60 Понастоящем се използва генетично ба-
зирана класификация, която включва най-малко 19 вида 
(13 патогенни и 6 сапрофитни вида).17, 46 Лептоспири-
те са тънки, спирално извити подвижни спирохети с 
дължина 6–20 μm. Отличителен белег е извитият и за-
острен край, който има формата на кука, играеща роля-
та на „витло”, спомагаща за движението и е важен фак-
тор в патогенезата.21 Те имат повърхностни структури 
с общи характеристики както за Грам-положителните, 

така и за Грам-отрицателните бактерии.29, 41, 46, 80 Голя-
ма роля в патогенезата на бактериалната инфекция има 
подвижността на бактериите, която се обуславя от две 
периплазмени ресни (флагели) и ендофлагелин, разполо-
жени в периплазменото пространство.73 Лептоспирите 
извършват три вида движения: транслация (бързо дви-
жение напред, назад), ротация (увиване около надлъжна-
та ос на клетката) и флексорни (сгъване и разгъване).15, 69

Клиника

Лептоспирозата може да бъде описана като зооноза 
с многообразни изяви.59, 85 Клиничните прояви на заболя-
ването варират от леки, грипоподобни до тежка форма, 
позната като болестта на Вайл. Диапазонът на кли-
ничните прояви и тежестта на заболяването зависи 
от щама или серотипа Leptospira, размера на инокулума, 
както и възрастта, здравословното състояние и имун-
ния статус на заразения пациент.

Най-често лептоспирите проникват в организма на 
човека през храносмилателния тракт с хранителни про-
дукти или вода, инфектирани от заразени гризачи, кои-
то отделят лептоспири с урината и фецеса си. Входна 
врата могат да бъдат лигавицата на очите и устната 
кухина, наранявания на кожата. Заболяването започва 
след инкубационен период от 3 до 30 дни с внезапно 
втрисане, силни болки в главата и мускулите, кръвоте-
чение от носа, жълтеница, гадене и повръщане, миалгия 
и по-рядко кожни обриви. 

Клиничните прояви на лептоспирозата могат да бъ-
дат разделени на две фази. Първата фаза е остра (сеп-
тична) с продължителност около седмица, следвана от 
имунната фаза, характеризираща се с производството 
на антитела и отделянето на лептоспирите в урина-
та.38, 77 Повечето от усложненията на лептоспирозата 
са свързани с локализиране на лептоспирите в тъкани-
те по време на имунната фаза и по този начин се поя-
вят през втората седмица на заболяването. 

По-голямата част от инфекциите, причинени от ле-
птоспири, протичат доброкачествено и по-леко, самоо-
граничаващо се и пациентите вероятно не търсят ле-
карска помощ. Някои от случаите са представени като 
фебрилно заболяване с внезапно начало и без иктер. 

Инфекциите с иктеричната форма на лептоспиро-
за протичат много по-тежко и по-бързо, прогресиращо. 
Изходът при злокачествените лептоспирози не рядко 
е летален, смъртността варира между 5 и 15%. Икте-
ричната форма на заболяването се наблюдава между 5 
и 10% от всички пациенти с лептоспироза.30 Синдромът 
на Вайл се характеризира с мултиорганни системни 
усложнения, включително жълтеница, менингит, бело-
дробен кръвоизлив, чернодробна и бъбречна дисфункция и 
сърдечно-съдов колапс. Съдово нараняване и ендотелни 
лезии се наблюдават във всички засегнати органи.7, 41, 44

Едно от усложненията на лептоспирозата е острата 

ЗООНОЗИ



24

бъбречна недостатъчност, която се доказва при 16 до 
40% от случаите.5, 83 Друго усложнение е появата на бе-
лодробни симптоми. Първите случаи на белодробна фор-
ма на лептоспироза са били описани от Силвърстийн.67 
По-тежко протичат респираторните заболявания при 
пациенти с иктерична форма на лептоспироза.33, 35 
Описани са (в Никарагуа и Сейшелските острови) слу-
чаи на лептоспирози с белодробни кръвоизливи, които 
могат да бъдат достатъчно тежки, за да доведат до 
смърт.35, 76, 88, 89 В Бразилия е докладван случай на икте-
рична форма на лептоспироза с развитие на дихателна-
та недостатъчност и летален изход.40 

