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Врожденный листериоз у ребенка 
с острой тяжелой асфиксией 
при рождении

Представлен редкий клинический случай врожденной листериозной генерализованной внутриутробной 
инфекции у недоношенного с острой тяжелой асфиксией. Течение неонатального периода было 
крайне неблагоприятное вследствие развития полиорганной недостаточности на фоне имевшегося 
септического процесса и перенесенного гипоксического поражения в родах. Ведение такого пациента 
возможно только в условиях специализированного перинатального центра. Ребенок выписан домой 
в удовлетворительном состоянии.
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Введение
Острая асфиксия при рождении ассоциируется с вы-
соким риском поражения мозга новорожденного. 
Если острая асфиксия развивается на фоне сопут-
ствующего внутриутробного инфицирования бак-
териальным возбудителем Listeria monocytogenes, 
обусловливающего септическое течение инфекции, 
вероятность благоприятного исхода для жизни 
и здоровья новорожденного существенно снижается. 
На положительный результат можно рассчитывать 
только в  условиях современного перинатального 
центра.
Врожденный листериоз  – внутриутробная инфек-
ция, вызываемая L. monocytogenes. Внутриутроб-
ное инфицирование листериями нередко приводит 
к выкидышам, мертворождению, развитию пороков 
плода, а  также серьезным инфекционно-воспали-
тельным поражениям различных органов и систем. 
Возбудитель листериоза L. monocytogenes – грамполо-
жительная неспорообразующая палочка правильной 
формы, являющаяся факультативным анаэробом. 
Листерии высокоустойчивы во внешней среде, раз-
виваются в условиях широкого диапазона темпера-
тур (от +1 до +45 °С) и высокой концентрации соли. 
Иными словами, листерии сохраняют жизнеспо-

собность как в продуктах, хранящихся в холодиль-
нике, так и в рассоле. При нагревании до 70 °С они 
погибают через 29–30 минут, а при достижении тем-
пературы 100 °С – через 3–5 минут. Рост листерий 
подавляют ампициллин, гентамицин, левомицетин 
и эритромицин. В то же время устойчивость возбу-
дителя к цефалоспоринам, сульфаниламидам и поли-
миксину В различна [1–6].
Если раньше листериоз считали типичным зоонозом, 
сегодня его относят к сапронозам. Главным источ-
ником и резервуаром возбудителя инфекции служат 
объекты внешней среды и  природные субстраты, 
в  которых листерии способны размножаться [6]. 
Основной путь инфицирования человека листерией 
пищевой. Помимо алиментарного возможны иные 
пути заражения, среди которых наиболее значимы 
контактный (от инфицированных животных) и аэро
генный (при работе с контаминированными шкура-
ми, шерстью) [7–14].
У детей с листериозом в неонатальном периоде отме-
чаются тяжело протекающие менингит, пневмония, 
сепсис, характеризующиеся высоким уровнем ле-
тальности. Для интранатального инфицирования ти-
пично развитие заболевания в более позднем периоде 
после рождения. Так, в большинстве случаев клини-
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ческие симптомы манифестируют на 10–12-е сутки 
жизни и протекают, как правило, в виде менингита. 
Реже дебют заболевания сопровождается симпто-
мами пневмонии. В  целом листериоз, обусловлен-
ный интранатальным инфицированием, как и при 
трансплацентарной передаче инфекции, характери-
зуется тяжелым течением и высокой летальностью 
(20–25%). Вместе с тем при интранатальном инфици-
ровании L. monocytogenes возможна и транзиторная 
колонизация, не приводящая к развитию заболева-
ния. Листериоз, развившийся во втором и третьем 
триместрах беременности, в 40–50% случаев приво-
дит к антенатальной гибели плода. Инфицирование 
на поздних сроках гестации ассоциируется с разви-
тием у плода септицемии с полиорганным пораже-
нием или антенатальной  гибелью. Постнатальная 
смертность составляет 3–50%. Перинатальный ли-
стериоз в течение первых семи дней жизни нередко 
связан с преждевременными родами и фульминант-
ным течением болезни. При ранней манифестации 
листериоза (первый-второй день жизни) у ребенка 
обычно присутствуют признаки генерализованной 
инфекции.
Врожденный листериоз – тяжелое заболевание с серь
езным прогнозом, определяющим существенные пе-
ринатальные потери [15, 16].
Трансплацентарное заражение плода листериями 
возможно на любом сроке гестации. При инфициро-
вании на ранних сроках имеют место самопроизволь-
ные аборты или формируются пороки развития. При 
заражении во второй половине беременности обыч-
но внутриутробно развивается специфический ин-
фекционно-воспалительный процесс. Ребенок рож
дается с клиническими проявлениями врожденного 
листериоза, либо манифестация заболевания проис-
ходит в течение первых-вторых суток жизни [17–21].
Кроме трансплацентарной, возможна интрана-
тальная передача инфекции. Заражение происхо-
дит при контакте ребенка с контаминированными 
L. monocytogenes слизистыми оболочками родовых 
путей матери. Не  исключено заражение в  резуль-
тате аспирации инфицированных околоплодных 
вод [22–25].
Достоверная информация о распространении ли-
стериоза в нашей стране, несмотря на регламенти-
руемую с 2002 г. обязательную регистрацию случаев 
заболеваемости данной инфекцией, отсутствует. 
При обследовании женщин в родовспомогательных 
учреждениях частота обнаружения листерий в по-
следах составляет 1:235. Согласно данным литера-
туры, на долю врожденного листериоза в структуре 
перинатальной смертности приходится 0,7–25%. 
По данным отечественных авторов, этот показатель 
колеблется в пределах 0,59–2,8%. Частота внутри-
утробного инфицирования и  заболевания детей 
составляет 86 на 100 тыс. живорожденных. Спро-
гнозировать развитие листериозной инфекции 
у плода очень сложно, поскольку маркером служит 
состояние здоровья беременной. Заболевание ма-
тери листериозом часто протекает бессимптом-

