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CASE STUDIES

Listerioza — niebezpieczna choroba zakazna.
Listeriozowe zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych —
opis przypadku

Listeriosis — a dangerous, contagious disease.
Meningitis caused by Listeria monocytogenes — case report
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STRESZCZENIE

Listeria monocytogenes (L. monocytogenes) — wewnatrzkomérkowa Gram-dodatnia bakteria z rodziny Corynobacte-
riaceae — jest czynnikiem patogenetycznym listeriozy. Do zakazenia tym drobnoustrojem najczesciej dochodzi droga
pokarmowg. W wickszosci przypadkdéw schorzenie ma charakter samoograniczajacy si¢, moze jednak wystepowac
tezw formie posocznicy, zakazenia uktadu nerwowego, lokalnych ropni badz zakazenia przewodu pokarmowego.
Neuroinfekcje wywotywane przez L. monocytogenes to przede wszystkim: zapalenie opon médzgowo-rdzeniowych,
zapalenie mozgu, ropnie mozgu. Istotnym elementem patogenezy listeriozy jest przynalezno$¢ do grupy osob podwyz-
szonego ryzyka, do ktorych zalicza si¢ m.in. osoby o ostabionej odpornosci, niemowleta oraz kobiety w cigzy, u kto-
rych zakazenie moze doprowadzi¢ do poronienia.

Opisalismy przypadek 55-letniej kobiety przyjetej na Oddzial Intensywnej Terapii Centralnego Szpitala Klinicznego
w Katowicach-Ligocie z podejrzeniem zapalenia mozgu i sepsy o nieznanej etiologii. Stan pacjentki byt ciezki, ko-
nieczne byly intubacja i wentylacja respiratorem. W trakcie hospitalizacji wykonano naktucie ledzwiowe w celu prze-
prowadzenia badania ptynu mozgowo-rdzeniowego (PMR). Wynik posiewu PMR ukierunkowatl dalszy tok postepo-
wania terapeutycznego na zwalczenie infekcji L. monocytogenes przez zastosowanie celowanej antybiotykoterapii.
W 6. dobie leczenia pacjentka zostata ekstubowana. Podczas pobytu na oddziale obserwowano sukcesywny spadek
parametrow stanu zapalnego. Przedstawiony przypadek obrazuje proces diagnostyczny oraz trudnosci, przed jakimi
staje lekarz w przypadku pacjenta z listeriozowym zapaleniem opon mézgowo-rdzeniowych.
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ABSTRACT

Listeria monocytogenes — intracellular Gram-positive bacterium of the Corynobacteriaceae family, is a pathogenic
factor of listeriosis. Infection caused by this organism most commonly occurs by ingestion.

In most cases, the disease is self-limiting, but may also occur in the form of sepsis, infections of the nervous system,
local abscesses or infections of the gastrointestinal tract.

Neuroinfections caused by L. monocytogenes are: meningitis, encephalitis and brain abscesses. An important compo-
nent of listeriosis pathogenesis is to belong to a high-risk group of listeriosis which include, i.a. persons with weak-
ened immune systems, infants, and pregnant women in whom the infection can lead to the miscarriages.

We describe the case of 55-year-old woman admitted to the Intensive Care Unit in the Central Clinical Hospital
in Katowice-Ligota with suspected encephalitis and sepsis of unknown etiology. On admission, the patient's condition
was severe, she required intubation and ventilation by a respirator. During hospitalization, the doctors performed
a lumbar puncture to examine the cerebrospinal fluid. The result of microbiological CSF examination directed a fur-
ther course of therapeutic treatment to eradicate the infection of L. monocytogenes by antibiotic therapy. On the sixth
day of treatment the patient was extubated. A gradual decrease in inflammatory parameters was observed during
the patient’s stay in the ICU. This case illustrates the diagnostic process and the difficulties faced by the doctor treating

the patient with meningitis caused by Listeria monocytogenes.
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WPROWADZENIE

Listerioza jest rzadka zakazng chorobg odzwierzgca
wywolywana przez bakteri¢ Listeria monocytogenes
(L. monocytogens) — powszechnie spotykang w $ro-
dowisku cztowieka. Mimo czestego wystepowania
pateczek Listeria w srodowisku naturalnym [1], zaka-
zenia wywolywane przez te patogeny sa rzadkie
i dotycza glownie kobiet w cigzy, noworodkdéw, osob
starszych i1 pacjentow z obnizong odpornoscig [2].

