
Med. Weter. 2019, 75 (4), 214-220214

Artykuł przeglądowy	 Review

DOI: dx.doi.org/10.21521/mw.6141

Bakterie z  rodzaju Listeria są przedmiotem coraz 
większego zainteresowania naukowego ze względu 
na rozprzestrzenienie w środowisku naturalnym i ro-
snącą liczbę rejestrowanych na świecie przypadków 
listeriozy. Z raportu Europejskiego Urzędu do spraw 
Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) opublikowanego 
w 2017 r. wynika, że choroba ta zajmuje piąte miejsce 
wśród najczęściej odnotowywanych przypadków zoo-
noz w  Europie (11). Cechy świadczące o  oporności 
Listeria sp. na ekstremalne warunki środowiskowe, 
takie jak: niskie temperatury, niskie i  wysokie pH, 
sięgające 10% NaCl zasolenie środowiska bytowania 
są znane, zbadane i opisane (3, 19, 38). Drobnoustroje 
te izolowane były z  różnych środowisk, takich jak: 
gleba, ścieki, kiszonki, woda oraz żywności pochodze-
nia zarówno roślinnego, jak i zwierzęcego. Posiadane 
przez Listeria sp. mechanizmy przystosowawcze do 
niekorzystnych warunków, w tym warunków produkcji, 
takich jak: chłodzenie, mrożenie, kiszenie, wędzenie, 
solenie sprzyjają przeżyciu i namnażaniu się drobno-
ustroju w żywności i paszach (17, 37, 65). Producenci 
żywności borykają się z narastającym problemem ko-
lonizacji środowiska produkcyjnego przez Listeria sp. 
(61). Udowodniono, że głównym wektorem zakażenia 
ludzi są zanieczyszczone tym patogenem produkty 
spożywcze. Wysoka śmiertelność osób chorych spo-
wodowała, że listerioza została uznana za najbardziej 
śmiertelną chorobę odżywnościową wywoływaną przez 
patogeny jelitowe (37, 65).

Charakterystyka rodzaju Listeria
L. monocytogenes została pierwszy raz wyizolowana 

w 1924 r. z próbek pobranych od chorujących na po-
socznicę królików i świnek morskich, i opisana jako 
Bacterium monocytogenes przez Murraya w  1926  r. 
(46). Harvey Pirie w  1940  r. zaproponował zmianę 
nazwy rodzajowej na Listeria na cześć Josepha Listera 
(20). Do 1961  r. L. monocytogenes była jedynym 
przedstawicielem rodzaju Listeria. Wraz z  rozwo-
jem badań nad występowaniem tego rodzaju bakterii 
w  późniejszych latach dołączono inne gatunki, co 
przedstawia rycina 1. Rozwój fenotypowych i genoty-
powych technik badawczych umożliwił zróżnicowanie 
gatunkowe drobnoustrojów w obrębie rodzaju Listeria. 
Pierwszym z wyodrębnionych w 1961 r. gatunkiem była 
L. denitryficans, która po przeprowadzonych w latach 
80. dwudziestego wieku szczegółowych badaniach, 
na podstawie znaczących różnic genetycznych, zo-
stała umiejscowiona w  systematyce, tworząc rodzaj 
Jonesia (55). Kolejnymi gatunkami wyodrębnionymi 
w  obrębie rodzaju Listeria były L. grayi w  1966  r.  
i L. murrayi w 1971 r., jednakże wysokie poziomy po-
dobieństwa pomiędzy szczepami tych dwóch gatunków 
zaobserwowane w  późniejszych latach w  badaniach 
z  wykorzystaniem hybrydyzacji DNA-DNA, MEE 
(Multilocus Enzyme Electrophoresis) oraz wykryty 
polimorfizm długości fragmentów restrykcyjnych rRNA 
spowodowały włączenie L. murrayi do gatunku L. grayi 
(52). W kolejnych latach do rodzaju dołączyły Listeria 
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seeligeri, L. innocua, L. welshimeri (1983) i L. ivanovii 
(1984) (53, 59). Wykorzystując metodę MEE, analizują-
cą ruchliwość elektroforetyczną 18 różnych enzymów, 
Boerlin i wsp. w 1992 r. podzielili gatunek L. ivanovii 
na dwa odrębne: L. ivanovii subsp. ivanovii i L. ivanovii 
subsp. londoniensis (8). Kolejne gatunki w liczbie 11 
dołączono do rodzaju Listeria po 2010 r. Z naturalnego 
środowiska grupy jezior Finger w  zachodniej części 
stanu Nowy Jork wyizolowano gatunek L. marthii (16), 
natomiast z rzęsy trójrowkowej rosnącej w bawarskim 
stawie L. weihenstephanensis (18). Dwa gatunki wyizo-
lowano z próbek żywności, w tym L. rocourtiae z sałaty 
(35), a  L. fleischmannii z  sera szwajcarskiego pod-
puszczkowego, dojrzewającego (6). W tym samym roku 
naukowcy z Cornell University w USA wyodrębnili na 
podstawie sekwencjonowania całego genomu gatunek 
L. fleischmannii subsp. coloradonensis. Szczep był izo-
latem z próbek środowiskowych pobranych na ranczu 
bydła w północnym Kolorado (4). Trzy lata później ta 
sama grupa naukowców wykorzystując rutynowo stoso-
wane metody, wyizolowała ze środowiska naturalnego 
pięć kolejnych gatunków, których nie dało się przypisać 
do wcześniej opisanych. Na podstawie tradycyjnych 
metod fenotypowania oraz stosując sekwencjonowanie 
całego genomu wyizolowanych szczepów wyróżniono: 
L. floridensis, L. aquatica, L. cornellensis, L. riparia  
i L. grandensis (5). Ci sami naukowcy rok później do-
łączyli do rodzaju Listeria kolejne dwa gatunki: L. bo-

