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Δ Ι Α Φ Ο Ρ Α S E M A T A 

M I S C E L L A N E O U S 

ΝΕΩΤΕΡΑΣ ΤΙΝΕΣ ΑΠΟΨΕΙΣ ΕΠΙ ΤΗΣ ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑΣ 

ΤΗΣ ΛΙΣΤΕΡΙΑΣΕΩΣ ΕΙΣ ΤΑ ΑΙΓΟΠΡΟΒΑΤΑ 

Ύ π ό 

XP. ΛΑΣΠΙΔΗ* και Γ. ΞΕΝΟΥ* 

A BRIEF REVIEW ON THE PATHOGENESIS OF LISTERIC INFECTION IN 
SMALL RUMINANTS 

By 
IASPIDIS* CH. and XENOS* G. 

S U M M A R Y 

A brief review of listeria pathogenesis in Sheep and goat is presented by the authors. The 
mechanism of the attack on the central system, uterus, placental and foetus is mentioned. Ori­
ginal papers published in recent years are emphasized. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ώ ς γνωστόν αί λιστεριακαί λοιμώξεις απαντώνται εις τα πλείστα τών 

θηλαστικών συμπεριλαμβανομένου και του άνθρωπου. Ή λιστερία ή μονο-

κυτογόνος (L.M.) προσβάλλουσα τα μηρυκαστικά δύναται να έμφανισθή 

υπό τάς ακολούθους μορφάς, ήτοι την σηψαιμικήν, τήν μηνιγκοεγκεφαλι-

κήν και τήν έκτρωτικήν. Αί ώς άνω εντοπίσεις σπανίως παρουσιάζονται 

ταυτοχρόνως7. 

Η νόσος παρατηρείται συχνότερον εις τα νεαρά παρά εις τα ενήλικα 

ζώα, έχει παγκοσμίαν διάδοσιν και δύναται να προκαλέση μεγάλας ζημίας 

εις τα ποίμνια τών περιοχών ένθα ενδημεί. Αί λιστεριακαί λοιμώξεις, ώς 

έκ της μεγάλης σημασίας των δια τα θηλαστικά και τον άνθρωπον έχουν 

αποτελέσει κατά καιρούς άντικείμενον πλείστων ερευνητικών εργασιών, 4 

διεθνών συνεδρίων (1957, 1962, 1966 και 1968) και διαφόρων βιβλιογραφι­

κών ανασκοπήσεων (Patterson 1959, Jones και Woodbine 1961, Seelinger 

1961, Cray και Willinger 1966, Ladds και Njoku 1975 κ.α.). Παρά ταΰτα μη­

χανισμοί τινές της νόσου μεταξύ τών οποίων και ό της παθογένειας δεν εί­

ναι εισέτι καθ" ολοκληρίαν γνωστοί. 

* Κτηνιατρικον Μικροβ. Έργαστήριον Θεσ/κης Ύπ. Γεωργίας Διευθυντής: Δ. Γΐαννα-
κούλας. 
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Η παρούσα εργασία αποσκοπεί είς την βιβλιογραφικήν άνασκόπησιν 

τών προσφάτων ερευνητικών πορισμάτων ως προς την παθογένειαν τών 2 

τελευταίων μορφών της νόσου εις τα αιγοπρόβατα εϊς τά όποια αυτή μελε-

τηθεΐσα διεξοδικώτερον παρουσιάζει και την μεγαλυτέραν πρακτικήν ση-

μασίαν. 

ΙΣΤΟΡΙΚΟΝ 

Ή πρώτη περιγραφή του προκαλούντος την νόσον βακτηρίου έγένετο 

υπό του Murray και συν. (1962)., ή δέ ονομασία του οφείλεται είς τον Be­

cker (1939). Είς τά μικρά μηρυκαστικά περιεγράφη τό πρώτον υπό του Cill 

(1931) εϊς Ν. Ζηλανδίαν και βραδύτερον υπό του Patterson (1939). Ήκο-

λούθησεν πλήθος ανακοινώσεων μεταξύ τών οποίων άναφέρομεν, τον Pul­

sen και Moule (1953)18, Osebold και Inouye (1954)14, Corrie (1962)2, Nioku 

και Dennis (1973)11 1 2 κ.άλ. 