но, гриппоподобное состояние отмечается редко. Во 
всех случаях риск трансплацентарной передачи ин-
фекции высок, однако в литературных источниках 
отсутствуют данные о частоте передачи листерий 
от матери плоду. Наибольшую опасность листери-
озная инфекция представляет для беременных и но-
ворожденных. Листериоз при раннем начале в ре-
зультате внутриутробной инфекции проявляется 
на первые-вторые сутки после рождения в форме 
сепсиса. Если в целом листериоз для организма ма-
тери не опасен, листериозный сепсис новорожден-
ных представляет собой крайне тяжелое, нередко 
фатальное заболевание. Впоследствии в организме 
плода происходит гематогенное и лимфогенное рас-
пространение L. monocytogenes с поражением вну-
тренних органов и центральной нервной системы 
(ЦНС).
При врожденном листериозе гранулематозный про-
цесс носит генерализованный характер и рассматри-
вается как гранулематозный сепсис. При аутопсии 
пациентов с врожденным листериозом все органы 
на поверхности или в разрезе «посыпаны пшеном» 
из-за обилия гранулем. При этом беловато-серова-
тые, желтовато-сероватые гранулемы обнаружива-
ются под плеврой, в легких, под капсулой печени, 
в почках, под мягкой мозговой оболочкой, в вещест-
ве головного мозга, селезенке, лимфатических узлах, 
кишках, желудке, надпочечниках, тимусе. Микро-
скопически в коже наблюдаются продуктивные ва-
скулиты, в печени – множественные субмилиарные 
очаги некроза гепатоцитов с выраженной гиперпла-
зией и пролиферацией звездчатых эндотелиоцитов, 
на месте которых формируются гранулемы – листе-
риомы [26–29].
Дети, у которых листериоз развивается постнаталь-
но, обычно рождаются преждевременно, имеют низ-
кую массу тела. Заболевание у них протекает крайне 
неблагоприятно, летальность достигает 50%.
Установить диагноз врожденного листериоза на ос-
новании клинико-анамнестических данных сложно. 
Решающее значение имеют лабораторные методы 
исследования. При этом золотым стандартом диаг-
ностики врожденного листериоза традиционно счи-
тается бактериологическое исследование. При ру-
тинном бактериологическом обследовании листерии 
не обнаруживаются, поскольку для этого необходи-
мы специальные среды. Кроме того, для полноцен-
ного бактериологического обследования требуется 
3–7 дней. Это существенно ограничивает возмож-
ности клиницистов оперативно установить диагноз 
и своевременно назначить этиотропную терапию.
Для экстренной верификации  генеза заболевания 
целесообразно использовать метод полимеразной 
цепной реакции (ПЦР), которая отличается высоким 
уровнем диагностической специфичности и чувстви-
тельности и позволяет быстро (в течение нескольких 
часов) получить окончательный результат.
Лечение детей с врожденным листериозом следует 
начинать как можно раньше. Ухудшение состоя-
ния ребенка в первые-вторые сутки жизни, сопро-
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вождающееся появлением лихорадки, экзантемы 
в  виде папулезных или розеолезных высыпаний, 
беспокойства, одышки, цианоза, гепатомегалии, су-
дорог, требует экстренного проведения дифферен-
циального диагноза и уточнения генеза заболевания. 
Этиологическое значение L. monocytogenes в генезе 
ТORCH-синдрома обсуждается редко, даже при на-
личии типичных признаков врожденного листериоза 
(экзантема, лихорадка, менингит).