oriae i L. newyorkensis, które wyizolowano z próbek 
pobranych w zakładach przetwórstwa mlecznego oraz 
zakładach obróbki owoców morza (76). W  wyniku 
opisanych zmian obecnie do rodzaju Listeria sp. zalicza-
nych jest 19 gatunków: L. monocytogenes, L. innocua, 
L. ivanovii subsp. ivanovii, L. ivanovii subsp. londo-
niensis, L. seeligeri, L. welshimeri, L. grayi, L. marthii, 
L. rocourtiae, L. weihenstephanensis, L. fleischmannii 
subsp. fleischmannii, L. fleischmannii subsp. colora-
donensis, L. floridensis, L. aquatica, L. cornellensis, 
L. riparia, L. grandensis, L. booriae i L. newyorkensis 
(4-6, 8, 16, 18, 35, 76).

Mikroorganizmy zaklasyfikowane do rodzaju Listeria 
to Gram-dodatnie pałeczki o średnicy 0,5 × 0,5-2 µm.  
Występują pojedynczo lub tworzą łańcuszki, nie wy-
twarzają spor ani otoczek. Są to katalazo-dodatnie 
oraz oksydazo-ujemne względne beztlenowce (7, 18). 
Bakterie te są dobrze przystosowane do zmiennych 
warunków środowiska, mogą namnażać się w szerokim 
zakresie temperatury od –2 do +45°C i pH od 4,5 do 
9,6 oraz przy dużym zasoleniu. Całkowita inaktywacja 
patogenu następuje dopiero w  temperaturze powyżej 
75°C. Cechą charakterystyczną gatunków należących 
do Listeria sp. jest obserwowana w temp. 25°C zdol-
ność ruchu (3, 19, 38). Poszczególne szczepy bakterii 
w obrębie gatunku różnią się obecnymi na powierzchni 
komórki determinantami antygenowymi, którymi są 
kwasy lipotejchojowe i białka tworzące strukturę bło-

