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Резюме. Неонатальный листериоз, относящийся к внутриутробным инфекциям, имеет высокий процент 
летальности, связано это с морфологией и физиологией патогена, характером течения инфекции и орга-
нами, которые поражаются. В данной статье рассмотрены основные характеристики микроорганизма и 
клинический случай течения данного заболевания.
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Abstract. Neonatal listeriosis, related to intraurine infection, has a high mortality rate, this is due to the  
morphology and physiology of the pathogen, the rate of infection and the organs that are aff ected. This article 
discusses the main characteristics of the microorganism and the clinical case  of the course of this disease.
Key worlds: neonatal listeriosis; congenital neonatal sepsis; antibacterial therapy; ittraurine infections; hydrocephalus 
syndrome.

Листериоз  — инфекционное заболевание бак-
териальной природы. Возбудитель  — Lysteria 
monocytogenes — грамположительная факультатив-
но внутриклеточная палочка, устойчивая в окружа-
ющей среде, в том числе при температуре до –1,5 °C. 
Вне клетки способны к «кувыркающейся» подвижно-

сти (tumbling motility), при движении внутри клетки 
задействуется механизм actin rockets. Является ката-
лазо-положительным микроорганизмом.

Заболевание передается алиментарно (при упо-
треблении в пищу непастеризованного молока, 
сырых сыров, мяса, рыбы), при этом бактерия спо-
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собна проходить через кишечный барьер, инвазия 
происходит из-за взаимодействия интерналина А 
(InlA) и Е-кадгерина (hEcad) с участием посредника 
фосфоинозитид-3-киназы (PI3-K), что впоследствии 
приводит к вторичной гематогенной диссемина-
ции [1, 2].

Помимо алиментарного пути передачи возмо-
жен трансплацентарный путь. При работе с экспе-
риментальными моделями было доказано, что пе-
редача трансплацентарным путем осуществляется 
благодаря взаимодействию белка на поверхности 
клетки бактерии интерналина А (InlA) и В (InlB) в 
комплексе с c-Met и Е-кадгерином (hEcad), который, 
являясь трансмембранным белком, находится на 
апикальной и базальной мембране синцитиотро-
фобластов (SYN) [3], при этом взаимодействие InlB 
с c-Met имеет решающее значение для активации 
PI3-K в SYN и необходимо для InlA-опосредованного 
проникновения L. monocytogenes через плацентар-
ный барьер [4]. В настоящее время также изучается 
возможность участия в данном виде распростране-
ния интерналина P (InlP) [14].

Активное влияние на процесс заражения оказы-
вает синтезируемый бактериями токсин  — листе-
риолизин О (LLO), необходимый для выхода бакте-
риальной клетки из вакуоли клетки хозяина, также 
рассматривается в современных исследованиях 
его способность модулировать сигнальные пути 
[5]. Фосфатидилинозитол — специфичная липаза С 
(PICA) и лецитиназа также необходимы для выхода 
из фагосомы, а металлопротеиназа осуществляет 
посттрансляционную модификацию лецитиназы.

Белок ActA регулирует полимеризацию актина, 
опосредуя движение и инвазию бактерий [7].

Факторами риска являются беременность, им-
мунодефициты, пожилой возраст. Инкубационный 
период занимает от 3 до 70 дней, в среднем  — 
21 день [8, 9].

Наиболее часто встречающаяся форма листе-
риоза  — нейролистериоз у беременных, встреча-
ется крайне редко. У новорожденных выделяют 
две формы листериоза — с ранним началом, когда 
проявления инфицирования приходятся на 1–2-е 
сутки после рождения, летальность при этом может 
достигать 50%, листериоз с поздним началом раз-
вивается через 10–12 дней и связан с внутриболь-
ничной инфекцией [15, 16].