Do zakazenia dochodzi najczesciej droga pokarmowa
przez spozycie zanieczyszczonej zywnosci (wyjatkiem
jest przekazanie pateczek przez tozysko lub w trakcie
porodu przez zainfekowany kanat rodny).

Listeria monocytogenes po przedostaniu si¢ do wng-
trza organizmu i namnozeniu — rozprzestrzenia si¢
do krwi (bakteriemia), prowadzac do rozwoju uogol-
nionego zakazenia, inwazji mézgu lub — w przypadku
kobiet cigzarnych — tozyska i ptodu [3].

Objawy choroby moga wystapi¢ w okresie od 2 do 70
dni od zakazenia. Sa one najcze$ciej niecharaktery-
styczne, takie jak: bol stawdw, bol glowy, umiarko-
wana biegunka, goraczka, inne objawy zotadkowe,
atakze senno$¢ [4]. U wigkszosci dorostych osob
ze sprawnym ukladem odpornosciowym objawy
sa zazwyczaj lekkie, a schorzenie ma charakter sa-
moograniczajacy si¢ [5].

U kobiet cigzarnych zakazonych pateczkami L. mono-
cytogenes najczgsciej rozwija si¢ bakteriemia, ktora
czesto po porodzie ustgpuje samoistnie [6]. Choroba
matki moze nie dawa¢ zadnych symptomoéw albo
przebiega¢ lagodnie — w pierwszej fazie zakazenia
Z nieswoistymi objawami grypopodobnymi: wysoka
goraczka (miedzy 38,2° a 41,2°C), bolem glowy,

dreszczami, bolem gardta, biegunka czy zapaleniem
miedniczek nerkowych [2].

Zakazenie  wewnatrzmaciczne czgsto  prowadzi
do nieptodnosci, uszkodzenia lub obumarcia ptodu,
spontanicznych poronien, porodu przedwczesnego
i wad rozwojowych noworodkow.

Konsekwencja zakazenia przezlozyskowego spowo-
dowanego bakteriemia u matki moze by¢ réwniez
cigzka postac listeriozy wrodzonej, kiedy to u nowo-
rodka stwierdza sie m.in. powigkszenie watroby
i $ledziony, niewydolno$¢ wielonarzagdowg i zapale-
nie ptuc.

Z kolei u przezywajacych noworodkow zakazonych
wskutek kontaktu z L. monocytogenes podczas poro-
du, w ciagu pierwszych 2 tygodni zycia zwykle rozwi-
ja sie zapalenie opon moézgowo-rdzeniowych wraz
z posocznica, ktorych nastgpstwem jest opdznienie
rozwoju dziecka [3].

Szacuje si¢, ze neuroinfekcja wystepuje u 28-79%
0sob dorostych i do 44% noworodkow z inwazyjna
postacig zakazenia [7,8]. Szczegélnie duze powino-
wactwo obejmuje pien moézgu i opony mozgowe.
Dlatego tez najczeSciej rozwija sie zapalenie opon
moézgowych badz posocznica, w przebiegu ktorej
moze by¢ zaatakowany osrodkowy uktad nerwowy
(OUN).

Zakazenie OUN moze powodowa¢ wystapienie jednej
z dwoch form zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych
i mozgu [9]. Pierwsza z nich to tzw. zapalenie pod-
ostre, objawiajace si¢ wczesnie — po kilku dniach
od zakazenia — podwyzszong temperatura ciata, bola-
mi glowy i sztywnoscia karku [10]. Druga, cigzsza
posta¢ choroby, przebiega jako zapalenie tytlomo6zgo-
wia z bélem glowy, nudno$ciami i wymiotami, a takze
wystepujaca u wigkszosci chorych podwyzszong tem-
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peratura ciata. W dalszym przebiegu obserwuje
si¢ uszkodzenie nerwoéw czaszkowych oraz zaburzenia
funkcji mézdzku, ktdore moga nie ustapi¢ mimo lecze-
nia. Czesto zmianom w OUN towarzyszg zaburzenia
psychiczne, a u okoto 25% pacjentow wystgpuja ataki
padaczkowe. Moze tez dojs¢ do zapalenia oka, wsier-
dzia i skory. W 10% przypadkow zapalenia OUN
stwierdza si¢ obecno$¢ mikroropni w miedzymozgo-
wiu i mézdzku [11]. Zakazenie OUN w 50% przypad-
kow przyczynia si¢ do zej$cia $miertelnego.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka 55-letnia (J.S. Nr Ksiegi Glownej 14-9386)
zostala przekazana na Oddzial Intensywnej Terapii
CSK w Katowicach-Ligocie (OIT CSK) z Oddziatu
Neurologii Szpitala PZZOZ w Czeladzi w sierpniu
2014 r. z powodu ostrej niewydolnosci oddechowej
i $piaczki mozgowej w przebiegu zapalenia mozgu
i sepsy. Powodem przyjecia do szpitala byty utrzymu-
jace si¢ stany gorgczkowe, wymioty i uporczywe bole
glowy. W szpitalu w Czeladzi pacjentka przebywata
2 doby. Pomimo stosowanego leczenia stan pogarszat
si¢ — narastaly ilo$ciowe i jakoSciowe zaburzenia
swiadomosci, obserwowano patologiczny tor oddy-
chania — oddech Cheyne'a-Stokesa, wystapil napad
padaczkowy uogolniony. Z tego powodu wymagata