Сърдечни оплаквания при пациенти с лептоспироза 
също могат да бъдат наблюдавани, но често пъти са 
подценявани. Първият такъв случай на фатален миокар-
дит е бил описан във Франция през 1935 г.54 При проучва-
ния в Китай, Индия, Шри Ланка и Филипините в над 40% 
от пациентите с лептоспироза са били открити дан-
ни за инфаркт.49, 61, 62, 81 В Индия са докладвани случаи на 
тежко протичане на заболяването с миокардит и 54% 
смъртност.42

Очни прояви на тежка лептоспироза са докладвани 
още в началото на миналия век.82 Докладван е нисък про-
цент на пациенти с конюнктивален увеит след възста-
новяване от тежка форма на лептоспироза (болестта 
на Вайл).14, 79 Хроничен увеит може да се развие след 
седмици, месец или понякога и години след острата 
фаза, като зрителните нарушения могат да продължат 
20 или повече години след острото заболяване.67 Чес-
тотата на очните усложнения е доста променлива, в 
САЩ тя е 3%, в Румъния – 2%. Наскоро голям брой случаи 
на увеит при пациенти с лептоспироза са докладвани 
в южната част на Индия (в град Мадурай) след тежки 
наводнения.23, 64, 63

При диференциалната диагноза на лептоспирозата 
трябва да се имат предвид някои вирусни инфекции, 
като грип,9 човешкия имунодефицитен вирус34 и в тро-
пиците – денга вирусната инфекция.40, 45, 65

Лабораторна диагностика

Някои промени от неспецифичен характер в урината 
(протеинурия, пиурия, хематурия), в кръвта (тромбоци-
топения), промени в ликвора (периферна левкоцитоза), 
yвреждане на бъбречната и чернодробната функция мо-
гат да предположат търсене на диагноза лептоспироза. 
За потвърждаване на диагнозата са необходими специ-
фични микробиологични изследвания. Лептоспирите се 
наблюдават най-добре на тъмно зрително поле. При из-
следване на телесните течности, като кръв, урина, лик-
вор и диализна течност, изследването може да бъде при-
ложено, но не показва висока специфичност. Около 104 

лептоспири на милилитър са необходими за поле, за да 
бъдат видими на тъмно зрително поле.78 Микроскопира-
нето на кръв има стойност само по време на първите 

няколко дни в острата фаза на заболяването, докато е 
налице лептоспиремията. Направено е проучване при до-
броволци, заразени със серотип grippotyphosa, при което 
лептоспири са били открити 4 дни, преди развитието на 
симптомите.11 Освен това директната микроскопия на 
кръв може да бъде обект на неправилно тълкуване на фи-
бриновите или протеиновите нишки, които могат да по-
кажат също като лептоспирите брауново движение.28, 78 
Много автори съобщават, че твърде малко лептоспи-
ри се откриват в ликвор чрез микроскопия в тъмно зри-
телно поле.11, 84 Има данни за изследване на ликвор при 
пациенти с тежка жълтеница, при които се доказват 
аномалии в ликвора (плеоцитоза) през втората седмица 
на болестта.26 Описан е един случай на късен менингит57 
след тежка форма на лептоспироза, при който са били 
изолирани лептоспири от ликвор и урина.