Инфицирование в первой половине беремен-
ности сопровождается хориоамнионитом, гриппо-
подобными симптомами, при этом лихорадка на-
блюдается в 85% случаев, спонтанными абортами, 
формированием пороков развития плода [10, 11].

Инфицирование во второй половине беремен-
ности приводит к преждевременным родам, мерт-
ворождению, менингиту, сепсису, пневмонии ново-
рожденных, поражению нервной системы [12, 13].

Возможно также заражение в результате аспи-
рации околоплодных вод, интранатально. Для тако-
го заражения характерно более позднее развитие 
симптомов, как правило, протекает в виде менин-
гита. При таком заражении возможна транзиторная 
колонизация, которая не приведет к развитию за-
болевания.

Повреждение плода связано как непосредствен-
но с инфицированием, так и с уменьшением коли-
чества или нарушениями в работе Т-регуляторных 
клеток (Treg), заключающимися в снижении их ре-
гулирующей способности, что приводит к имму-
ноопосредованной гибели плода [17]. Стимуляция 
цитокинами, вырабатывающимися Т-лимфоцитами, 
клеток иммунной системы приводит к формирова-
нию гранулем — листериом, которые носят систем-
ный характер и рассматриваются как гранулематоз-
ный сепсис. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ
Г.К. родилась преждевременно на 25 6/7 неде-

ле, в результате второй беременности, первая — 
в  2019 году, срочные роды. Течение беремен-
ности без особенностей, по данным УЗИ на 25-й 
неделе выявлены многоводие, гемодинамические 
нарушения III степени, хроническая фетоплацен-
тарная недостаточность. Вес при рождении 940 г 
(1 центильный коридор, ц.к.), длина тела 30 см 
(1 ц.к.), окружность головы 25 см (1 ц.к.), окруж-
ность груди 23 см (1 ц.к.). Оценка по шкале Ап-
гар — 2/3 балла.

Состояние при рождении расценивается как 
крайне тяжелое из-за дыхательной недостаточ-
ности, недоношенности, морфофункциональной 
незрелости, интранатальной асфиксии тяжелой 
степени. Проведены реанимационные мероприя-
тия, подключена к аппарату искусственной венти-
ляции легких (ИВЛ). На осмотр реагировала усиле-
нием двигательной активности, мышечный тонус 
и рефлексы новорожденных снижены. Дыхание 
ослабленное, выслушивалась крепитация, сниже-
ние сатурации до 70%, ослабление дыхания спра-
ва — правосторонний гидроторакс, по данным УЗИ 
плевральных полостей с двух сторон определяются 
следы выпота, легкие с признаками интерстици-
ального воспаления. Была выполнена плевральная 
пункция, дренирование. 

В клиническом анализе крови  — тромбоци-
топения и анемия. Кислотно-основное состоя-
ние (КОС)  — смешанный ацидоз, лактат-ацидоз. 
ЭхоКГ  — трикуспидальная регургитация I степени. 
Нейросонография (НСГ) — повышение перивентри-
кулярной эхоплотности в лобно-теменно-затылоч-
ных отделах. Полнокровные сосудистые сплетения, 
внутрижелудочковые кровоизлияния II степени сле-
ва, I степени справа, расширение затылочных рогов.
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По данным УЗИ органов брюшной полости и 
почек наблюдалось диффузное изменение парен-
химы почек с обеднением кровотока на перифе-
рии, умеренное количество свободной жидкости 
во всех отделах брюшной полости анэхогенного 
характера.

Осмотр офтальмолога  — сетчатка в стадии ва-
скуляризации (II зона).

По результатам гистологии плаценты выявлены: 
острый очаговый хориоамнионит, хориодециду-
ит, острый субхорионит, продуктивный плацентит, 
хроническая субкомпенсированная плацентарная 
недостаточность, острая плацентарная недостаточ-
ность.

По совокупности клинико-лабораторных данных 
выставлен диагноз «ранний неонатальный сепсис».