Tabela I. Badania laboratoryjne na poczatku hospitalizacii
Table |. Laboratory tests results at beginning of hospitalization

zaintubowania i sedacji. Z uwagi na ogélny stan
i narastajace objawy obrzgku moézgu odstapiono
od wykonania naklucia lgdzwiowego i przekazano
chorg na OIT CSK w celu dalszego leczenia.

Przy przyjeciu pacjentka w stanie cigzkim, niewydol-
na oddechowo, sedowana Tiopentalem i Midanium,
z szybko narastajagcymi objawami obrz¢ku mozgu.
Rozpoczeto monitorowanie podstawowych funkcji
zyciowych, kontynuowano wentylacje mechaniczng
w trybie SIMV z FiO2 0,4, zatozono wklucie central-
ne do zyly podobojczykowej lewej oraz kaniule dotet-
nicza do tetnicy promieniowej prawej, podlaczono
IBP. W badaniu fizykalnym ASM okoto 90/min,
RR 140/90 mmHg, SaO2 96% przy wentylacji me-
chanicznej respiratorem, brzuch migkki, perystaltyka
pojedyncza. Pobrano materiat — krew i mocz —
do badan laboratoryjnych i mikrobiologicznych, wy-
konano RTG Klatki piersiowej.

Wyniki badan laboratoryjnych w dniu przyjecia i na
poczatku hospitalizacji przedstawiono w tabeli 1.

W RTG Kklatki piersiowej i USG jamy brzusznej —
brak odchylen od stanu prawidlowego.

Wilaczono leczenie empiryczne — plynoterapie, leki
przeciwobrzekowe (Mannitol iv, Furosemid iv), ga-
stroprotekcyjne (Controloc iv), sedacje (Sopodorm,
Tiopental, Perfalgan, Pyralgina w razie goraczki),
leczenie przeciwzakrzepowe (Fraxiparine sc), lek
przeciwwirusowy (Acyclowir) i antybiotyk o szero-
kim spektrum dziatania (Biotraxon iv).

Parametr

Wynik badania

Morfologia MCHC 33,8 g/dI

Rozmaz krwi obwodowe;j

Hct 40,0%, Hb 13,5 g/dl, RBC 4,92 min/ul, WBC 10,82 K/ul, PLT 174 K/ul, MCV 81,3 fL, MCH 27,4 pg,

neutrofile 8,86 K/ul (81,8%), limfocyty 0,95 K/ul (8,8%), monocyty 0,98 K/ul (9,1%), eozynofile 0,00 Kul,

Gazometria - krew tetnicza

Jonogram

Kreatynina

Koagulologia

Biatko catkowite

Albumina

CRP

Wskazniki czynno$ci watroby
Glikemia

Badanie og6ine moczu

Osad moczu

bazofile 0,010 K/ul (0,010%)

pH 7,46, p02 143 mmHg, SO2 100.5% pCO2 37 mmHg, catk. pO2 27,4 mmol/L, HCO3-act -
26,9 mmol/L, HCO3-st — 26,9 mmoliL, BE(B) - 2,5 mmol/L, BE(ecf)2,5 mmollL, 02 SAT 99,3%

potas 2,8 mmol/l, séd 141 mmol/l, wapn catk. 8,4 mg/dl, magnez catk. 2,3 mg/dI, chlorki 102 mmol/l
kreatynina 0,83 mg/dl

