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Лістеріоз – антропозоонозне інфекційне захво-
рювання, збудником якого є лістерії. Характеризу-
ється розманіттям шляхів і чинників передачі збу-
дника, поліморфізмом клінічних проявів з ознака-
ми ураження центральної нервової системи, репро-
дуктивних органів, розвитком септицемії. Захво-
рювання інколи перебігає у формі тривалого без-
симптомного носійства, а також супроводжується 
високою летальністю у новонароджених та в осіб з 
імунодефіцитними станами [3].  

Останнім часом лістеріоз привертає підвищену 
увагу через збільшення кількості випадків захво-
рювання та зростання рівня летальності. Захворю-
вання реєструють у більшості випадків у вигляді 
масових спалахів, пов’язаних з вживанням різно-
манітних продуктів [7; 9; 20]. Крім аліментарного 
шляху передачі, при лістеріозі може реалізуватися 
аерогенний, трансмісивний (присмоктування клі-
щів), рановий і трансплацентарний шляхи передачі 
збудника. В 1980-х роках у світі мали місце декіль-
ка масштабних епідемій лістеріозу серед людей. З 
того часу невпинно зростає захворюваність, почас-
тішали випадки з тяжкими органними ураженнями, 
нерідко з летальним завершенням, а тому цю хво-
робу визнано серйозною загрозою здоров'ю люди-
ни [3; 10; 15; 26; 27]. За даними ВООЗ, кожного 
року виявляють кілька тисяч випадків лістеріозу, 
підтвердженого виділенням збудника. Захворю-
вання спостерігають в усіх регіонах світу, однак 
найчастіше – у країнах з високим рівнем економі-
ки, як у вигляді епідемічних спалахів, так і спора-
дичних випадків. Так, у 1985 р. в Лос-Анджелесі 
(США) на лістеріоз захворіло 142 особи (в т. ч. за-
реєстровано 130 випадків перинатальної патології), 
48 з яких померли. Чинником передачі був мекси-
канський м’який сир [3]. У 1997 р. в містах північ-
ної Італії зареєстровано 1 566 випадків лістеріозу 
серед учнів початкової школи, студентів і виклада-
чів університету [4]. Чинником передачі виявився 
салат з кукурудзи та тунця, який продавали в за-
кладах громадського харчування. Серед інших 
найвідоміших у світі спалахів лістеріозу – масові 
захворювання в Канаді (1991 р., чинник передачі – 
салат з капусти), Швейцарії, Швеції, Франції 
(1992–1997 рр., чинник передачі – м’які сорти си-
ру), США (1998–2007 рр., чинник передачі – моло-
ко, індичка, хот-дог), Великій Британії (2003 р., 
чинник передачі – сендвічі) [7].  

Ріст захворюваності на лістеріоз зумовлений 
високою адаптивною здатністю лістерій, зростан-
ням їхніх сапрофітних властивостей, що дозволяє 
тривалий час перебувати і розмножуватися в абіо-
тичному середовищі. Збудник здатний розмножу-
ватися в ґрунті, воді відкритих водойм, продуктах 
харчування і тривалий час зберігати свою вірулен-
тність, що дає підстави відносити лістеріоз до гру-
пи сапронозів [28]. Лістерії відносно стійкі до не-
сприятливих факторів, таких як кисле середовище, 
високі концентрації хлориду натрію, що необхідно 
враховувати при виготовленні продуктів харчу-
вання [16]. Так, збудник лістеріозу здатний роз-

множуватися в температурному діапазоні 4–45˚С, 
концентрації NaCl 20 %, рН 4,8–9. Основним фак-
тором передачі хвороби є контаміновані лістеріями 
м'ясні, молочні продукти (бринза), салати [23]. 

Не менш важливою причиною поширення ліс-
теріозу, зокрема важких форм з ураженням нерво-
вої системи, є збільшення серед людської популя-
ції частки осіб з імунодефіцитними порушеннями 
[6; 11; 14]. Факторами ризику є наявність супутніх 
хвороб, таких як цукровий діабет, алкоголізм, хро-
нічна печінкова і ниркова недостатність, злоякісні 
новоутвори, автоімунні хвороби, ВІЛ-інфекція, 
імуносупресивна терапія (застосування кортико-
стероїдів, цитостатиків) [26; 28]. Відповідно до 
даних CDC, захворюваність на маніфестні форми 
лістеріозу в 2005 р у США становила 0,28 на 100 
тис населення [8], проте серед окремих груп ризи-
ку вона значно вища – серед вагітних 12 [24], а се-
ред хворих на СНІД 115 на 100 тис. населення [17]. 
Якщо в минулі роки тяжкі генералізовані форми 
спостерігалися переважно серед новонароджених, 
вагітних жінок і осіб похилого віку, то за сучасних 
умов зростає захворюваність серед молодих лю-
дей, осіб працездатного віку, які до захворювання 
на лістеріоз вважалися практично здоровими [26; 
27]. 