Ryc. 1. Klasyfikacja gatunków rodzaju Listeria na przełomie XX i XXI w.
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nową (21). Podział Listeria spp. na serotypy determino-
wany jest kombinacją obecnych w komórce antygenów: 
ciepłostabilnego antygenu somatycznego O  (I-XV) 
i ciepłolabilnego antygenu rzęskowego H (A-D) (29). 
Wśród szczepów L. monocytogenes wyróżniono 13 
serotypów, tj. 1/2a, 1/2b, 1/2c, 3a, 3b, 3c, 4a, 4ab, 4b, 
4c, 4d, 4e, 7 (21, 38), a  7 serotypów wyodrębniono 
u L. seeligeri, tj. 1/2a, 1/2b, 3b, 4a, 4b, 4c, 6b, jeden 
zaś u L. ivanovii, po kilka u L. innocua, L. welshimeri, 
L. grayi, tj. 1/2b, 6a, 6b (9, 29). Serotypy mogą być 
zaklasyfikowane do trzech genotypów ActA, charak-
teryzujących trzy linie filogenetyczne (50). Genotyp I 
obejmuje serotypy 1/2b, 3b, 4b, 4d oraz 4e. W skład 
II genotypu wchodzą serotypy 1/2a, 1/2c, 3a, 3c, zaś 
III genotyp zawiera serotypy 4a i  4c (79). Z punktu 
widzenia zagrożenia dla zdrowia człowieka najważ-
niejszym gatunkiem należącym do rodzaju Listeria 
jest patogenna L. monocytogenes. Z 13 wymienionych 
powyżej serotypów chorobotwórcze dla człowieka są 
1/2a, 1/2b, najczęściej izolowane z żywności i 4b izo-
lowane z przypadków klinicznych. Przypisuje się im aż 
95% przypadków ludzkiej listeriozy (35, 67). Przyczyną 
50% zachorowań w  skali światowej jest serotyp 4b 
(14). U zwierząt, szczególnie na nią wrażliwych małych 
i  dużych przeżuwaczy, listeriozę wywołuje głównie  
L. monocytogenes, rzadziej L. ivanovii (15).

Występowanie L. monocytogenes
L. monocytogenes jest drobnoustrojem szeroko 

rozpowszechnionym w  środowisku naturalnym. Jej 
obecność wykazano w  próbkach gleby, w  wodach 
powierzchniowych, osadach morskich, ściekach i  na 
powierzchni roślin, dlatego też może przeniknąć do 
otoczenia produkcyjnego i  przetwórczego żywności 
oraz paszy. Charakter psychrotrofowy drobnoustroju 
sprawia, że jest jednym z głównych zagrożeń mikrobio-
logicznych w procesie chłodniczego przechowywania 
żywności i  kiszonek paszowych. Dodatkowo długie 
przechowywanie w warunkach chłodniczych zwiększa 
ryzyko zanieczyszczenia tą bakterią (19, 34, 41, 45, 
58). Potencjalne zagrożenie, jakie stwarza obecność 
L. monocytogenes w  żywności, stało się powodem 
opracowania przez Komisję Europejską wymagań 
prawnych określających mikrobiologiczne kryteria 
bezpieczeństwa żywności gotowej do spożycia (RTE 
– Ready To Eat). Dla produktów wprowadzanych do 
obrotu, w okresie przydatności do spożycia liczba bak-
terii L. monocytogenes nie może przekraczać 100 jtk/g. 
Ostrzejsze kryteria, brak w 25 g produktu, wprowadzo-
no dla żywności przeznaczonej dla niemowląt i specjal-
nego przeznaczenia medycznego. To samo kryterium 
mikrobiologicznego bezpieczeństwa produktu dotyczy 
żywności RTE, w której możliwy jest wzrost tego drob-
noustroju. Kryterium to powinno być spełnione przed 
wyjściem produktu spod bezpośredniej kontroli zakładu 
(57). Rozprzestrzenienie w środowisku produkcyjnym, 
kolonizacja i adaptacja do zmiennych warunków środo-
wiska L. monocytogenes możliwa jest nie tylko dzięki 

tolerancji na szeroki zakres temperatur i pH, ale również 
dzięki zdolności do tworzenia biofilmu (40). Z tego po-
wodu L. monocytogenes może występować w szerokiej 
gamie produktów spożywczych. Badania z ostatnich lat 
dokumentują obecność tej bakterii w: surowym mięsie, 
rybach surowych i wędzonych, owocach morza, niepa-
steryzowanym mleku, serach miękkich dojrzewających, 
śmietanie, warzywach i owocach, a nawet w wielu pro-
duktach mrożonych zarówno pochodzenia zwierzęcego, 
jak i roślinnego (12, 28).