Клинический случай
Ребенок от женщины 27 лет, без соматических и ги-
некологических заболеваний. Дата родов – 3 сентяб
ря 2023 г. Течение беременности: первый триместр – 
токсикоз, второй триместр – токсикоз до 16 недель, 
18 недель – острая респираторная вирусная инфек-
ция (ОРВИ), 28 недель – введен антирезусный имму-
ноглобулин, третий триместр – с 28-й недели отеки.
Анамнез: хориоамнионит, ОРВИ.
Роды первые преждевременные, оперативные 
на сроке гестации 35 недель. Предлежание плаценты.
Первый период родов – 6 часов 30 минут, второй – 
0 часов 6 минут. Безводный период – 0 часов 6 минут.
Вес новорожденного – 2440 г, рост – 47 см, окруж-
ность головы – 33 см, окружность грудной клетки – 
28 см. Оценка по шкале Апгар – 3/5 баллов.
В родильном зале ребенку оказана реанимационная 
помощь, согласно протоколу реанимации и стаби-
лизации новорожденного в родильном зале. После 
стабилизации состояния с помощью искусственной 
вентиляции легких в условиях транспортного модуля 
ребенок доставлен в отделение реанимации и интен-
сивной терапии новорожденных (ОРИТН). В резуль-
тате проведенных мероприятий состояние ребенка 
стабилизировалось, сохранялись дыхательная недо-
статочность, мышечная гипотония, гипорефлексия. 
Состояние при поступлении тяжелое из-за дыхатель-
ной недостаточности.