Найчастішою маніфестною формою лістеріозу 
є гастроентерит [13; 25], який виникає після вжи-
вання контамінованих лістеріями продуктів харчу-
вання і характеризується гарячкою, ознобом, міа-
льгією, болями в животі, рідкими випорожнення-
ми. Хвороба може уражати імунокомпетентних 
осіб і має доброякісний перебіг. Виздоровлення у 
більшості хворих відбувається протягом декількох 
днів навіть без застосування протимікробної тера-
пії. 

Лістеріоз вагітних характеризується ознобом, 
гарячкою, лейкоцитозом, симптомами інтоксика-
ції. При цьому лістерії часто виділяють з цервіка-
льного слизу, навколоплідних вод і плаценти [21; 
24]. При трансплацентарному інфікуванні плоду, 
як правило, розвиваються спонтанні аборти, або 
мертвонародження. Найчастіше інфікування вагіт-
них лістеріями жінок відбувається в третьому три-
местрі, чому сприяє фізіологічна імуносупресія, 
яка проявляється зниженням напруженості клітин-
ного імунітету [18]. Антенатальне інфікування 
плоду є причиною раннього неонатального лісте-
ріозу, який проявляється на 1–2 день життя. У цих 
випадках у новонароджених спостерігається бак-
теріємія, пневмонія, менінгоенцефаліт, які часто 
супроводжуються гарячкою, дихальною недостат-
ністю, жовтяницею, макуло-папульозним висипом 
[19; 21; 24]. Ранній неонатальний лістеріоз перебі-
гає важко і у половині випадків завершується сме-
ртю малюка. При патологоанатомічному дослі-
дження часто виявляють специфічні гранульоми і 
мікроабсцеси в легенях, печінці та селезінці. Пізній 
неонатальний лістеріоз виникає на 10–12 день 
життя новонародженого і є наслідком інтранаталь-
ного зараження при проходженні плоду через ро-
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дові шляхи або внутрішньолікарняної передачі 
збудника і перебігає, як правило, у вигляді менін-
гоенцефаліту (летальність 15–25 %) . 

Лістеріоз як опортуністична інфекція найчас-
тіше проявляється патологічним процесом мигда-
ликів, кон'юнктиви, тонкого і товстого кишечника, 
печінки, ендокарда, центральної і периферичної 
нервової системи. Стаціонарна летальність при 
лістеріозі є високою і коливається в межах 24–52% 
[6; 26]. 

Все частіше у науковій літературі з'являються 
повідомлення про тяжкі менінгоенцефаліти лісте-
ріозного походження з ураженням речовини різних 
відділів головного мозку, формуванням абсцесів в 
півкулях головного мозку, мозочку і навіть стовбу-
рі мозку (ромбенцефаліт) [5; 6; 11; 22]. На сього-
днішній день Listeria monocytogenes є на третьому 
місці як етіологічний фактор при бактеріальних 
менінгітах серед населення Європи і Північної 
Америки [12; 19]. Лістеріозний менінгіт за клініч-
ною симптоматикою нагадує інші бактеріальні 
менінгіти, проте менінгеальні симптоми спостері-
гаються рідше – тільки у 26–54% хворих [24]. Лік-
вор серозний, (в пізні терміни може бути гнійний), 
кількість білка підвищена, нейтрофільно-
лімфоцитарний плеоцитоз з переважанням нейт-
рофілів. За даними Г.Н. Кареткіної у 15,6 % хворих 
в лікворі переважають лімфоцити, що створює 
труднощі у проведенні диференціальної діагности-
ки з менінгітами вірусної природи і бути причиною 
невиправданої відмови від проведення протимік-
робного лікування [2]. Частіше, ніж при інших бак-
теріальних менінгоенцефалітах розвиваються 
ускладнення, такі як гідроцефалія, енцефалополі-
неврит, ромбенцефаліт, деменція. 