Έ ν Ελλάδι ή νόσος έχει περιγραφή ύπό τών Χριστοδούλου - Ταρλα-

τζή (1952)23 είς τά πρόβατα, τών Α. Φραγκοπούλου, Χρ. Παπαδοπούλου, 

Ε. Σίμου και Β. Γεραλέξη (1972)22 και τών Ν. Δεληγκάρη, Γ. Ξένου 

και Γ. Δούκα (1975)3 είς τάς αίγας. 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Αύτη ώς προεναφέρθη δεν έχει σαφώς διευκρινισθή. 

Ώ ς προς την φυσικήν λιστεριακήν έγκεφαλίτιδα οι Girard και Mur­

ray (1951)4 ώς και οί Osebold και Inouye (1954)14 αναφέρουν λοίμωξιν δια 

της λεμφατικής όδοΰ. Οί Asahi και συν. (1957)1 εκ τών πειραμάτων των είς 

διάφορα ζώα κατέληξαν εις τό συμπέρασμα ότι αύ'τη προκαλείται εκ της 

εισόδου του βακτηρίου διά τοΰ φέροντος λύσεις συνεχείας στοματικού ή 

ρινικού βλεννογόνου και τοΰ επιπεφυκότος. Διά τών οδών τούτων προσβάλ­

λονται κλάδοι τοΰ τριδύμου νεύρου και δια τής ανιούσης όδοΰ ή λοίμωξις 

άγεται προς τό έγκεφαλικόν στέλεχος. 

Έ ξ άλλου υπό τοΰ Jakob (1966)6 απεδείχθη πειραματικώς ότι ή L.M. 

δύναται να μεταφερθή είς τον έγκέφαλον και διά τής αιματικής όδοΰ. Κατά 

τον έρευνητήν ό τύπος τών εγκεφαλικών αλλοιώσεων δεν παρουσιάζει συ-

σχέτισιν προς τήν λοιμογόνον δύναμιν τοΰ μικροβιακοΰ στελέχους άλλα 

προς τήν άντίστασιν τοΰ ξενιστοΰ και τήν όδόν λοιμώξεως. 

Ωσαύτως λίαν ενδιαφέροντα είναι τά πορίσματα τών πειραμάτων τοΰ 

Poter και συν. (1966)17. Οί ώς άνω έρευνηταί φρονούν οτι τά φυσικά περι­

στατικά τής λιστεριακής έγκεφαλίτιδος δέον να άποδίδωνται εις μίαν άνιοΰ-

σαν νευρίτιδα. Ούτοι αντιθέτως προς τους Girard και Murray (1951), Ose­

bold και Inouye (1954) δεν θεωρούν πιθανήν τήν νευρολεμφογενή λοίμωξιν 
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καθ' όσον αυτή προϋποθέτει παρουσία της L.M. εις τους λεμφοκόλπους. 
Προς τον Potei συμφωνεί επίσης KCÎ Ô Wood (1972)u. 

Ό ερευνητής επί φυσικών περιστατικών λιστεριακής έγκεφαλίτιδος 
αίγός, άπέδειξεν ίστολογικώς οτι ή λοίμωξις ήκολούθει τήν άνιοϋσαν όδον 
δια των γναθικών κλάδων του τριδύμου νεύρου. 

Έξ άλλου οί Δεληγκάρης, Ξένος και Δούκας (1975)3 μελετήσαντες τήν 
έγκεφαλικήν λιστερίασιν των αιγών επί πενταετίαν εις Β. Ελλάδα παρετή-
ρησαν οτι η νόσος εμφανίζεται εις τα ώς άνω μηρυκαστικά κατά τους χει­
μερινούς μήνας, οτε τά αίγοποίμν;α διατρέφονται αποκλειστικώς εκ σκλη­
ρών κλώνων και φυλλωμάτων δρυός (Quercia Smilax). Ή ώς άνω τροφή προ­
καλούσα τραυματισμούς τών χειλέων και του βλεννογόνου της στοματικής 
κοιλότητος δημιουργεί τάς προϋποθέσεις τής εισόδου του βακτηρίου εντός 
του οργανισμού. Ή παρατήρησις αυτή συμφωνούσα μετά τών πορισμάτων 
του Asahi και συν. (1957) ενισχύεται και εκ τοΰ γεγονότος οτι πρόβατα 
συναγελαζόμενα μετά τών αιγών δεν προσβάλλονται υπό τής νόσου καθ' 
οτι ταύτα δεν χρησιμοποιούν τήν δρΰν ώς τροφήν. 