По-добра специфичност имат методите за детек-
ция на лептоспирните антигени в клинични материа-
ли. Направена е оценка на няколко метода и е установе-
но, че чрез радиоимунния метод биха могли да се откри-
ят от 104 до 105 лептоспири/ml, а чрез имуноензимния 
анализ (ELISA) – 105 лептоспири/ml.8 При изследване на 
урина е приложим ELISA метод (двойносандвичев модел) 
за откриване на серотип hardjo.19 Провеждани са опити 
с урина от говеда и е установено, че е важно урината 
да бъде изследвана преди прилагане на лечение и освен 
това върху резултата оказват влияние и инхибиторни-
те вещества в нея.8, 20, 87

Повечето случаи на лептоспироза се диагностици-
рат серологично. Антилептоспирните антитела се от-
криват в кръвта приблизително 5 до 7 дни след поява-
та на симптомите. Референтният метод за серологич-
на диагностика на лептоспирозата е микроаглутина-
ционния тест (МАТ), в който серуми от пациенти ре-
агират с живи суспендирани щамове лептоспири като 
антиген, при което под микроскоп се наблюдава лизис 
аглутинация.66, 79 Протоколите за изпълнение на МАТ са 
описани подробно, като гамата на използваните анти-
гени включва представител на сероварари от всички 
серогрупи.10, 28 Обичайно е да се включи и един от серо-
варите на непатогенния вид L. biflexa31, 74 с цел открива-
не на инфекции с необикновена етиология или неоткри-
ти досега серовари.37

Лептоспирозата в България

В България случаи на лептоспирози при хората се 
регистрират от 1952 г.1, 53 В последните години се 
наблюдава тенденция към намаляване на броя на реги-
стрираните случаи на лептоспирози в нашата страна. 
Средната заболяемост падна до 0.42/100 000 за периода 
1989–2001 г.,1, 22 съответно до 0.36/100 000 за периода 
2002–2005 г.2 и 0.18/100 000 за периода 2006–2009 г.3

Настоящето проучване беше фокусирано върху анали-
за на циркулиращите серовари на род Leptospira и разпрос-
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транението им, както и епидемиологичните особености 
при лабораторно потвърдените случаи на лептоспирози 
при хората за периода 2010–2011 г. Интересно беше да 
се разкрие връзката между клиничните симптоми, начи-
на на трансмисия и източниците на инфекция и да се 
направи оценка на състоянието на проблема у нас.

Материал и методи

В това проучване всички пациенти, подлежащи на се-
рологично изследване, бяха с клинична диагноза лептоспи-
роза. Случаите на лептоспирози бяха анализирани, като 
се проследиха следните основни пункта: епидемиологични 
данни като възраст и пол на пациента, месец на заболя-
ването, потенциален източник на инфекция и вероятен 
начин на заразяване (контакт с воден източник, контакт 
с домашни животни), както и клинични данни (симптоми 
на заболяването). Всички пациенти бяха диагностицирани 
лабораторно с референтния метод за серологична диагно-
стика – МАТ, спазвайки протоколите.28 Суспензия от живи 
серовари от 9 различни серогрупи, познати и циркулиращи 
в България, беше използвана като антиген. 

Серумните проби бяха изследвани първоначално с 
ориентировъчна микроаглутинация, а в последствие 
положителните серуми бяха титрирани в степенна 
микроаглутинация.1

Резултати и обсъждане

Епидемиологични данни
За периода 2010–2011 г. бяха регистрирани и лабора-

торно потвърдени 28 случаи на лептоспирози в Бълга-
рия. Случаите съответно са: 17 за 2010 г. и 11 за 2011 г. 
(заболяемост съответно 0.15/100 000 за 2010 г. и 0.16/ 
100 000 за 2011 г.). В сравнение с предишни проучва-
ния у нас (2006–2009 г.) – 0.18/100 000,3 варирането на 
заболяемостта показа тенденция на снижаване през 
изследвания период. Действителната заболяемост ве-
роятно е по-висока поради факта, че случаите на добро-

качествените лептоспирози протичат по-леко и често 
остават недиагностицирани. От общо изследвани 214 
пациента 28 имаха наличие на антитела срещу Lepto-
spira interrogans (13.08%) (фиг. 1). В сравнение с предход-
ни проучвания този процент е значително по-нисък.3 