За період 2007–2011 рр. у Львівській обласній 
інфекційній лікарні було діагностовано 6 випадків 
лістеріозного менінгіту у дорослих. Наші спосте-
реження попередніх років [1] свідчать, що важли-
вою клініко-лабораторною особливістю лістеріоз-
ного менінгіту є поступовий розвиток хвороби, 
білково-клітинна дисоціація і значне зниження рів-
ня цукру ліквору. Поєднання ципрофлоксацину з 
левоміцетину сукцинатом є ефективною комбіна-
цією в лікуванні лістеріозного менінгіту. 

Наводимо випадок лістеріозного менінгоенце-
фаліту із злоякісним перебігом і тотальним важким 
ураженням речовини головного мозку. 

Хворий В., 44 роки, перебував на стаціонарно-
му лікуванні у Львівській обласній інфекційній клі-
нічній лікарні з 08.04.2011 до 13.04.2011 року. 

Доставлений бригадою швидкої медичної до-
помоги. В приймальному відділенні скаржився на 
біль голови в лобній ділянці, запаморочення, відсу-
тність апетиту, спрагу, одноразові рідкі випоро-
жнення, загальну слабість. 

Зі слів хворого, захворів 04.04.2011, коли з'явився 
нестерпний біль голови, підвищилася температура 
тіла до 38,5°С. Приймав знеболюючі, протизапальні 
препарати. Гарячка не зменшувалася. 06.04.11 звер-
нувся до сімейного лікаря, призначено таміфлю по 
75 мг два рази на добу. Прийняв три капсули. Стан 
погіршився, посилився біль голови, з'явилося блюван-
ня, рідкі випорожнення. Погіршення стану хворий 
пов'язував з прийомом таміфлю. 

При об'єктивному обстеженні в приймально-
му відділенні загальний стан хворого наближений 
до тяжкого, температура тіла 38,3°С. В свідомо-
сті. Млявий, адинамічний, періодично ейфоричний. 

Шкірні покриви бліді, чисті. Язик густо обкладе-
ний бурим нальотом, сухий. Периферичні лімфа-
тичні вузли не збільшені. Над легенями жорстке 
дихання, ЧД 18 на хв. Тони серця приглушені, рит-
мічні, ЧСС 88 на хв, АТ 130/75 мм.рт.ст. Живіт 
без особливостей. Діурез збережений, достатній 
зі слів хворого. За останню добу випорожнення 
відсутні. Менінгеальні симптоми негативні. 

Загальний аналіз крові від 08.04.11: гемоглобін 
138 г/л, лейкоцити 8,7 х 109/л, п 5%, с 61%, л 32%, м 
2%, ШОЕ 32 мм/год. 

УЗД органів черевної порожнини, рентгеног-
рафія органів грудної клітки (08.04.2011) – пато-
логічних відхилень не виявлено. 

Попередній діагноз: вірусна нейроінфекція. 
Призначене лікування: цефпіром по 1,0 в/м 2 

р/д, дезинтоксикаційна терапія (фізіологічний роз-
чин 0,9%–200,0 в/в, розчин Рінгера лактат 200,0 
в/в, реосорбілакт 200,0 в/в), солу-кортеф 100 мг в/в 
фуросемід 2,0 в/м, диклофенак натрію 75 мг в/м, 
омепразол 20 мг 2 р/д. 

У подальші дні стан хворого без позитивної 
динаміки, 09.04.2011 гарячка утримується в ме-
жах 38– 39°С. Хворий скаржиться на інтенсивний 
біль голови в лобній та тім'яній ділянках (посилю-
ється при рухах голови), настирливу гикавку, сла-
бість. Спостерігається помірна косина правого 
ока досередини, хитка хода. Очні яблука – рухи в 
повному об’ємі. Зіниці D=S, сухожилкові рефлекси 
D=S. Менінгеальні симптоми негативні. Апетит 
знижений, безсоння.  

10.04.2011 з'явилася ригідність м'язів потилиці 
+ 3 см. Беручи до уваги негативну динаміку розви-
тку захворювання, появу ригідності м'язів потили-
ці, проведено люмбальну пункцію. Ліквор безколір-
ний, слабо опалесцюючий, РП (+), РНА( +), білок 
0,99 г/л, цитоз 266 кл/мм3 (нейтрофіли 20%, лім-
фоцити 80%), цукор 1,2 ммоль/л. У мазку товстої 
краплі і при бактеріологічному дослідженні мік-
рофлори не виявлено.  