ΕΩς προς τήν παθογένειαν τής εμβρυϊκής αποβολής πλεΐσται είναι αϊ 
έρμηνεϊαι και παραδοχαί. 

Οί Modello και Jensen (1964)9 φρονούν οτι ο ιστολογικός τύπος τών 
πλακουντίων εις τά πρόβατα συντελεί τά μέγιστα εις τήν έντόπισιν τοΰ βα­
κτηρίου εις τήν μήτραν. 

Οί έρευνηταί διενεργήσαντες ένδοφλέβιον ένοφθαλμισμόν επί εγκύων 
προβάτων δια L.M. εις τον 4ον μήνα τής κυήσεως των παρετήρησαν οτι 
αί πρώιμοι ίστολογικαί αλλοιώσεις ένετοπίζοντο εις τήν πύλην τοΰ προσ­
βληθέντος πλακουντίου. Ή μετακίνησις τών βακτηρίων εκ τών ύποστάντων 
ύαλίνωσιν διαφραγματικών άκρων τοΰ πλακουντίου (Septal tip) εις το 
κατά τήν χρονικήν έκείνην περίοδον τής κυήσεως δημιουργούμενον εν τη 
περιοχή ταύτη αιμάτωμα, ήκολουθεϊτο υπό ταχείας λύσεως και απορρο­
φήσεως τών έρυθροκυττάρων αυτού και υπό νεκρώσεως τοΰ γειτνιάζοντος 
επιθηλίου τοΰ χορίου. Άργότερον ή βακτηριακή εισβολή εις τον ύποκείμε-
νον μεσοδερμικόν ιστόν κατέληγε εις μίαν έκτεταμένην φλεγμονώδη άντί-
δρασιν. Αυτή συνίστατο εκ λευκοκυττάρων, ιδίως δε οΰδετεροφίλων και 
πλασματοκυττάρων και ένεφανίζετο ώς μία προσπάθεια τοΰ οργανισμού να 
ανύψωση εν προστατευτικόν φραγμόν εναντίον νέας βακτηριακής εισβολής. 
Κατά τους έρευνητάς, άπαξ και το βακτήριον έγκατασταθή εντός τοΰ αιμα­
τώματος, ό περιβάλλων τοΰτο ιστός τοΰ χορίου, θα ύποσυή τήν βλαπτικήν 
έπίδρασιν τοΰ παθογόνου παράγοντος. Ή προστατευτική ικανότης τοΰ 
πλακουντίου εν τινι χρόνω θα ύπερνικηθή και ή μεταβολική του λειτουρ­
γία θα εξασθένιση. Ή διάσπασις αύτη τής έμβρυο-μητρικής μεταβολικής 
όδοΰ τελικώς, θα προκαλέση εμβρυϊκή άνοξαιμία. Ή τελευταία αύτη, εν 
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συνδυασμώ προς την έμβρυϊκήν σηψαιμίαν, θα έπιφέρη — δια τους ερευνη-

τάς —, τον πρώϊμον θάνατον του εμβρύου και την άποβολήν αύτοΰ. 

'Αντιθέτως οί Rittenbach και Martin (1965)18, μη αποδίδοντες ίδιαιτέ-

ραν σημασίαν εις το αιμάτωμα, φρονούν οτι ή πιθανωτέρα οδός ή οποία 

επιτρέπει τήν διασποράν της νεκρώσεως είναι οί αγγειακοί κλάδοι του εμ­

βρυϊκού και μητρικού πλακοϋντος. 

Έ ξ άλλου οί Smith, Reynold, Clare και Milbury (1970)21, κατόπιν σει­

ράς πειραμάτων επί εγκύων προβάτων, ένοφθαλμισθέντων δια L.M. εις το 

δεύτερον ήμισυ της κυοφορίας των δίδουν τήν άκόλουθον έρμηνείαν της 

αποβολής. 