Респираторная терапия проводилась с учетом респи-
раторного статуса ребенка, данных газового состава 
крови, кислотно-щелочного состояния, клинической 
картины и динамики заболевания (табл. 1).
По данным рентгенографии органов грудной клет-
ки – выраженное снижение прозрачности легочных 
полей, инфильтративные тени с двух сторон легких, 
в динамике с разрешением.
На 20-м часу жизни зафиксирован эпизод тониче-
ских судорог, проведен мониторинг амплитудной 
интегрированной электроэнцефалограммы (аЭЭГ).
аЭЭГ в ОРИТН: прерывистый паттерн, в возрасте 
шести часов жизни зарегистрирована судорожная 
активность.
Данные аЭЭГ: патологический паттерн по  типу 
«вспышка/подавление». Отменена инфузия Сиба-
зона. Назначена и  начата противосудорожная те-
рапия леветирацетамом 40 мг/кг/сут в два приема, 
внутривенно. В возрасте 23 часов жизни (20 часов 
проведения терапевтической гипотермии) с учетом 
нестабильности гемодинамики на фоне массивной 
кардиотонической терапии было принято решение 
о прекращении терапевтической гипотермии. Согре-
вание ребенок перенес удовлетворительно. Гемодина-
мика с развитием гипотензии на первом часу жизни, 
начата кардиотоническая терапия допамином, до-
бутамином, норадреналином с коррекцией доз под 
контролем показателей  гемодинамики. В  возрасте 
восьми часов жизни назначили вазопрессорную под-
держку норадреналином. С целью повышения троп-
ности к кардиотоникам применяли гормонотерапию 
дексаметазоном до шести суток жизни.
На фоне проводимого лечения гемодинамика стаби-
лизировалась, кардиотоническую и  гормональную 
терапию отменили. С  седьмых суток жизни  – без 
кардиотонической поддержки.
В неврологическом статусе с рождения – синдром 
угнетения. В динамике нарастала двигательная ак-
тивность, восстанавливались и становились более 
стойкими рефлексы, появился плач средней силы. 
С 20-х суток начал самостоятельно вяло сосать соску.
На третьи сутки жизни выявлено острое почечное 
повреждение, стадия острой почечной недостаточ-
ности (KDIGO 3).
Учитывая неэффективность консервативной тера-
пии, наличие олигурии, азотемии, невозможность 
проведения терапии в полном объеме из-за высокого 
риска фатальной гипергидратации, принято решение 
о старте заместительной почечной терапии. Метод 
выбора – перитонеальный диализ в классической мо-
дификации.
Антибактериальная терапия (табл. 2) ампициллином 
и гентамицином, назначенная с первого часа жизни, 
корригировалась исходя из клинико-лабораторных 
данных, данных бактериологических посевов крови.
Принимая во внимание развитие анемии тяжелой 
степени, 22 сентября 2023 г. было принято решение 
о проведении заместительной гемотрансфузии в со-
ставе отмытых эритроцитов с  целью восполнения 
объема циркулирующих эритроцитов.

Таблица 1. Респираторная поддержка
Вид Дата/время Продолжительность

начало окончание
ИВЛ 11.09.2023/12.00 15.09.2023/09.10 93 часа
Высокочастотная 
ИВЛ 

03.09.2023/10.06 11.09.2023/12.00 170 часов

NCPAP 15.09.2023/09.10 22.09.2023/09.20 168 часов
О2-маска 22.09.2023/09.20 26.09.2023/07.00 Скорость потока – 2 л/мин

Таблица 2. Антибактериальная терапия
Препарат Период
Ампициллин (150 мг/кг/сут) 03–05.09.2023 
Гентамицин (4 мг/кг/сут) 03–05.09.2023 
Линезолид (10 мг/кг/8 ч) 05–07.09.2023 
Ванкомицин (10 мг/кг/8 ч) 09–17.09.2023 
Меронем (40 мг/кг/8 ч) 17–19.09.2023 
Амикацин (10 мг/кг/сут) 18–26.09.2023 
Цефоперазон/сульбактам (160 мг/кг/сут) 05–16.09.2023 
Имипенем/циластатин 20–26.09.2023 
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Ребенку проведены обследования. Ультразвуковое 
исследование (УЗИ) брюшной полости: УЗ-призна-
ки реактивных изменений печени, желчного пузыря. 
Следовое количество гомогенного выпота в брюш-
ной полости. УЗИ почек: УЗ-признаки повышения 
эхогенности почечной паренхимы. Пиелоэктазия 
с двух сторон. Эходопплерокардиография от 4 сен-
тября 2023 г.: сократительная способность миокар-
да – норма, камеры сердца не увеличены, открытое 
овальное окно – 3 мм, открытый артериальный про-
ток – 2,5–3,0 мм. Данных о врожденном пороке серд
ца нет.
Нейросонография: УЗ-признаки внутрижелудочко-
вых кровоизлияний (ВЖК) 1-й степени, повышения 
эхогенности перивентрикулярных тканей. Незре-
лость. Нарушение мозгового кровотока по типу ги-
перперфузии.
Бактериальный посев: 3 сентября 2023  г.  – рост 
L. monocytogenes, посев крови на стерильность 6 сен-
тября – роста нет, посев крови на стерильность 9 сен-
тября – роста нет, посев пунктата 15 сентября – роста 
нет, посев мокроты 15 сентября – роста нет. По дан-
ным посевов крови и мокроты в динамике – роста нет.
На 23-и сутки жизни ребенок переведен в отделе-
ние патологии новорожденных для дальнейшего 
наблюдения и  лечения. Состояние при поступле-
нии в отделение средней тяжести вследствие пери-
натального поражения ЦНС, недоношенности, ин-
фекционного процесса, дыхательных расстройств. 
Телосложение правильное, стигмы дизэмбриоге-
неза и  видимые пороки развития отсутствовали. 
По данным центильной таблицы при рождении – 
нормосомия, по шкале зрелости – признаки мио-
функциональных нарушений; на момент этапного 
эпикриза – признаки постнатальной гипотрофии. 
При поступлении в отделение консилиумом врачей 
принято решение о прекращении антибактериаль-
ной терапии под контролем лабораторных показа-
телей через 72 часа, продолжена противогрибковая 
терапия в лечебной дозе. У ребенка на фоне отмены 
антибактериальной терапии при продолжавшейся 