INR 1,15, APTT - 29,9 s, PTP — 82%, PT 13 s, D-dimery 3062 ng/ml

6,5 g/di

3,6 g/di

250 mg/l

AIAT - 98 U/I, AspAT — 119 U/, bilirubina catk. — 0,59 mg/d|

120 mg/d

barwa - stomkowa, przejrz. - lekko metny, c. wt. — 1,010 g/cm?, bilirub-ujemny, urobilinogen — nieob,
ketony < 50 mg/dl, glukoza — ujemny, biatko 75 mg/dl, pH - 7,0,

nabt. ptaskie — dos¢ liczne wpw, krwinki biate — od 4-7 wpw, krwinki czerwone $wieze od 3-5 wpw

120



S. Godziszewska i wsp. LISTERIOZOWE ZAPALENIE OPON MOZGOWO-RDZENIOWYCH

W drugim dniu hospitalizacji wykonano u pacjentki
TK glowy z kontrastem — stwierdzono poszerzony
uktad komorowy nadnamiotowy, asymetryczny, nie-
przemieszczony. Wokoét rogow uktadu komorowego
(gtéwnie rogi potyliczne 1 czolowe) widoczne zlewne
hipodensyjne obszary. Zmiany te moglyby odpowia-
da¢ przesigkaniu ptynu moézgowo-rdzeniowego. Wy-
stapily niewielkie cechy obrzgku mézgu. Po dozylnym
podaniu $rodka cieniujagcego nie mozna byto wyklu-
czy¢ zmian o charakterze zapalenia opon mézgowo-
-rdzeniowych. Ponadto TK gtowy uwidocznito posze-
rzenie stozka tetnicy podstawnej moézgu — podejrzenie
tetniaka.

W drugim dniu pobytu na oddziale zlecono TK klatki
piersiowej z uwagi na podejrzenie gruzlicy. Stwier-
dzono pojedynczy guzek pluca lewego, zatorowosé
ptucng naczyn segmentowych goérnoptatowych po
stronie lewej. Nie zaobserwowano cech charaktery-
stycznych dla gruzlicy ptuc.

W badaniu fizykalnym w drugim dniu hospitalizacji
u pacjentki pojawily si¢ dodatnie objawy oponowe,
pacjentka zostala skonsultowana neurologicznie —
wykonano punkcj¢ ledzwiowa, uzyskujac ptyn mo-
zgowo-rdzeniowy (PMR) przejrzysty, wyptywajacy
pod normalnym ci$nieniem. Wykonano badanie ogol-
ne PMR, posiew PMR i elektroforezg.

Catos$¢ obrazu klinicznego przemawiata za gruzliczym
zapaleniem opon moézgowo-rdzeniowych. Odbyta
sie konsultacja neurochirurgiczna oraz konsultacja
telefoniczna z osrodkiem leczenia gruzlicy. Zapropo-
nowano schemat 4-lekowy — z uwagi na brak dostep-
nosci dwoch lekow w szpitalu wlaczono do terapii
Vankomycyng iv oraz Rifamazid do sondy. Zaplano-
wano zastosowanie po drugiej dobie antybiotykotera-
pii Dexavenu w dawce 3 x 4 mg iv. Wykonano bada-
nie PCR ptynu moézgowo-rdzeniowego — zabezpie-
czono material, rozpocz¢to badanie bezposrednie
W kierunku pratkéw i hodowlg pratkéw. Dla wyklu-
czenia gruzlicy pozaphlucnej pobrano krew na TBC-
-QFE — Quantiferon Test.

Stan pacjentki pozostawal cigzki, byta nieprzytomna,
wydolna krazeniowo, ale niewydolna oddechowo.
Stosowano wentylacje mechaniczng respiratorem,
monitorowanie poziomu sedacji w skali RASS, anal-
gezje — niesteroidowymi lekami przeciwzapalnymi
(NLPZ).