Виходячи з клініко-лабораторних даних, вста-
новлено клінічний діагноз: гострий менінгоенцефа-
літ, набряк-набухання головного мозку. Для пода-
льшого лікування хворий переведений у відділення 
інтенсивної терапії. 

Лікування в реанімаційному відділенні: цефпі-
ром 1,0 2 р/д, дезинтоксикаційна терапія глюкозо-
сольовими розчинами 800 мл в/в на добу, L-лізин, 
омепразол, метоклопрамід, анальгін, димедрол, 
дібазол, папаверин, сібазон, натрію оксибутират. 

На тлі призначеного лікуванні відмічено погір-
шення стану хворого. 11.04.2011 стан хворого вкрай 
тяжкий. Дезорієнтований в просторі та часі. На 
запитання не відповідає. Обличчя гіперемоване. 
Язик сухий, обкладений білим нальотом. Над леге-
нями жорстке дихання, дещо ослаблене в нижніх 
відділах, ЧД=24/хв. Тони серця приглушені, ритміч-
ні, ЧСС=86/хв, АТ=130/80 мм.рт.ст. Сечовипускан-
ня через катетер. Менінгеальні симптоми: ригід-
ність м'язів потилиці +3 см, симптом Керніга сум-
нівний. Косина правого ока утримується, утрудне-
не виконання пальце-носової проби, D>S. 

З огляду на погіршення стану хворого на тлі 
лікування цефпіромом, наявність вогнищевої не-
врологічної симптоматики, а також картину лік-
вору, запідозрено туберкульозну етіологію менін-
гоенцефаліту.  

Консультація нейрофтизіатра (11.04.11): сві-
домість хворого на рівні сопору. Дезорієнтований 



У К Р А Ї Н С Ь К И Й  М Е Д И Ч Н И Й  А Л Ь М А Н А Х ,  2 0 1 1 ,  Т о м  1 4 ,  №  6  

 77

в просторі, часі та власній особі. Команди не ви-
конує. Ліве очне яблуко назовні не відводиться. 
Асиметрія зморшок. Сухожилкові рефлекси D=S, 
пірамідальних знаків немає. Ригідність м'язів по-
тилиці + 4 см. Симптоми Керніга, Брудзинського 
позитивні, більше зліва. Висновок: у хворого сероз-
ний менінгоенцефаліт, найбільш ймовірно тубер-
кульозної етіології; набряк-набухання головного 
мозку, параліч лівого відвідного нерва. До лікування 
рекомендовано додати протитуберкулостатики. 

Консультація офтальмолога (11.04.11): хворий 
важко піддається огляду, не може сконцентрува-
ти погляд для детального огляду ДЗН. Оптичні 
середовища прозорі, зіниці рівномірно розширені. 
ДЗН блідо-рожеві, верхньоназальні межі легко 
розмиті, з інших сторін межі чіткі, судини зви-
чайного калібру. 

До лікування додано ізоніазид 10%–5,0 на добу, 
рифампіцин 0,45, етамбутол 1,0, піразинамід 1,5, 
амікацин 1,0.  

12.04.11 стан хворого вкрай тяжкий. Свідо-
мість на рівні коми ІІ–ІІІ. Зіниці розширені, розбі-
жна косина. Менінгеальні симптоми – повна ригі-
дність м'язів потилиці, позитивні симптоми Кер-
ніга, Брудзінського. Температура тіла 38,1°С, 
АТ=160/100 мм.рт.ст., ЧСС=80/хв, тони серця 
приглушені. Дихання самостійне, ЧД=24/хв. Сті-
льця не було. Сечовипускання через катетер. 

Люмбальна пункція (12.04.11): ліквор прозорий, 
витікає частими краплями. Колір слабо ксантох-
ромний, слабо опалесцюючий, РП (+++), РНА 
(++), білок – 3,3 г/л, цитоз – 112 клітин/мм3 (ней-
трофіли 45%, лімфоцити 55%), цукор – 1,2 
ммоль/л. Плівка не утворилася.  