За изследвания период беше регистриран само един 
смъртен случай (76-годишен мъж от Шумен). Като причина 
за смъртта беше посочена болестта на Вайл с остра бъ-
бречна недостатъчност (ОБН) и множество кръвоизливи. 
Подобен случай с тежка форма на лептоспироза и лета-
лен изход е бил описан в Турция през 2007 г.13 Средната 
смъртност беше 0.04%, която е 2 пъти по-висока от тази 
за предходния четиригодишин период 2006–2009 г. (0.02%).3 

От общо 28 РИОКОЗ серологично потвърдени случаи 
на лептоспироза бяха регистрирани в 10 от тях. От 
данните на епидемиологичното проучване с най-висока 
заболяемост бяха областите: Шумен, където бяха реги-
стрирани 7 заболели от 28 клинични случаи за страната 
(25%), София-град – 5 заболели (14.29%), Плевен – 3 за-
болели (10.71%). В сравнение с предходни проучвания за 
тези региони беше наблюдавано значително нарастване 
на процента на заболелите, особено за област Шумен.3 
Беше наблюдавана тенденция на значително намаляване 
на процента на заболелите в областите: София-област, 
Монтана и Гоце Делчев.3 Докато в областите Велико 
Търново и Пловдив процентът на доказаните случаи на 
лептоспироза се запазва същия (3.57%). По-висок беше 
процентът заболели в градовете (82.14%), отколкото в 
селата (17.86%), което е свързано с урбанизацията и от-
лива на „работна ръка” от селата, което потвърждава 
установеното при предишни проучвания.

За изследвания период бяха анализирани данните за 
пол и възраст на пациентите. Заболелите бяха главно 
мъже в напреднала възраст. От 28 пациенти 26 бяха 
мъже (92.86%) и 2 жени (7.14%). Възрастовото разпре-
деление на пациентите е представено на фигура 2. 
Мъжете в ативна зряла възраст и възрастните мъже 
бяха основната засегната възрастова група, което най-
вероятно е свързано с увеличаване на дейностите на 
открито извън професионалните занимания. Беше на-
блюдавана тенденция на изместване на възрастовата 
граница на заболелите към по-зрели хора в активна зряла 
възраст в сравнение с предходни проучвания.3 Разпреде-
лението по пол и възраст на заболелите от лептоспи-
роза у нас може да бъде сравнено с подобни проучвания 
в Корея, Франция, Хърватия, Тайван, Румъния.6, 25, 36, 50, 51

Сезонното разпределение на лептоспирозите (фиг. 3) 
беше сходно с това при предходни проучвания.2, 3 Бяха 
регистрирани два пика в разпространението им през м. 
юни и м. септември – 5/28 (17.86%). Наблюдавана беше 
тенденция на изместване на пика на броя заболели от 
август към септември. Това най-вероятно се дължи на 
по-високите температури през лятото на 2011 г. Тези 
наблюдения са в съответствие с данните от Хърватия 
и Тайван25, 50 и предишни проучвания за България.3 В Корея, 

Фиг. 1. Средна заболяемост и средна смъртност 
на заболелите от лептоспироза за периода 
2010–2011 г.
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например, са доказани огнища на заразеност с лепто-
спироза по-често през есента (с пик през септември).36

Анализът на данните показва, че всички пациенти са 
се заразили на територията на България, с изключение 
на един мъж, работещ периодично в Гърция при крайно 
нехигиенични условия с наличие на гризачи.

За 19 от доказаните случаи на лептоспироза разпола-
гахме с информация за рисковите фактори на заразяване 
през изследвания двегодишен период. Анализът на епиде-
миологичните данни показва, че инфекцията е придобита 
основно: 1) чрез занимания през свободното време, главно 
риболов – 9/19 (47.37%); 2) чрез занимания, свързани с про-
фесията – 7/19 (36.84%); и 3) чрез допълнителни фактори – 
3/19 (15.79%) (табл. 1). През 2011 г. в Корея е било направено 
епидемиологично проучване, в което е установено увелича-
ване на случаите на лептоспироза при хора, заразени извън 