По данным посевов крови, мокроты и из-за уш-
ной складки имелся рост бактерий рода Lysteria, 
вследствие чего ребенку выставлен диагноз «нео-
натальный листериоз». Была назначена антибакте-
риальная терапия ципрофлоксацином, амикаци-
ном и меропенемом.

В первые две недели состояние трактовалось 
как крайне тяжелое, наблюдалась отрицательная 
внутричерепная клиническая картина с нараста-
нием внутричерепных кровоизлияний, показатели 
центральной гемодинамики были нестабильны, 
осуществлялась инотропная и вазопрессорная те-
рапия. Из-за недостаточности диуреза развился 
отечный синдром до анасарки, в связи с асцитом 
был выполнен лапароцентез. На второй неделе по 
дренажу, стоявшему в брюшной полости, началось 
отхождение кишечного содержимого, в ходе опе-
рации было обнаружено, что стенка подвздошной 
кишки в дистальном отделе на протяжении 15  см 
дряблая, с множественными перфорациями, в 
связи с чем была осуществлена резекция участка 
тонкой кишки с илеоцекальным углом, выведена 
двойная энтероколостома, к концу второй недели 
состояние ребенка ухудшилось в связи с прекраще-
нием работы стомы и изменением инфекционного 
статуса с нарастанием лейкоцитоза. Была проведе-
на люмбальная пункция в связи с гидроцефальным 
синдромом.

По данным НСГ наблюдалась картина медлен-
ной отрицательной динамики нарастания вентри-
куломегалии на фоне сохраняющейся повышенной 
перивентрикулярной эхоплотности в лобно-темен-
но-затылочных отделах, полнокровные сосудистые 
сплетения, внутрижелудочковые кровоизлияния 
II степени слева, II степени справа, выраженное 
расширение затылочных рогов. Гидроцефальный 
синдром не прогрессировал после проведения 
люмбальной пункции. По результатам повторного 
исследования через два дня наступила устойчивая 
стабилизация вентрикуломегалии.

В течение третьей и четвертой недель состоя-
ние ребенка очень тяжелое с положительной ди-
намикой, течение заболевания волнообразно, от-
мечался выход эвентрированной пряди сальника 
между швами у отводящей стомы, было выполнено 
оперативное вмешательство, помимо этого в связи 
с анемией и гипокоагуляцией была осуществлена 
трансфузия эритроцитарной взвеси и свежезамо-
роженной плазмы. В динамике отмечалась стаби-
лизация состояния, в связи с возможностью само-
стоятельного дыхания ребенок был экстубирован, 
но сохранялась респираторная поддержка через 
носовые канюли.

К концу четвертой недели — ухудшение состо-
яния на фоне прогрессирования неврологической 
клинической картины с проявлениями в виде апноэ.

В дальнейшем состояние стабилизировалось, 
наблюдалась положительная динамика на фоне 
проводимого лечения, признаков нарастания ды-
хательной недостаточности не наблюдалось, па-
циентка нуждалась в респираторной поддержке 
через носовые канюли. Показатели центральной 
гемодинамики были компенсированы.

По данным ЭхоКГ наблюдалась гипертрофия ле-
вого желудочка, минимальная без динамической 
обструкции выходного тракта левого желудочка 
(ВТЛЖ). Трикуспидальная регургитация I степени.

Ребенок был переведен на отделение патологии 
новорожденных, где находился до момента проведе-
ния операции по поводу закрытия энтероколостомы, 
через четыре дня выполнена повторная операция 
из-за несостоятельности анастомоза, произведена 
релапаратомия, резекция зоны анастомоза, энте-
роколостомия. Учитывая данные посевов содержи-
мого брюшной полости с высевом K. pneumonia и 
S. maltophilia, а также несостоятельность анастомоза, 
которая могла быть вызвана течением инфекционно-
го процесса, была выполнена смена антибактериаль-
ной терапии по чувствительности, назначен ципроф-
локсацин, а амикацин, меропенем отменены.