Ό μικροοργανισμός εισερχόμενος εις το κυκλοφοριακόν σύστημα της 

κυοφορούσης μαζικώς, δύναται, όταν έκφύγη του μηχανισμού αύτοαμύνης 

του οργανισμού, να άχθη μέχρι των πλακουντίων. Αί μητρικαί αίμορραγίαι 

(συνήθεις εις τα πλακούντια κατά τήν περίοδον ταύτην της κυήσεως) επι­

τρέπουν αυτόν να ελθη ευκόλως εις έπαφήν μέ τό έπιθήλιον του χορίου ή 

τήν τροφοβλάστην. Ό μικροοργανισμός παρ' οτι υπόκειται εις τήν φαγο-

κυτταρικήν δρασιν του επιθηλίου του χορίου δύναται να διαπεράση τον 

πλακουντικόν φραγμόν. Ά φ ' ής στιγμής έπιτύχη τήν εϊσοδόν του εις τον 

έμβρυϊκόν ίστόν (κοτυληδών και εμβρυον) ευρίσκεται πλέον εκτός της δρά­

σεως του αμυντικού μηχανισμού της κυοφορούσης. Η παρουσία μικρο­

βίων εντός των αγγείων του χορίου ύποδηλοΐ πολλαπλασιασμόν και πρώϊ­

μον δίοδον αυτών δια της αίματογενοϋς όδου εις τό εμβρυον. Έ ξ άλλου ή 

βαθμιαία αΰξησις τών νεκρωτικών εστιών εις τό ήπαρ ευνοεί τήν αίματογε-

νή διασποράν τών μικροοργανισμών διά τών ομφαλίων φλεβών. Έκτος του 

ήπατος νεκρωτικαί έστίαι εμφανίζονται και εις έτερα εμβρυϊκά όργανα γε­

νικής κυκλοφορίας (σπλήν - νεφροί). Αί αλλοιώσεις αύται και ή εύκολος 

άπομόνωσις της L.M. έξ όλων τών οργάνων είναι ενδείξεις μιας γενικευμέ­

νης εμβρυϊκής σηψαιμίας. 

Ταυτοχρόνως με τήν έπέκτασιν τών αλλοιώσεων εις τό εμβρυον παρα­

τηρούνται και νέαι πλακουντικαί διεργασίαι, κατά τρόπον ώστε μέ τήν πά-

ροδον του χρόνου, να προσβάλλωνται και νέα πλακούντια. Προσέτι ή εμ­

βρυϊκή κυκλοφορία προς τα πλακούντια (κεντρομόλος και φυγόκεντρος) 

δύναται να υποβοήθηση τήν περαιτέρω αίματογενή διασποράν τής L.M. 

και εις τά μή προσβληθέντα εισέτι. Η προσβολή τών πλακουντίων συνε­

πάγεται βαθμιαίαν συγχώνευσιν αυτών, δημιουργεί δε τελικά άνοξαιμίαν 

εϊς τό εμβρυον. Ό εμβρυϊκός θάνατος παρουσιάζεται προ τής καταστροφής 

του πλακοΰντος, εντός ολίγων ημερών άπό τήν μόλυνσιν, οφείλεται δε εις 

τάς έμβρυϊκάς και πλακουντικάς αλλοιώσεις. 

'Ωσαύτως οί Njoku, S.Μ. Dennis και Noordsy (1973)12 πειραματισθέν-

τες επί εγκύων προβάτων, κατά τό δεύτερον ήμισυ τής κυοφορίας των, προς 
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μελέτην της έμβρυο-μυομητρικής άλληλεπιδράσεως εις την λιστεριακήν 

άποβολήν, κατέληξαν εις το συμπέρασμα ότι αύτη προέρχεται κυρίως εκ 

της πλακουντίτιδος και οτι το εμβρυον διαδραματίζει εν δευτερεύοντα ρό-

λον. Δια τους έρευνητάς ή πλακουντική λοίμωξις προκαλεί έλάττωσιν της 

εκκρίσεως της προγεστερόνης εκ τών κυττάρων της τροφοβλάστης και 

αΰξησιν της μυομητρικής δραστηριότητος με έπακόλουθον την άποβολήν. 