противогрибковой терапии после динамического 
снижения зафиксировано повторное незначитель-
ное повышение уровня С-реактивного белка до 
16,5  мг/л без выраженных изменений в  клиниче-
ском состоянии. Прокальцитониновый тест отри-
цательный. Ребенок в динамике активнее, вес при-
бавлял стабильно, не  срыгивал, кожные покровы 
бледно-розовые, снижения SpO2 не отмечалось, тем-
пература тела стабильна в пределах референсных 
значений. Результаты посева крови 18 сентября – 
роста микроорганизмов нет. Рентгенограмма груд-
ной клетки – без очаговых и инфильтративных из-
менений. Результаты исследования крови методом 
ПЦР на цитомегаловирус, вирус простого герпеса 
свидетельствовали об отсутствии у ребенка инфек-
ционного процесса. Учитывая тяжелую гипоксию 
при рождении и перенесенную в ОРИТН полиор-
ганную недостаточность, периодические скачки 
уровня С-реактивного белка можно рассматривать 
как неспецифическую реакцию на  происходящие 
в организме деструктивные процессы. Продолжен 
мониторинг жизненных функций и клинического 
состояния ребенка. Весовая кривая стабильно вос-
ходящая. В ходе инструментальных исследований 
выявлены УЗ-признаки ВЖК 1-й  степени слева 
в стадии начала лизиса, повышения эхогенности пе-
ривентрикулярных тканей, дилатация правого бо-
кового желудочка на фоне незрелости. УЗИ почек: 
УЗ-признаки дилатации верхних мочевыводящих 
путей с двух сторон (без отрицательной динамики). 
Неврологический статус: реакция на осмотр сниже-
на, спонтанная двигательная активность снижена 
с тенденцией к нарастанию, умеренная гипотония, 
рефлексы спинального и  орального автоматизма 
живые с истощением.
Поскольку ребенок при рождении перенес тяже-
лую асфиксию, находился на  противосудорожной 
терапии, с  диагностической целью невролог реко-
мендовал проведение магнитно-резонансной томо-
графии  головного мозга (рисунок). Обследование 
показало диффузные  гипоксически-ишемические 

Магнитно-резонансная томография головного мозга от 10 октября 2023 г.
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изменения вещества  головного мозга, кровоизли-
яние в области задней черепной ямки, умеренную 
вентрикулодилатацию справа, остаточную полость 
прозрачной перегородки, гипоплазию мозолистого 
тела (?).
Заключение невролога: острая тяжелая асфиксия 
в родах. Ишемия мозга 2-й степени, судороги ново-
рожденного (купированы), синдром угнетения ЦНС, 
мышечной  гипотонии, вегетативно-висцеральных 
нарушений.
Проведены сбалансированная инфузионная терапия 
по физической потребности с контролем основных 
показателей газообмена и метаболизма, с расшире-
нием жидкостного объема, парентеральное питание, 
дотация электролитов.
Противогрибковая терапия предусматривала приме-
нение:

✓✓ флуконазола 12 мг/кг/сут с 5 по 21 сентября 2023 г. 
внутривенно капельно ежедневно;

✓✓ Микамина 4 мг/кг ежедневно один раз в  сутки 
с 22 по 24 сентября, 10 мг/кг/сут один раз в сутки 
внутривенно капельно с 24 сентября по 4 октября.