Czwarty dzien hospitalizacji okazal si¢ momentem
przetomowym w leczeniu — otrzymano wyniki bada-
nia posiewu PMR, z ktérego wyhodowano patogen
L. monocytogenes — wrazliwy na Ampicyling, Benzyl-
penicyling i Meropenem (tab. II). Juz w godzinach
wieczornych u pacjentki zastosowano Ampicyling iv.
— docelowo 2,0 g 4 x dz., w leczeniu skojarzonym
Ampicylina, Acyklovir, Gentamycyna, Streptomycyna
i Rifamazid (leki przeciwgruzlicze zostaty utrzy-

mane z uwagi na fakt, iz badania w kierunku TBC
byly w toku). W leczeniu listeriozy antybiotykiem
z wyboru wydaje si¢ Ampicylina, mimo obserwowa-
nej niekiedy opornosci na jej dziatanie [13]. Ampicy-
lina dobrze penetruje do komodrek gospodarza, nie
zmieniajac przy tym istotnie pH i st¢Zenia, co zapew-
nia skuteczne dziatanie tego antybiotyku. Leukocytoza
w czwartym dniu hospitalizacji utrzymywata si¢
na poziomie 12,11 K/ul, natomiast poziom bialka
C-reaktywnego (C-reactive protein — CRP) — 57 mg/I
— sukcesywnie obnizat si¢ od przyjecia na oddziat.
Telefonicznie odbyta si¢ konsultacja z Oddziatem
Choréb Zakaznych w Chorzowie.

Tabela Il. Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego
Table II. Cerebro-spinal fluid examination

Materiat diagnostyczny Plyn mézgowo-rdzeniowy

Wynik badania dodatni

Uwagi grzybéw nie wyhodowano
Identyfikacja Listeria monocytogenes
Antybiogram — nazwa antybiotyku:  lekowrazliwo$¢:

— Meropenem S-0,125

— Benzylpenicylina S-0,38

—  Ampicylina S-0,38

Elektroforeza PMR badanie w toku

W kolejnym dniu pobytu — piaty dzien hospitalizacji —
pacjentka odzyskata przytomnos¢, logiczny kontakt,
spetniata polecenia. Nadal jednak byla niewydolna
oddechowo — PSV FiO2 - 0,3.

W széstym dniu pobytu, po wykonaniu szeregu badan
i ocenie stanu Kklinicznego, zostata ekstubowana —
na oddechu wiasnym, ale pozostajac na tlenoterapii
biernej na masce z przeptywem 51/min. Kolejna doba
pozwolita na usunigcie sondy do zywienia pozajelito-
wego. Wiaczono leczenie hipotensyjne — Iporel i Ena-
renal. Ujemne wyniki badania Quantiferon Test po-
zwolity wylgczy¢ z terapii leki przeciwgruzlicze.
Dodatnie posiewy z krwi — w warunkach beztleno-
wych wyhodowano L. monocytogenes — patogen
wrazliwy na stosowang dotychczas Ampicyling.
Parametry stanu zapalnego sukcesywnie obnizaty
si¢ — WBC w trzynastym dniu pobytu wynosily
10,84 K/uL, a CRP-37 mg/L.

Pacjentka goraczkowata az do siedemnastego dnia
leczenia na oddziale — stosowanym lekiem przeciwgo-
rgczkowym byta Indometacyna (Perfalgan). W dzie-
wigtnastym dniu pobytu parametry stanu zapalnego
wynosity: CRP 20 mg/L, ale juz bez leukocytozy
WBC 9,21 K/ul. Rozktad wartosci biatka CRP w su-
rowicy pacjentki podczas leczenia w OIT ilustruje
rycina 1. Z uwagi na wspotistniejaca anemie¢ do terapii
wilaczono Hemofer prol. U pacjentki ponownie pobra-
no krew, mocz i PMR na badanie ogélne i posiew
(tab. III). Wszystkie posiewy okazaty si¢ ujemne.
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Fig. 1. CRP values curve in treated patient during hospitalization.

Ryc. 1. Wykres wartosci CRP u leczonej pacjentki podczas pobytu na oddziale.

Tabela lll. Badania laboratoryjne na koricu hospitalizacii
Table lll. Laboratory tests results at end of hospitalization

Parametr

Wynik badania

Morfologia
MCHC 31,6 g/d!