13.04.11 (500) год)– стан хворого почав різко по-
гіршуватися. АТ=110/70 мм.рт.ст., ЧСС=64-
68/хв. ЧД=38/хв, аритмічне. Сатурація 92–94%. 
Загальний аналіз крові: гемоглобін 166 г/л, лейко-
цити 16,3 х 109/л, п. 11%, с. 69%, лімф. 18%, мон. 
2%, ШОЕ 22 мм/год.  

630 год. – переведено на штучну вентиляцію ле-
генів. 

730 год. – гемодинамічні показники різко погір-
шуються, гіпотензія – АТ 90/60 мм.рт.ст., 
ЧСС=60/хв. Налагоджено інфузію дофаміну 4%–
10,0 в/в краплинно, введено атропін 0,1%–1,0 4 ра-
зи в/в, адреналін 1%–1,0 4 рази в/в. 

810год. – незважаючи на проведені реанімаційні 
заходи відбулася зупинка серцевої діяльності, роз-
почато серцево-легеневу реанімацію. 

13.04.2011 о 840 год. – констатовано біологічну 
смерть. 

Проведено патологоанатомічне дослідження 
13.04.2011 року. Макроскопічний огляд: кістки скле-
піння та основи черепу без видимих патологічних 
змін. М'яка мозкова оболонка тьмяна, інфільтрова-
на поліморфноядерними лейкоцитами, на базальній 
та конвекситальній поверхні мозочка і потиличних 
часток мозку просочена мутно-жовтуватим ексу-
датом. Півкулі симетричні, мозкова тканина дряб-
ла, м'якої консистенції, з точковими крововиливами 
у базальних відділах, безструктурна. Закрутки моз-
ку згладжені. Борозни вузькі. Тканина мозочку та 
стовбурової частина мозку безструктурна. Про-
світи шлуночків мозку звужені, містять мутнува-
тий ліквор. Стінки артерії основи мозку тонкі, про-
зорі. Просвіти артерій мозку вільні.  

Мікроскопічне дослідження: в м'яких мозкових 
оболонках набряк, повнокров'я, фіброз, дрібні ге-

морагії, поліморфноклітинна інфільтрація, пере-
важно круглоклітинна (Рис.1).  

 
Рис.1. Поліморфноклітинна інфільтрація м'я-

ких мозкових оболонок з характерними некрозами. 
В мозковій тканині вогнища некрозу, інфільт-

рація лейкоцитами (Рис.2). Повнокров'я мікроцир-
куляторне русло з вогнищевими діапедезними ге-
морагіями, спонгіоз. Місцями периваскулярно му-
фтоподібні круглоклітинні інфільтрати з доміш-
кам нейтрофільних лейкоцитів. Подекуди спосте-
рігаються круглоклітинні інфільтрати з великою 
кількістю мієлінових куль. В окремих полях зору 
концентричні макрофагальні інфільтрати. Пери-
васкулярний, перицелюлярний набряк. 

 
Рис. 2. Речовина головного мозку. Поліморф-

ноклітинна інфільтрація з зонами некрозу. 
Патологоанатомічний діагноз: гострий про-

дуктивний менінгоенцефаліт (бактеріологічно – 
Listeria monocytogenes). Набряк головного мозку з 
дислокацією його стовбура у великий потиличний 
отвір. Гіпоплазія лівої нирки. Вторинна артеріа-
льна гіпертензія. 

Наведений клінічний випадок демонструє важ-
кість диференціальної діагностики лістеріозного 
менінгоенцефаліту. Хибність етіологічного діагно-
зу був причиною неефективності призначеного 
етіотропного лікування. Важливим є той факт, що 
у даного пацієнта не виявлені анамнестичні та клі-
нічні дані про імунодефіцитні порушення, які мог-
ли б сприяти злоякісному перебігу лістеріозного 
менінгоенцефаліту. 

Висновки: 
1. Зниження захворюваності на лістеріоз ле-

жить у площині широкого комплексу соціальних і 
медичних заходів, направлених на підвищення 
імунологічної резистентності населення. 

2. Лістеріозні менінгоенцефаліти у дорослих 
можуть перебігати важко, навіть при відсутності 
клініко-анамнестичних даних про фонові імуноде-
фіцитні порушення. 

3. Диференціальна діагностика лістеріозного 
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і туберкульозного менінгоенцефаліту на основі 
клінічної симптоматики і картини ліквору є склад-

ною. Необхідне своєчасне бактеріологічне дослі-
дження ліквору. 
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