Кроме того, применялись:
✓✓ противосудорожная терапия: леветирацетам 40 мг/
кг/сут с 4 сентября по настоящее время;

✓✓ перитонеальный диализ (с 5 по 13 сентября);
✓✓ лечебная гипотермия (20 часов; до 23 часов жизни);
✓✓ гемотрансфузия ЭМОЛТ (22 сентября);
✓✓ метаболическая терапия;
✓✓ иммунокорректирующая терапия Вифероном 
(с 27 сентября по 7 октября);

✓✓ профилактика рахита и  остеопении: витамин D 
500 ЕД/сут один раз в сутки;

✓✓ пробиотик Бифидумбактерин;
✓✓ профилактика и  лечение анемии недоношенных: 
эритропоэтины 250 ЕД один раз в сутки три раза 
в неделю;

✓✓ симптоматическая терапия.
Ребенок выписан из стационара на 42-е сутки жизни 
в удовлетворительном состоянии.
Диагнозы при выписке:
■■ основной: P61.2. Анемия недоношенных смешан-

ного  генеза. Состояние после  гемотрансфузии 
ЭМОЛТ от 22 сентября 2023 г.;

■■ конкурирующий: Р07.3. Другие случаи недоношен-
ности. Гестационный возраст – 35 недель, посткон-
цептуальный возраст – 40 недель;

■■ осложнения: Е44.1. Легкая белково-энергетическая 
недостаточность;

■■ сопутствующие: Р23.8. Врожденная пневмония, 
вызванная L. monocetogenes (реконвалесцент). 
Р28.5. Дыхательная недостаточность у новорож
денного (купирована). Р29.8. Другие сердечно-
сосудистые нарушения, возникшие в  перина-
тальном периоде (купированы). N17.8. Острое 
почечное повреждение (перитонеальный диализ 
с  5 по  13 сентября 2023  г.). Р91.0. Ишемия моз-
га 2-й  степени, синдром угнетения ЦНС, мы-
шечной  гипотонии, вегето-висцеральных нару-
шений (состояние после проведения лечебной 
управляемой гипотермии, 20 часов). Р52.0. Вну-
трижелудочковое (нетравматическое) крово-
излияние 1-й  степени в  стадии лизиса у  плода 
и  новорожденного. Р90. Судороги новорожден-
ного (медикаментозная ремиссия). Р21.0. Тяже-
лая асфиксия при рождении. Р61.0. Преходящая 
неонатальная тромбоцитопения (реконвалес-
цент). Р24.0. Неонатальная аспирация мекония. 
H35.0. Фоновая ретинопатия и ретинальные со-
судистые изменения, ретинопатия недоношен-
ных 2-й степени.

Заключение
Дети с острой тяжелой асфиксией в родах составля-
ют группу высокого риска по реализации поражения 
ЦНС. Как правило, в условиях внутриутробного ин-
фицирования негативные последствия усугубляются. 
Если возбудитель инфекции вызывает генерализо-
ванный воспалительный процесс в организме ребен-
ка, вероятность выживания и нормального сохра-
нения функционирования органов и систем крайне 
низка.
Представленный клинический случай демонстри-
рует сложность диагностики, ведения и терапии па-
циента с высоким риском летальности и развития 
необратимых процессов изменения головного мозга. 
В условиях перинатального центра проведены все не-
обходимые мероприятия по диагностике и лечению, 
обеспечившие выздоровление ребенка. С  учетом 
сложного анамнеза ребенку показано наблюдение 
невролога, окулиста, нефролога, иммунолога в отде-
лении катамнеза.  
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A rare clinical case of congenital listeriosis generalized intrauterine infection in a premature infant with acute 
severe asphyxia is presented. The course of the neonatal period was extremely unfavorable due to the development 
of multiple organ failure against the background of the existing septic process and hypoxic damage suffered during 
childbirth. The management of such a patient is possible only in a specialized perinatal center. The child was 
discharged home in a  satisfactory condition.
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