Через две недели после операции ухудшение 
состояния: выраженное втяжение верхней апер-
туры грудной клетки и межреберий на вдохе, вы-
раженный стридор, была осуществлена попытка 
снять отек гортани, верхних дыхательных путей 
путем ингаляции с адреналином, дексазоном. Была 
проведена интубация из-за сохраняющегося де-
компенсированного респираторного ацидоза по 
данным КОС и выраженного нарушения механики 
дыхания по типу инспираторной одышки. Из тра-
хеобронхиального дерева санировалось умерен-
ное количество мокроты белого цвета, по данным 
ее посевов выявлена грибковая инфекция, была 
начата терапия амфотерицином В. После стабили-
зации состояния было осуществлено наложение 
Т-образного илеоколоанастомоза.
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Повторные НСГ без изменений, при динами-
ческом ультрасонографическом (УС) монитори-
ровании выявлено нарастание задних рогов и 
большой цистерны, были заподозрены ретроце-
ребеллярная киста/гипоплазия мозжечка, была 
проведена магнитно-резонансная томография го-
ловного мозга, в ходе которой были обнаружены 
МР-признаки корково-подкорковой субатрофии 
больших полушарий мозга и мозжечка, нормото-
ничной окклюзионной на уровне водопровода 
среднего мозга тривентрикулярной гидроцефалии 
вследствие перенесенного субарахноидального 
кровоизлияния и двустороннего внутрижелудоч-
кового кровоизлияния на фоне недоношенности. 
По данным УС-мониторирования гидроцефальный 
синдром не прогрессировал. Было продолжено 
наблюдение неврологом совместно с хирургами 
вследствие необходимости проведения операции 
по поводу закрытия колостомы. По данным УС-
мониторирования было установлено, что гидро-
цефальный синдром не прогрессирует, имеется 
темповая задержка развития, установочная кри-
вошея.

В послеоперационном периоде состояние рас-
ценивалось как тяжелое, был выявлен субсегмен-
тарный ателектаз в правом легком, по поводу кото-
рого был осуществлен рентген-контроль. Учитывая 
положительную рентген-картину, отсутствие дыха-
тельной недостаточности, в дальнейшей терапии 
не нуждалась. Было продолжено динамическое на-
блюдение офтальмологом по поводу ретинопатии 
недоношенных, отмечалась стабилизация. 

На данный момент состояние ребенка стабили-
зировано за счет проводимого ранее лечения, де-
вочка находится на постоянном наблюдении у пе-
диатров, неврологов и офтальмологов. 

Имеется грубая задержка психомоторного раз-
вития, органическое поражение центральной нерв-
ной системы (ЦНС) как последствие кровоизлияния 
в герминальный матрикс обеих гемисфер большого 
мозга, червь и правую гемисферу мозжечка, в боко-
вые и четвертый желудочек, понтоцеребеллярную 
цистерну, правосторонняя хроническая субдураль-
ная гематома, стеноз водопровода, расширение бо-
ковых и третьего желудочка мозга, атрофия мозо-
листого тела, уменьшение объема белого вещества 
мозга, атрофия червя, гемисфер мозжечка, моста, 
продолговатого мозга. Гидроцефальный синдром 
компенсирован. Отмечаются синдром двигатель-
ных нарушений, пирамидная недостаточность, син-
дром мышечной дистонии.

ВЫВОД
Описанный клинический случай демонстриру-

ет тяжесть течения врожденного листериоза, при 
этом неврологическая клиническая картина про-

является множественными повреждениями голов-
ного мозга. Помимо ЦНС негативное влияние также 
оказывается на  другие органы и системы. Стабили-
зация состояния была достигнута за счет антибак-
териальной, вазопрессорной и симптоматической 
терапии, а также за счет своевременно оказывае-
мого хирургического лечения проявлений сепсиса. 
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