професионалните си занимания (дейности на открито).36

Само трима пациенти (15.79%) са били изложени на 
повече от един рисков фактор, а именно отглеждане на 
животни, селскостопанска дейност, наличие на гризачи 
в работните помещения и домове, консумиране на храна 
и пиене на вода, контаминирана с екскрети от гризачи. 
В домашни условия гризачите в къщите са главен рисков 
фактор за заразяване с лептоспироза 15/28 – (10.71%). 
Знае се, че плъховете са най-важните преносители на  
човешката лептоспироза, като отделят високи концен-
трации лептоспири (107 микроорганизми на милил).7, 41

Вероятните източници на инфекция са отразени на 
табл. 1. От 19 случая, за които разполагахме с данни, 
при 4 пациенти източникът на инфекцията беше дирек-
тен контакт с домашни животни, главно свине (21.05%) 
и с овце и кози при 5.26%. 

Табл. 1. Вероятни източници на инфекция и начин на трансмисия на случаи с лептоспироза в България за 
периода 2010–2011 г.

Фиг. 3. Сезонно разпределение на заболелите от 
лептоспироза за периода 2012–2011 г.

Фиг. 2. Възрастово разпределение на пациентите, 
заболели от лептоспироза за периода 2012–2011 г.
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Клинични данни
Анализиран беше клиничният спектър на симптомите 

при 19 от пациентите с лептоспироза (67.86%) (фиг. 4). 
Данните показаха, че 48.21% от тези пациенти са били с 
тежка форма на заболяване (болестта на Вайл), вероятно 
защото болшинството от доброкачествените форми ос-
тават недиагностицирани. Един от най-честите симпто-
ми беше фебрилитетът – при 18/19 пациенти (94.74%) и ик-
терът при 14 пациента (73.37%), миалгия и спленомегалия 
бяха наблюдавани при 13 пациенти (68.42%). Беше отчете-
но повишаване на процента на пациентите с главоболие – 
7/19 (36.84%), и конюнктивит 8/19 (42.11%) в сравнение с 
предишни проучвания.2, 3, 22 В много страни на Европа като 
водещи симптоми в клиничния спектър на лептоспиро-
зата се цитират миалгия, главоболие, стомашно-чревни 
оплаквания.6, 90 Някои автори съобщават, че главоболието 
често пъти е тежко и наподобява това при денга вирусна 
инфекция, с ретроорбитална болка и фотофобия.9, 38 Проуч-
вания във Виетнам и Барбадос сочат, че при някои пациен-
ти може да се наблюдава кожен обрив, който е преходен и 
с продължителност по-малко от 24 часа.16, 27

В настоящото проучване основната причина за 
смъртните случаи беше острата бъбречна недоста-
тъчност 1/19 (5.26%), което беше отбелязано и при пре-
дишни проучвания.3, 22 Докато в много страни на Европа, 
включително Малайзия, като причина за смъртта 
все по-често се съобщава тежка белодробна хе-
морагична форма на инфекцията.51 В Румъния, на-
пример, са регистрирани 6 смъртни случая с тежка 
форма на лептоспироза и причината е била черно-
дробна и бъбречна недостатъчност.47 

В табл. 2 са представени основните клинични фор-
ми, в които бяха класифицирани случаите на лептоспи-
роза. Хепатореналният и токсоинфекциозният синдром, 
поединично или асоциирани в комбинация с други симп-
томи, заемаха 57.90% от всички случаи, което съвпада 
с проучвания направени преди това в нашата страна.3

При 15.79% от случаите лептоспирозите протича-
ха като грип. Тези прояви не бяха свързани с поява на 
жълтеница. Лептоспирозите, протичащи грипоподобно, 
трябва да бъдат разглеждани и в аспекта на неясно фе-
брилно състояние. Треската може да бъде двуфазна и 
може да се повтори след ремисия от 3–4 дни. Бъбреч-
ната форма беше регистрирана само при 10.53% от па-
циентите. Затова е необходимо да се прави паралелно 
и изледване на пациента за хеморагична треска с бъ-
бречен синдром, особено ако са налице епидемиологични 
данни за начина на инфектиране. Хантавирусните ин-
фекции също трябва да се разглеждат като диферен-
циална.12 Съобщени са случаи на лептоспироза, напо-
добяващи вирусни хеморагични трески докладвани при 
пътници, завръщащи се от Африка.32, 55 Хеморагичният 
синдром, хепатитът и конюнктивитът бяха доказани 
при 5.26% от случаите.