Szczególne znaczenie w  odniesieniu do bezpie-
czeństwa konsumentów ma zdolność namnażania się 
L. monocytogenes w przechowywanym w warunkach 
chłodniczych mięsie zarówno surowym, jak i poddanym 
obróbce termicznej (75). Wyniki badań prowadzone 
w  różnych rejonach świata potwierdzają obecność 
patogenu w różnych gatunkach mięsa. Inoue i wsp. wy-
kazali obecność L. monocytogenes w 12,2% do nawet 
37% próbek mielonej wołowiny, wieprzowiny i mięsa 
drobiowego. Zanieczyszczenie tą bakterią stwierdzono 
też w 25% próbek mielonki wołowo-wieprzowej (26). 
Grupa badaczy z Turcji wyizolowała ten patogen z mię-
sa kurcząt na poziomie 29,3% przebadanych próbek, 
gdzie 22% próbek stanowiły tuszki, a 34,8% kawałki 
mięsa drobiowego (63). L. monocytogenes w  suro-
wym mięsie sprzedawanym w Bangkoku określono na 
poziomie 15,4% (25). Ishola i wsp. udokumentowali 
zanieczyszczenie bakteriami L. monocytogenes 95,8% 
przebadanych próbek surowego mięsa drobiowego 
w  Nigerii. Największą częstotliwość występowania 
stwierdzono wśród brojlerów – 98,8%, a najmniejszą 
u kur niosek – 89,8% (27). Przeprowadzone badania 
wykazują znacznie wyższy poziom zanieczyszczenia 
L. monocytogenes surowych porcji mięsa w porówna-
niu z produktami gotowanymi, odpowiednio, 13,71% 
i 4,90% (69). Ocena częstości występowania L. mono-
cytogenes oraz poziomu zanieczyszczenia w gotowych 
produktach mięsnych jest szczególnie ważna, gdyż 
produkty te często są spożywane bez kolejnej obróbki 
termicznej lub po krótkim podgrzaniu, niewystarcza-
jącym do inaktywacji wszystkich żywych komórek 
patogenu (75). L. monocytogenes bytuje w zbiornikach 
wodnych i wodach przybrzeżnych, co powoduje, że wy-
stępuje w żywych rybach i owocach morza pochodzą-
cych z tych obszarów (24). Stwierdzano występowanie 
patogenu w  rybach wędzonych na zimno (34-60%), 
rzadziej w owocach morza poddanych obróbce termicz-
nej (4-12%) (31). Jak wykazano, długotrwałe wędze-
nie na zimno w temperaturze 17,1-21,18°C eliminuje 
L. monocytogenes, zaś krótsze wędzenie w przedziale 
temperatur 22,2-30,0°C umożliwia jej przeżycie (56). 
L. monocytogenes w trakcie magazynowania produk-
tu gotowego wykazuje umiarkowany wzrost w rybie 
wędzonej na zimno, podczas gdy szybszy w  rybie 
wędzonej na ciepło (31).

Występowanie bakterii z  rodzaju Listeria odnoto-
wano również w  surowym mleku oraz przetworach 
mlecznych z  mleka niepasteryzowanego, głównie 
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w serach miękkich dojrzewających, jogurtach, lodach, 
jak też w  maśle produkowanym metodą tradycyjną. 
Zanieczyszczenie surowego mleka bakteriami L. mo-
nocytogenes wg badań określa się w granicach 5,1-13% 
próbek (32, 71). Jeżeli patogen znajdował się w mleku 
używanym do produkcji przetworów mlecznych, może 
być obecny w  produkcie końcowym. Publikowane 
dane wskazują na obecność Listerii w 2,35-9,2% sera 
wyprodukowanego z mleka surowego (1, 2). Sery te, 
wytwarzane tradycyjnymi metodami, często bez dodat-
ku kultur starterowych, mogą w trakcie przetwarzania 
ulec dodatkowemu zanieczyszczeniu tym patogenem. 
Wykazano, że Listeria spp. mogą przetrwać podczas 
produkcji i dojrzewania większości odmian sera i na-
mnażać się, nawet jeśli pH w trakcie obróbki osiągnie 
niskie wartości. Produkcja sera z  mleka surowego 
w sposób tradycyjny, w małych mleczarniach i gospo-
darstwach agroturystycznych jest w wielu krajach częstą 
praktyką, stąd odnotowywana duża liczba przypadków 
występowania L. monocytogenes w  produktach mle-
czarskich, których konsumpcja zwiększa zagrożenie 
dla zdrowia konsumentów (1, 2, 51).