Λίαν ενδιαφέροντα τέλος είναι τα πορίσματα τών ερευνών τών Njoku 

και Dennis (1973a)11. Οι έρευνηταί διενεργήσαντες ένδοφλέβιον, ένδοαμνια-

κόν ένοφθαλμισμόν επί εγκύων προβάτων, κατά τό δεύτερον ήμισυ τής κυο­

φορίας των δια L.M., δεν άνεϋρον βακτήρια εις τό λαχνώδες μεσέγχυμα 

του επιθηλίου τοϋ χορίου, γεγονός όπερ θα έδικαιολόγει τήν υπό τών Mo­

dello και Jensen (1964) ύποστηριχθεΐσαν ύπαρξιν εν τή περιοχή ταύτη προ­

στατευτικού φραγμού εναντίον πάσης μεταγενεστέρας βακτηριακής εισβο­

λής. Ούτοι άνεϋρον, μακροσκοπικώς, έρυθροκαστανόν εξίδρωμα μεταξύ 

άλαντο-άμνιακοΰ χορίου καί μητρικού επιθηλίου του οποίου ή διάχυσις 

είς τα μεσοκοτυληδόνια διαστήματα καθίστατο περισσότερον εύχερήςμετά 

τον διαχωρισμόν του άλλαντοαμνιακοΰ χορίου εκ τής μήτρας ως καί εκ τών 

κινήσεων του εμβρύου. Τα βακτήρια τα άνευρισκόμενα εντός του εξιδρώ­

ματος ακολούθως είσέδυον βαθύτερον, παρ' οτι μέρος τούτων ύφίστατο 

φαγοκυττάρωσιν υπό τών επιθηλιακών κυττάρων τής μήτρας. "Οταν εις τα 

έξεληκτικά στάδια τής νόσου τα προαναφερθέντα κύτταρα ένεκροΰντο, πα-

ρετηρεΐτο συγκέντρωσις όλοέν περισσοτέρων βακτηρίων είς τό ένδομή-

τριον. Τό εξίδρωμα προσέτι είσέδυε είς τους μητρικούς αδένας δια τών αγω­

γών αυτών. 'Ενδεχομένη ρήξις τών αδένων είχε ως αποτέλεσμα τήν διασπο-

ράν τοΰ περιεχομένου αυτών εις τό ένδομήτριον καί τήν δημιουργίαν πε­

ρισσοτέρων εστιών φλεγμονής. Δια τους έρευνητάς ή παρουσία εξιδρώμα­

τος είς τά μεσοκοτυληδόνια διαστήματα καί είς τάς πέριξ τών πλακουνάων 

περιοχάς είναι γνώρισμα προκεχωρημένης πλακουντίτιδος. Αί άγγειακαί 

αλλοιώσεις αί συνοδεύουσαι τάς φλεγμονώδεις εξεργασίας τοΰ χορίου δύ­

νανται να προκαλούνται υπό τοξικών ουσιών τοΰ ενδομητρίου. 

Ώ ς προς τήν προέλευσιν τής μητρικής καί πλακουνηκής υπεραιμίας, 

ενίοτε δέ καί αιμορραγίας, δέν είναι γνωστόν εάν αύται προέρχονται έκ το­

ξικών επιδράσεων τοΰ βακτηρίου. 'Εκχύλισμα L.M. χρησιμοποιηθέν ύπό 

τών Njoku, Dennis καί Noordsy (1973)12, δέν προεκάλεσεν άποβολήν ού­

τε μητρικήν ή πλακουντικήν αίμορραγίαν. 'Ύπό τών ώς άνω ερευνητών έπε-

σημάνθη ή υπαρξις τοξικού τινός παράγοντος είς τό άμνιακόν ΰγρόν εγκύων 

προβάτων μολυθέντων δια L.M., άλλα διεπιστώθη οτι ούτος, ούτε ικανότη­

τα αποβολής εΐχεν, ούτε παθολογικάς αλλοιώσεις εις τά πλακούντια προε-

κάλει. 'Εάν ή λιστεριακή αίμολυσίνη είναι ή οχι τοξίνη, τοΰτο δέν εΐναι 
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εισέτι γνωστόν, έχει όμως άποδειχθή oui αυτή προκαλεί αϋξησιν των περι-
σταλτικών κινήσεων άπομονωθείσης μήτρας έπίμυος. 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Ι Σ 

'Ανασκοπούνται συνοπτικως, τα πρόσφατα ερευνητικά πορίσματα επί 
της παθογένειας των λιστεριάσεων των αιγοπροβάτων, είδικώτερον δε οι 
μηχανισμοί προσβολής τοϋ κεντρικού νευρικού συστήματος και του γεν­
νητικού συστήματος αυτών. 
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