Фиг. 4. Клиничен спектър на симптомите при заболелите от лептоспироза през периода 2010–2011 г.

Табл. 2. Клинични форми, установени при 19 паци-
енти с лептоспироза от 28 серологично потвър-
дени случаи за периода 2010–2011 г.
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3. Грипоподобна форма 3 15.79%

4. Бъбречна форма 2 10.53%

5. Конюнктивит 1 5.26%

6. Хепатит 1 5.26%

7. Хеморагичен синдром 1 5.26%

температура

иктер

миалгия

спленомегалия

олигурия

гадене

абдоминални болки

повръщане

конюнктивит

главоболие

артралгия

хепатомегалия

анурия

0 5 10 15 20

брой заболели

4

5

5

7

8

9

9

11

11

13

13

14

18
С

им
пт

ом
и

ЗООНОЗИ



28

Серологични данни
За изследвания период след анализиране на сероло-

гичните данни се установи, че сероварите, които при-
чиняват лептоспирози, принадлежат към 5 серогрупи. 
Водеща серогрупа беше – Leptospira icterohaemorrhagiae 
14/28 (50%), като титърът на инфекцията с тази серог-
рупа варираше от 1:400 до 1:12 800. В настоящото про-
учване беше наблюдавано понижаване на процента на 
инфекциите, причинени от тази серогрупа в сравнение с 
предишни проучвания.3 При прилагане на антибиотична-
та терапия в началото на инфекцията, доказаните ан-
тилептоспирни антитела са в нисък титър. Това е от 
съществено значение за изхода на заболяването, като 
се има предвид, че болестта на Вайл протича тежко и 
се засягат множество органи, поддържащото антиби-
отично лечение в хода на инфекцията е решаващо.13 В 
проучвания от други европейски държави (Сърбия, Тур-
ция, Румъния)13, 51, 72 също се съобщава водещата роля на 
серогрупа L. icterohaemorrhagiae в етиологичната струк-
тура на лептоспирозите. За този двегодишен период 
беше установена значителна промяна в етиологичната 
структура на лептоспирозите. В процентно съотноше-
ние на второ място беше серогрупа Sejroe, която беше 
доказана при 21.43% от пациентите (6/28). Наблюдава-
но беше значително повишаване на относителния дял 
на тази серогрупа в сравнение с предишни проучвания 
(8.93%)1, 2, 3, 22 (фиг. 5). Динамиката на антилептоспир-
ните антитела срещу серогрупа Sejroe варираше във 
високи титри от 1:3200 до 1:12800, което най-вероятно 
се дължи на по-лекото протичане на тази лептоспироза 
и липсата на търсене на инфекцията в ранния етап от 
развитието й от страна на клиницистите.

Серогрупа Australis (серовар Bratislava) беше уста-
новена само при 1.79% от пациентите при предходни 
сероепидемични проучвания.2, 3, 22 Докато в настоящото 
изследване тази серогрупа беше доказана при 14.29%, 
което я нарежда на трето място (фиг. 5). При трима от 
пациентите бяха доказани антитела срещу серогрупа 

Australis в ниски титри 1:400. Значителната роля на L. 
Australis е доказана и при други изследвания, например в 
Сърбия, където заедно с L. icterohaemorrhagiae причиня-
ват 72.72% от лептоспирозите,72 и в Хърватско, къде-
то е доказана водещата й роля заедно със серогрупите 
Saxkoebing и Groppotyphosa.75

Високо превалиране на серогрупа Pomona беше ре-
гистрирано в България за периода 1986–1989 г.1 През 
1999 г. за региона на Пловдив L. Pomona е заемала първо 
място в етиологичната структура на лептоспирозите 
(4.22% от случаите).71 Значителна промяна в етиологич-
наа структура на лептоспирозата беше наблюдавана 
за периода 1989–2001 г.,22 когато водеща беше ролята 
на L. icterohaemorrhagiae. В настоящето проучване беше 
наблюдавано прогресивно намаляване на относителния 
дял на серогрупа Pomona, като тя заема четвърто мяс-
то (10.71%) (фиг. 5). По-ниският брой пациенти с на-
личие на антитела срещу L. Pomona можеда се обясни 
с ваксинацията на прасетата. Само при един пациент 
беше доказан висок титър на антителата 1:25 600.