Warzywa i owoce, ze względu na sposób pozyskiwa-
nia i kontakt ze środowiskiem naturalnym, w tym z gle-
bą, są również źródłem L. monocytogenes. Ze względu 
na zdolność do tworzenia biofilmu na powierzchniach 
roślinnych drobnoustroje te mogą nie zostać usunięte 
poprzez prawidłowo przeprowadzone etapy mycia 
i oczyszczania. Obieranie i cięcie warzyw dodatkowo 
przyczynia się do uwolnienia sporej ilości płynów ko-
mórkowych bogatych w składniki odżywcze, co umoż-
liwia namnażanie się przetrwałych mikroorganizmów 
(60, 62). Występowanie L. monocytogenes stwierdzono 
w kapuście, kukurydzy, sałacie, ziemniakach, ogórkach 
oraz w pietruszce i rzepaku (47, 48). Udokumentowano 
obecność Listeria spp. i L. monocytogenes, odpowied-
nio, w 33,3% i 22,5% zbadanych prób świeżych warzyw 
(48). Badania Vitasa i wsp. wykazały obecność tego 
drobnoustroju również w 10,4% przebadanych próbek 
warzyw mrożonych. Dodatkowo zanieczyszczenie to 
spowodowane było nie jednym, lecz kilkoma gatunkami 
bakterii z rodzaju Listeria (73).

W produktach RTE w okresie przydatności do spo-
życia odnotowuje się często niski poziom L. monocyto-
genes, poniżej limitów określonych w Rozporządzeniu 
(57). Niskie poziomy obecności patogenu, jak wykazały 
badania, nie stanowią zagrożenia dla konsumentów 
nawet u osób z grupy ryzyka, chociaż nie jest znana do-
kładna dawka wywołująca chorobę. Zwiększona liczba 
komórek L. monocytogenes (≥ 103 jtk/g) w żywności 
może natomiast spowodować przenoszoną drogą po-
karmową listeriozę, co potwierdzają badania dotyczące 
epidemiologii tej choroby (31).

Mechanizm i determinanty genetyczne patogenezy
Głównym źródłem zakażenia człowieka jest zanie-

czyszczona L. monocytogenes żywność, natomiast 
zwierząt – gleba i  kiszonki. Miejscem przenikania 

L. monocytogenes do organizmu jest przewód pokar-
mowy. U  zwierząt może to być także jama nosowa, 
spojówki oraz drogi rodne. Infekcja komórek jelita 
cienkiego – enterocytów zaczyna się od indukowanej 
fagocytozy. Następuje interakcja bakteryjnych białek 
powierzchniowych, takich jak InlA i InlB oraz białka 
Ami ze specyficznymi receptorami powierzchniowymi 
komórek – receptorami kadheryny E, co zapoczątkowu-
je wniknięcie patogenu do wnętrza komórek gospodarza 
i  zamknięcie w  fagosomie. Produkując listeriolizynę 
O, fosfolipazę B oraz hemolizynę, bakteria degraduje 
błonę fagosomu i przenika do cytoplazmy komórkowej, 
gdzie zaczyna się namnażać w procesie replikacji cy-
tozolowej. W tym samym czasie dochodzi do poboru 
aktyny z cytoszkieletu komórki gospodarza, w czym 
uczestniczy bakteryjne białko ActA. Przyłączanie 
kolejnych podjednostek aktyny w jednym z biegunów 
bakterii powoduje powstanie „komety listeryjnej”, 
która umożliwia przemieszczenie się patogenu ku 
błonie komórkowej zainfekowanej komórki. W błonie 
komórkowej tworzą się pseudopody, czyli wypustki 
błony komórkowej z umiejscowionym wewnątrz pa-
togenem, które ulegają fagocytozie przez sąsiednie 
komórki. W wyniku tego procesu powstaje fagosom 
z podwójną membraną z L. monocytogenes w środku. 
Patogen dzięki listeriolizynie O oraz fosfolipazie A i B 
degraduje błony wtórnego fagosomu i uwalnia się do 
cytoplazmy, gdzie następuje reinicjacja cyklu. Procesy 
te umożliwiają bakterii namnażanie się oraz rozprze-
strzenianie międzykomórkowe. Pokonując barierę 
jelitową, patogen wraz z krwiobiegiem i limfą dociera 
do śledziony i  wątroby. Infekcja tych narządów ma 
kluczowe znaczenie w rozwoju choroby. Jeżeli bakterii 
uda się przetrwać i namnożyć w zainfekowanych narzą-
dach, po okresie 20-30 dni patogen jest „wyrzucany” do 
krwiobiegu i rozsiany po całym organizmie. Kliniczne 
przypadki listeriozy dowodzą, że bakteria wykazuje 
tropizm w kierunku komórek centralnego układu ner-
wowego, zaś u kobiet ciężarnych w kierunku komórek 
łożyska i płodu (42, 54, 70).

