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Zum Auftreten der Listeriose
Übersicht
Innerhalb der Gattung Listeria ist Listeria (L.) monocytogenes eine humanpa-
thogene Art. Listerien sind anspruchslose Keime, die bei Haus- und Wildtieren
sowie in der Umwelt weit verbreitet sind. Infektionen des Menschen gehen unter
normalen Bedingungen besonders von Lebensmitteln tierischen oder pflanz-
lichen Ursprungs (z. B. Rohmilchkäse, Rohkost) aus. Bestimmmte Lebensmittel
(z. B. Salami) können bis zu 80 % kontaminiert sein.1 In der Regel liegen nur
geringe Keimzahlen vor; die Dosis der aufgenommenen Keime ist entscheidend.
Erhitzen tötet Listerien sicher ab. Trotz häufiger Exposition werden Infektionen
vergleichsweise selten nachgewiesen. Eine lokale Besiedelung des Intestinaltraktes
findet allerdings nicht selten statt, denn 1–5 % gesunder Menschen scheiden diese
Bakterien im Stuhl aus. Die Gefahr einer manifesten Erkrankung besteht hauptsäch-
lich für abwehrgeschwächte Personen wie Neugeborene, Kleinkinder, Rekonva-
leszenten, ältere Menschen und Patienten mit chronischen Erkrankungen (z. B.
Tumorpatienten, Transplantierte). Bedeutsam ist die Möglichkeit, daß von
einer – auch nur unauffälligen, z. B. grippeähnlichen – Listeriose-Erkrankung
einer Schwangeren eine intrauterine Infektion des Föten ausgehen kann, die
zum Fruchttod oder zu einer manifesten Erkrankung führt. Eine Infektion des
Kindes ist auch unter der Geburt im Geburtskanal möglich. – Die medizinische
Bedeutung der Listeriose ergibt sich aus der vergleichsweise hohen Letalität der
manifesten Listeriose, u. U. auch trotz gezielter Therapie. So endeten in den
letzten Jahren 30 % der Erkrankungen an Listerien-Meningitis tödlich (s. a.
Epid. Bull. 12/98: 80). Die Eigenschaft der intrazellulären Vermehrung er-
schwert grundsätzlich das Wirken vieler Antibiotika.

In Deutschland werden im Rahmen des Meldesystems gemäß BSeuchG nur die konnatalen Listeriose-
Erkrankungen und die meningitische Verlaufsform (unter ›andere bakterielle Meningitiden‹) erfaßt. Pro
Jahr werden 20–30 konnatale Erkrankungsfälle registriert; 1997 wurden 16 Erkrankungen an
Listerien-Meningitis erfaßt (Fallbeispiel einer Listerien-Meningitis s. Epid. Bull. 38/96: 260–261). Durch
Fehldiagnosen oder unterlassene Meldungen kommt es zu einer Untererfassung. Genaue Angaben über
die Häufigkeit der Listeriose sind nicht vorhanden. Beobachtungen in benachbarten und anderen Ländern
sprechen dafür, daß die Zahl der lebensmittelbedingten Infektionen insgesamt zunimmt.2 Wegen des ubi-
quitären Vorkommens der Listerien sind gezielte individualprophylaktische Maßnahmen außer allge-
meiner Hygiene kaum möglich. Wirksamer ist die Einflußnahme auf die Herstellung von Lebensmitteln: In
den USA war, nachdem in der Lebensmittelindustrie große Anstrengungen zur Eindämmung der Liste-
rienkontamination unternommen wurden, ein Rückgang der Erkrankungszahlen zu beobachten.3

In ein Krankenhaus können Listerien speziell durch Listeriosepatienten sowie durch
Lebensmittel und gesundes Personal eingeschleppt werden. Bis zu 10 % der Heb-
ammen wurden bei Stuhluntersuchungen als Trägerinnen von Listerien ermittelt.4

Rocourt und Seeliger stellten bereits 1985 fest, daß für die zumeist abwehrge-
schwächten Patienten durchaus die Gefahr einer nosokomialen Infektion besteht.5

Seitdem wird immer wieder über Einzelfälle oder kleinere Epidemien berichtet.6,7
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Beispiel einer im Krankenhaus erworbenen Listeriose
In einem Krankenhaus in der Pfalz wurde eine Schwan-
gere nach einem unauffälligen Schwangerschaftsverlauf
zum Termin von einem ausgereiften Kind entbunden. Da
das Fruchtwasser grün verfärbt war, bestand der Ver-
dacht auf eine intrauterine Infektion. Das bestätigte sich,
der Junge bot eine Hyperkapnie und diffuse Pneumonie.
Paraklinisch fand sich eine Leukozytose, CPR wurde nach-
gewiesen. Aus Rachen- und Ohrenabstrichen, Magensaft
und Blut konnte L. monocytogenes angezüchtet werden
(Stamm 1). Daraufhin wurde bei der Mutter das Lochial-
sekret untersucht und daraus ebenfalls L. monocytogenes
angezüchtet (Stamm 2). Das Kind wurde sofort auf eine
Neugeborenenstation verlegt und antibiotisch behandelt,
so daß es nach 14 Tagen geheilt entlassen werden konnte.