Rozmaz krwi obwodowe;j

Hct 29,4%, Hb 9,3 g/dl, RBC 3,32 minful, WBC 9,21 K/ul, PLT 341 K/ul, MCV 88,6 fL, MCH 28,0 pg,

neutrofile 8,310 K/ul (76,6%), limfocyty 1,710 K/ul (15,8%), monocyty 0,770 K/ul (7,1%), eozynofile

0,030 K/ul (0,030%), bazofile 0,020 K/ul (0,2%)

potas 4,3 mmol/l, séd 139 mmol/l, wapn catk. 8,2 mg/dl, magnez catk. 2,0 mg/dl

INR 0,9, APTT - 28,9 s, PTP - 85%, PT 13 s, D-dimery 320 ng/ml

Jonogram

Kreatynina kreatynina 0,53 mg/d|
Koagulologia

Biatko catkowite 6,6 g/dI

Albumina 3,9 g/dI

CRP 9 mg/l

Wskazniki czynno$ci watroby
Glikemia

AIAT — 25 U/I, AspAT - 25 U/, bilirubina catk. - 0,4 mg/d

105 mg/dl

Badanie ogo6ine moczu

barwa — zélta, przejrz. — klarowny, c. wt. — 1,010 g/cm?, bilirub — ujemny, urobilinogen — nieob., ketony —

ujemny, glukoza — ujemny, biatko — ujemny, pH — 8,0

nabt. ptaskie — pojedyncze w preparacie, krwinki biate — od 0 do 2 wpw, krwinki czerwone $wieze od 0

Osad moczu

do 2 wpw, nieliczne fosforany bezpostaciowe
Posiew krwi ujemny
Posiew moczu ujemny

W dziewigtnastym dniu leczenia U pacjentki pojawila
si¢ reakcja nadwrazliwosci po dozylnym podaniu
Ampicyliny w postaci osutki skornej na przedramio-
nach i klatce piersiowe;j. Nastgpita modyfikacja lecze-
nia polegajaca na odstawieniu Ampicyliny i wprowa-
dzeniu Klacidu 500 mg 2 x 1 dozylnie.

W dwudziestej drugiej dobie pobytu po rekonsultacji
neurologicznej oraz wykonaniu kontrolnych badan
laboratoryjnych pacjentk¢ w stanie ogdlnym dobrym
wypisano do domu, z zaleceniem wykonania MRI
glowy za okoto 1 miesiac oraz kontroli morfologii
po okoto 7 dniach. Chora pouczono o konieczno$ci
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zazywania antybiotyku w formie doustnej przez okoto
10 dni pod ostong probiotyku.

OMOWIENIE

Opisany przez nas przypadek pokazuje, jak trudny
moze by¢ proces diagnostyki i leczenia listeriozowego
zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych. O niekiedy
dramatycznym przebiegu choroby $wiadczy — jak tutaj
— koniecznos$¢ leczenia pacjentdow w OIT w o$rodku
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referencyjnym. Jedynie postawienie trafnego rozpo-
znania i efektywna terapia pozwalaja osigga¢ pozy-
tywne wyniki.

Obecnie zarowno w Europie, jak i w Polsce notuje
si¢ systematyczny wzrost liczby zakazen L. monocy-
togenes wystepujacych w postaci sporadycznych za-
chorowan czy tez ognisk epidemicznych, w tym
0 zasiegu mi¢dzynarodowym [6].

Listeria monocytogenes wystepuje powszechnie
w $rodowisku, zanieczyszczajac glebe, wodg i rosliny,
ponadto nosicielami tego zarazka jest ponad 40 gatun-
kéw zwierzat domowych i dzikich. Stwarza to ogrom-
ng mozliwos$¢ transmisji patogenu wieloma drogami
wsrod zwierzat, pomiedzy zwierzetami i czlowiekiem,
a takze w populacji ludzkiej [13]. Patogen z tatwoscia
rozwija si¢ nawet na przedmiotach codziennego uzyt-
ku. Ponadto pateczki wystepuja w organizmie czto-
wieka, zasiedlajac gltownie przewdd pokarmowy —
ok. 5% populacji ludzkiej to bezobjawowi nosiciele.
Wrotami zakazenia sg dla czlowieka przewdd pokar-
mowy, uszkodzona skora, btony sluzowe uktadu od-
dechowego oraz spojowki. Istnieje mozliwo$¢ zakaze-
nia ptodu poprzez tozysko. Odporno$¢ na warunki
srodowiskowe oraz zdolno$¢ do wzrostu w niskiej
temperaturze sprawiaja, ze to wlasnie nieodpowiednio
przetworzona i przechowywana zywno$¢ Stanowi
najczgs$ciej zrodlo zakazenia: mleko 1 przetwory
mleczne, sery migkkie i plesniowe, surowe migso
i jarzyny, owoce morza, mrozonki, wyroby garmaze-
ryjne, produkty poddane ztej obrébee technologicznej,
niekiedy prézniowo pakowane wedliny [14].