Patogenność L. monocytogenes jest uwarunkowana 
przez czynniki wirulencji, tj.: listeriolizynę O (LLO), 
białko ActA, fosfolipazę C specyficzną dla fosfaty-
dyloinozytolu (PI-PLC, PlcA), fosfolipazę C, specy-
ficzną dla fosfatydylocholiny (PlcB, lecytynaza) oraz 
metaloproteazę. Geny kodujące czynniki wirulencji 
zlokalizowane są na chromosomie bakteryjnym, w któ-
rym umiejscowione są obok siebie, a ich ekspresja jest 
regulowana przez aktywator transkrypcji PrfA (70). 
Ponadto w patogenezie choroby odgrywają rolę również 
takie determinanty, jak: internaliny (InlA i InlB), białko 
CwhA (cell wall hydrolase A), katalaza, dysmutaza 
nadtlenków oraz białko LmaA (49).

Chorobotwórczość L. monocytogenes  
i wrażliwość na antybiotyki

Za wywołanie listeriozy, do której dochodzi wskutek 
spożywania zanieczyszczonej bakteriami żywności (33, 
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64), odpowiada głównie L. monocytogenes o serotypie 
1/2a, 1/2b i 4b, chociaż stwierdzano nieliczne przypad-
ki choroby wywołanej przez L. seeligeri, L.  ivanovii 
i  L. innocua (13). Miejscem bytowania bakterii są 
wątroba i trzustka, obecna jest ona również w płynie 
mózgowo-rdzeniowym oraz we krwi. Listerioza u ludzi 
może mieć różny przebieg, od niespecyficznego gry-
popodobnego, do ciężkiej posocznicy i zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych (70). Sporadycznie obserwuje 
się postać jelitową z bólem brzucha i biegunką (43). 
Szczególnie narażone na zakażenie są osoby z grupy 
wysokiego ryzyka, tzw. YOPI (Young, Old, Pregnat, 
Immunocompromised), wśród których wyróżnia się: 
dzieci, kobiety w  ciąży oraz osoby starsze i  z  osła-
bionym układem odpornościowym (44), alergików, 
diabetyków, osoby po przeszczepach (74), noworodki 
i niemowlęta w wieku okołoporodowym (29). L. mono-
cytogenes może wywołać objawy chorobowe również 
u ludzi bez deficytów immunologicznych (68). Ostre 
przypadki listeriozy charakteryzują się posocznicą, 
zapaleniem mózgu i opon mózgowych. Najgroźniejsze 
są natomiast wewnątrzmaciczne infekcje u kobiet cię-
żarnych, które prowadzą do spontanicznych poronień 
przeważnie w drugim lub trzecim trymestrze ciąży lub 
martwych urodzeń. Czynnikiem sprzyjającym infekcji 
jest inhibicja komórek NK w łożysku. U kobiet ciężar-
nych z wcześnie wdrożonym leczeniem antybiotyko-
wym zdarzają się żywe urodzenia, ale u noworodków 
od tych matek często stwierdza się przypadki zapa-
lenia mózgu i opon mózgowych, a także posocznicę. 
Następstwem tych objawów może być opóźnienie 
w rozwoju dziecka (43). L. monocytogenes jest mikro-
organizmem groźnym nie tylko dla populacji ludzkiej, 
wywołuje bowiem zachorowania również u zwierząt 
(68). Przyczyną zwierzęcej listeriozy jest tak jak u ludzi 
L. monocytogenes, a  stosunkowo rzadko L. ivanovii 
(15). U zwierząt gospodarskich karmionych kiszonka-
mi złej jakości stwierdza się okresowe występowanie 
bakterii w kale oraz w środowisku ich bytowania (77). 
Opisano przypadki przewlekłego, śródmiąższowego, 
podklinicznego zapalenia gruczołu mlekowego, kiedy 
do zakażenia dochodziło na drodze galaktogennej i he-
matogennej. U zwierząt gospodarskich, a w szczegól-
ności u małych przeżuwaczy L. monocytogenes może 
powodować sporadyczne ronienia i  zapalenie opon 
mózgowych (39, 72, 78). Wśród szczepów L. mono-
cytogenes rzadko spotyka się oporne na antybiotyki. 
Patogen uznany jest za bakterię wrażliwą na ważne gru-
py antybiotyków, m.in.: penicyliny, aminopenicyliny, 
karboksypenicyliny, karbapeny, ryfamycyny, tetracykli-
ny i aminoglikozydy. Wykazuje wrażliwość na niskie 
stężenia wymienionych grup terapeutyków. Natomiast 
w  przypadku chinolonów, takich jak fosfomycyny, 
monobaktamów (I  generacja) i  części cefalosporyn 
o szerokim spektrum działania (cefotaksym, ceftazy-
dym) L. monocytogenes wykazuje naturalną oporność, 
co wiąże się trudnościami w leczeniu listeriozy tą grupą 
leków (23, 65).