Kurze Zeit (d. h. etwa einen Tag lang, solange die Diagnose
›Listeriose‹ noch nicht genau bekannt war) lag dieses mit
Listeria infizierte Neugeborene neben einem anderen Kind
in demselben Raum, beide in Inkubatoren. Das zweite Kind
war in der 34. Schwangerschaftswoche durch Kaiserschnitt
von seiner Mutter entbunden worden, bei der wegen eines
plötzlichen Fieberschubs und eines Leukozytenanstiegs im
Blut eine Infektion vermutet worden war, was sich jedoch
nicht bestätigen ließ. Bei dem klinisch unauffälligen zweiten
Kind wurden bei der bakteriologischen Untersuchung le-
diglich vergrünende Streptokokken im Abstrich des rech-
ten Ohres gefunden, alle anderen Proben blieben steril.
Als die Diagnose ›Listeriose‹ bei dem ersten Kind be-
kannt wurde, wurde das zweite Kind in ein anderes Zim-
mer verlegt. Am 3. Lebenstag erkrankte es plötzlich an
einem hämorrhagischen Durchfall, der dann bald schlei-
mig wurde. Im Stuhl dieses ›Kontaktkindes‹ wurde dann
L. monocytogenes isoliert (Stamm 3). Bei seiner Mutter
konnten keine Listerien nachgewiesen werden.

Bakteriologische Typisierung: Die biochemische Typisierung
(Listeria-Api, Bio-Mérieux) ergab in allen drei Fällen L.
monocytogenes. Mit Hilfe eines polyklonalen Antiserums
(Difco Laboratories, Detroit) konnten alle drei Stämme
dem Serotyp 1 zugeordnet werden. Durch die molekular-
biologische Untersuchung mit Hilfe von mehreren Pri-
mern mittels RAPD – Random Amplification of Polymor-
phic DNA 

8–10 (Jacquet, persönl. Mitteilung), rep-PCR11

und einer Amplifikation eines internen Fragmentes des
iap-Gens12 konnten keine Unterschiede zwischen den
drei Patientenisolaten festgestellt werden, während frem-
de Kontrollstämme in diesen hoch diskriminatorischen
Testverfahren deutlich verschieden waren (Abb. 1).

Beurteilung: Offensichtlich handelt es sich hier um eine
nosokomiale Infektion mit Listerien; nachdem der Erreger
vom Kind 1 auf das Kind 2 übertragen worden war, er-
krankte dieses an einer Enteritis. In der Literatur wird
betont, daß gerade Frühgeborene, die durch Kaiserschnitt
geboren sind, hoch anfällig gegenüber Listerien sind.6

Die eigentlichen Wege der Übertragung bleiben oft unge-
klärt, wie auch im vorliegenden Fall. Es war nur geschul-
tes Personal eingesetzt, das eine regelmäßige Hände- und
Flächendesinfektion mit geeigneten Mitteln vorgenom-
men hatte. In der Literatur sind Hände und Kleidung des
Personals, Waagschalen, Atmungsgeräte, Thermometer,
Salben, Öle u. a. als Vehikel beschrieben worden.5,13

Weiterhin ist an diesem Erkrankungsfall bemerkenswert,
daß sich beim Kontaktkind nicht das als üblich geltende
klinische Bild einer Listeriose, nämlich Meningitis oder
Sepsis, sondern eine Enteritis entwickelt hat. In neuerer
Zeit mehren sich die Hinweise, daß Meningitis und Sepsis
zwar auffällige und bedrohliche, aber nicht die einzigen
Erscheinungsformen der Listeriose sind. Auch bei Er-
wachsenen, sogar bei jungen, gesunden Menschen, kann
nach oraler Aufnahme von kontaminierten Lebensmitteln
zunächst – und vielleicht oft auch als einziges Symptom
– eine Enteritis auftreten.14 Da diese meist nur mild ver-
läuft, unterbleiben weitere diagnostische Schritte, so daß
die eigentliche Ursache dieser Enteritis – wie so häufig –
unerkannt bleibt.
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Abb. 1   Ergebnisse der rep-PCR von verschiedenen Listerienisolaten
(M, R1, R2 = Marker und Referenzstämme; 1, 2, 3 = Patientenstämme)
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Virusdiagnostische Verlaufsbeobachtung eines Kindes mit Rötelnembryopathie
Im Epidemiologischen Bulletin 34/97 (S. 234–235) war das Fallbeispiel
eines Kindes mit einer Rötelnembryopathie veröffentlicht worden. Die
Mutter war wegen einer angeblichen früheren Rötelnerkrankung nicht ge-
impft worden, während der 5./6. Schwangerschaftswoche an Röteln er-
krankt, was verkannt wurde, dann laut Mutterschaftsrichtlinie getestet
worden, wobei die aufgrund der zuvor abgelaufenen Röteln gebildeten
Antikörper fälschlich als länger bestehende Immunität interpretiert wur-
den. Das infizierte und erkrankte Kind zeigte Mißbildungen am Herzen und
der Arteria pulmonalis (Ventrikelseptumdefekt, offener Ductus arteriosus,
Pulmonalstenose), Augendefekte (Katarakt beidseitig) sowie eine Innen-
ohrschwerhörigkeit – das sog. Gregg-Syndrom. Es bestanden typische
Zeichen des erweiterten Rötelnsyndroms (Mikrozephalus, Hypotrophie).
Der erste Bericht stellte den Verlauf bis zur 10. Lebenswoche dar, jetzt
können die bis zum Beginn des 2. Lebensjahres vorliegenden Befunde zu-
sammengefaßt werden. Anliegen dieses Beitrages ist es, die Bedeutung
der spezifischen Labordiagnostik für die ätiologische Klärung angeborener
Mißbildungen zu unterstreichen.