Mimo powszechnosci L. monocytogenes w $rodowi-
sku czlowieka zapadalno$¢ na listerioze pozostaje
niska. Zachorowanie obejmuje z reguty osoby zalicza-
ne do tzw. grup podwyzszonego ryzyka, w tym osoby
o ostabionej odpornosci na skutek choroby lub przyj-
mowanych lekow (np. pacjenci z chorobg nowotwo-
rowa lub po przeszczepach, przyjmujacy leki immu-
nosupresyjne), a takze kobiety ciezarne [15]. Ryzyko
zachorowania jest 17-krotnie wyzsze u kobiet w cigzy.
Dostepne dane wykazuja, ze chorzy na AIDS rzadziej
ulegaja zakazeniom L. monocytogenes niz pozostale
osoby ze wspomnianych grup ryzyka. Ma to najpraw-
dopodobniej zwigzek ze stosowaniem u nich kotri-
moksazolu, ktory prowadzi do niemal catkowitej eli-
minacji pateczek z przewodu pokarmowego. Mimo
tych danych zachorowalno$¢ na listerioz¢ wsrod cho-
rych z AIDS jest 100-200 razy wieksza niz w popula-
cji ogolne;j.

Jednym z najwazniejszych czynnikéw predysponuja-
cych do wystapienia listeriozy jest podeszty wiek [16].
U o0s6b powyzej 65 roku zycia L. monocytogenes jest
czynnikiem etiologicznym ponad 9% bakteryjnych
zapalen OUN [17]. U o0s6b po 70. roku zycia ryzyko
zachorowania wzrasta 3-krotnie. Bardzo waznym
i jednoczes$nie niezaleznym czynnikiem ryzyka choro-
by jest alkoholizm, ktory moze by¢ istotny ze wzgledu
na powszechno$¢ wystepowania [18].

W opisanym przez nas przypadku klinicznym posta-
wienie rozpoznania posrednio utrudniat fakt, iz pa-
cjentka nie nalezala do grup ryzyka zachorowania
na listerioz¢ i trudniej bylo lekarzom podejrzewaé
wiasnie taka etiologi¢ zakazenia. Czynnikami sprzyja-
jacymi powodzeniu terapii byly u chorej brak cigzkich
chorob wspotistniejacych oraz zdrowy tryb zycia
przed hospitalizacja — niewystgpowanie nalogow
jak alkoholizm czy nikotynizm.

Zapadalno$¢ na listeriozg¢ w Polsce ogdétem wynosi
0,09/100 tys. [19]. Liczba ta — niewielka w skali pan-
stwa — moze by¢ skutkiem niedostatecznego rozpo-
znawania lub niskiej zglaszalnosci leczonych przy-
padkéw [20]. Zapadalno$¢ na bakteryjne zapalenie
opon mobzgowo-rdzeniowych wynosi w Polsce
2,83/100 tys. [21].

Przypadek opisanej przez nas pacjentki — fakt jej prze-
zycia 1 osiagniety poziom funkcjonowania po wypisa-
niu z OIT — mozna uwaza¢ za sukces terapeutyczny,
osiggniety mimo réznorodnych trudnosci podczas
leczenia, dzigki wczesnemu ustaleniu etiologii zaka-
Zenia i zastosowaniu skutecznej antybiotykoterapii.

WNIOSKI

1. Przebieg listeriozy prawie zawsze jest skapoobja-
wowy, a jej diagnostyka trudna. U czesci pacjen-
tow choroba moze mie¢ dramatyczny przebieg,
z konieczno$cig leczenia w OIT.

2. Nalezy uswiadamia¢ lekarzom mozliwo$¢ wyste-
powania zakazen L. monocytogenes. Kazdy pa-
cjent z objawami zapalenia opon mozgowo-
-rdzeniowych, z brakiem reakcji na standardowe
leczenie, powinien by¢ diagnozowany w kierunku
listeriozy.

3. Warto edukowa¢ pacjentow w zakresie ewentual-
nej zmiany nieprawidlowych nawykdéw zywienio-
wych 1 higieny przyrzadzania positkow.
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