Относителният дял на серогрупа Bataviae беше дос-
та нисък – 3.37%, което показва, че циркулацията на 
този серовар е понижена и данните корелират с пре-
дходни проучвания1, 2, 22 (фиг. 5). 

Проследявайки разпределението на серогрупите по 
области бе установено, че пациентите с наличие на 
антитела срещу L. icterohaemorrhagiae бяха в най-висок 
процент  в областите: София-град и Плевен, следвани 
от  Бургас, Шумен и Ямбол, където най-вероятно има 
наличие на най-много резервоари за тази серогрупа ле-
птоспири. 

Анализът на данните показа, че от 14 инфекции, при-
чинени от серогрупа Icterohaemorrhagiae, при 5 (35.71%) 
беше наблюдавана поява на жълтеница, при двама 
(14.29%) бяха съобщени смущения във функциите на бъ-
бреците и черния дроб, абдоминални болки, миалгия и 
само при 1 (7.14%) – артралгия, при останалите пациен-
ти не бяха регистрирани тези симптоми. При шестте 
клинични случая, причинени от серогрупа Sejroe, беше 
наблюдавана жълтеница. При инфекциите, причинени 
от серогрупа Pomona – от 3 случая при двама (66.67%) 
клинично се беше проявила жълтеница, болки в корема, 
хепатомегалия и миалгия.  

Заключение

Анализирайки резултатите от този двегодишен пе-
риод, може да се обобщи, че лептоспирозата в България 
е инфекция с ограничено разпространение, но рискът от 
лептоспирози не трябва да се подценява. Макар че е на-
лице известна тенденция за намаляване на случаите от 
лептоспироза, все още се регистрират смъртни случаи. 
Наблюдават се разнообразни клинични прояви с превали-
ране на иктеричната клинична форма на заболяването. 
Серологичните находки разкриват превес на серогрупа 

Фиг. 5. Относителен дял на серогрупите, причини-
тели на лептоспирозите за периода 2010–2011 г.

50%
Микороорганизъм  
Icterohaemorrhagiae

3.57%
Микороорга-
низъм  Bataviae

10.71%
Микороорганизъм 
Pomona

14.29%
Микоро-
организъм  
Australis

21.43%
Микороорганизъм  
Sejroe

ЗООНОЗИ



29

Наука Инфектология/Паразитология 1/2012

Icterohaemorrhagiae над серогрупа Pomona и Sejroe. По-
рядко се наблюдават неврологични, очни, респираторни и 
сърдечни симптоми, което трябва да се има предвид при 
диференциалната диагноза на заболяването. 

Въпреки че в страните с умерен климат, където по-
пада и България, лептоспирозата не е често срещана, 
все още е трудна за разпознаване от клиницистите, 
особено в случаите с грипоподобни симптоми, проти-
чащи с висока температура, главоболие и интензив-
на миалгия, свързани с повишени чернодробни ензими, 
протеинурия и тромбоцитопения.7 Лабораторната ди-

агностика се нуждае от бързи и точни методи, позво-
ляващи откриване и диференциране на лептоспирозата 
директно в клинични проби. Разпространението на леп-
тоспирозите до голяма степен зависи от общите хиги-
енни мерки и контролът върху гризачите.

Освен това, някои климатични и социално-
икономически явления, наблюдавани през последните де-
сетилетия, могат да увеличат обхвата на благопри-
ятни условия за предаване на инфекцията от живот-
ните върху хората. Ето защо се налага повишаване на 
сървейлансът върху състоянието на тази инфекция.
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