Material und Methoden: Insgesamt standen zu 11 verschiede-
nen Zeitpunkten entnommene Untersuchungsmaterialien
zur Verfügung: 9 Rachenabstriche, 9 Urinproben, 1 Liquor,
1 Linsenspülflüssigkeit, 3 Stuhl- sowie 6 Blutproben. Die
diagnostische Fragestellung umfaßte den Virusnachweis
(Virusanzucht auf der Zellkultur RK 13, RT-PCR) und
die Antikörperbestimmung im Plaque-Neutralisationstest
(PNT) und im immunglobulinklassenspezifischen Enzym-
immunoassay (IgM-EIA, IgG-EIA).

Ergebnisse der Labordiagnostik: Bei an Rötelnembryopathie
erkrankten Kindern ist mit einer länger anhaltenden Virä-
mie und Virusausscheidung über den Rachenraum und
Urin zu rechnen. (Daher besteht bei der Behandlung und
Betreuung eine ständige Infektionsgefahr für ungeschützte
medizinische Mitarbeiter, Pflegepersonen, Familienange-
hörige und weitere Kontaktpersonen, so daß diese geimpft
sein sollten.) Diese zu erwartende Virusausscheidung wurde
bei dem Kind bestätigt: Bis zum Beginn des 8. Lebens-
monats konnte Rötelnvirus sowohl angezüchtet als auch
mittels RT-PCR und nested PCR nachgewiesen werden.
Alle weiteren Untersuchungsmaterialien, die bis zu 6
Monate später entnommen worden waren, zeigten ein nega-
tives Ergebnis. Weder über den Respirationstrakt noch im

Urin ließ sich eine Virusausscheidung feststellen. – Die
serologischen Befunde zeigen die charakteristischen
hohen Antikörperwerte für IgM und IgG, die im Beob-
achtungszeitraum bis zum 14. Lebensmonat persistieren.
Während die passiv übertragenen mütterlichen Masern-
antikörper bis zum 5. Lebensmonat eliminiert wurden,
läßt sich als Ausdruck der konnatalen Infektion in diesem
Falle bei den Rötelnantikörpern erst in der zuletzt – zu
Beginn des zweiten Lebensjahres – entnommenen Serum-
probe eine Tendenz zum Titerabfall erkennen. In der Ab-
bildung 1 sind die erhobenen Befunde zusammengestellt.

Schlußfolgerungen: Wenn auch im vorliegenden Fall sowohl
die Anamnese der Mutter als auch die typische klinische
Symptomatik beim Neugeborenen für eine Rötelnembryo-
pathie sprachen, erfolgte die endgültige Bestätigung erst
durch die Rötelnvirusausscheidung und den serologischen
Nachweis einer akuten Rötelninfektion. – Im Rahmen
der geplanten Elimination der konnatalen Röteln (EPI-
Ziel der WHO-Region Europa) wird diese spezielle
Labordiagnostik künftig noch wichtiger werden. Bei Ver-
dacht auf konnatale Röteln bzw. einer Primoinfektion in
der Schwangerschaft, bei angeborenen Defekten, aber auch
beim Fehlen klinischer Auffälligkeiten bei der Geburt
trotz anamnestischer Hinweise ist die Labordiagnostik
unerläßlich, um die Diagnose zu sichern und den Stand
der Rötelnbekämpfung exakt beurteilen zu können. Nach
Einschätzung des Nationalen Referenzzentrums Masern,
Mumps, Röteln sollte dafür ein breites Methoden-
spektrum eingesetzt werden, wobei der Virusnachweis
sich auf das erste Lebenshalbjahr konzentrieren und die
serologische Labordiagnostik in den folgenden Lebens-
monaten eingesetzt werden sollte.

Bericht aus dem NRZ Masern, Mumps, Röteln am RKI (Frau Dr. E. Gerike,
Frau Dr. A. Tischer, Frau Dr. S. Santibáñez). – Besonderer Dank für gute
Zusammenarbeit gilt der behandelnden Ärztin, Frau Dr. Köhn, Kinderärztin
im Ärztezentrum Greifswalder Straße, Berlin.
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Abb. 1  Ergebnisse der Virusdiagnostik im zeitlichen Verlauf bei einem Kind mit einer Rötelnembryopathie
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