Przypadki listeriozy w krajach UE  
na przełomie ostatnich lat

W krajach Unii Europejskiej listerioza jest chorobą 
podlegającą rejestracji, a  dane dotyczące zarówno 
przypadków choroby, jak również zanieczyszczenia 
i częstości występowania bakterii w produktach spo-
żywczych są przekazywane do Europejskiego Urzędu 
ds. Bezpieczeństwa Żywności – EFSA. Zbiorcze ba-
dania wykazują, że w 2016 r. L. monocytogenes była 
najczęściej izolowana z  produktów rybnych (5,6%) 
i z ryb świeżych (4,7% przebadanych próbek). W pro-
duktach mięsnych wieprzowych innych niż kiełbasy 
fermentowane wykryto ją na poziomie 3,1% prób prze-
badanych. Stwierdzono również jej obecność w 2,5% 
serów miękkich i półmiękkich, wytwarzanych z mleka 
surowego (11).

Na podstawie raportów EFSA za lata 2008-2016 
zanotowano statystycznie istotny wzrost przypadków 
listeriozy w całej Unii Europejskiej, z 1425 przypadków 
w 2008 r. do 2536 w 2016 r. Wskaźnik zgłoszeń wy-
niósł 0,47 przypadków na 100 000 ludności, co stanowi 
wzrost o 9,3% w porównaniu z 2015 r. W ciągu ostatnich 
5 lat (2012-2016) dwanaście państw członkowskich, 
w tym Polska, odnotowało znaczącą tendencję wzrosto-
wą potwierdzonych przypadków listeriozy (p < 0,01). 
Od 2008 r. żadne z państw członkowskich nie zaobser-
wowało tendencji spadkowych (10, 11).

W 2016 r. najwięcej zgłoszeń odnotowano w Finlandii, 
Belgii, Niemczech, Słowenii i  Danii, odpowiednio: 
1,22, 0,92, 0,85, 0,73 i 0,70 przypadków na 100 000 
mieszkańców. Najniższe wskaźniki zarejestrowano 
w Bułgarii, Chorwacji i w Rumunii (< 0,1 na 100 000). 
Na Cyprze nie stwierdzono przypadków zatrucia L. mo-
nocytogenes. Najwięcej potwierdzonych przypadków 
listeriozy w 2016 r. odnotowano w Niemczech – 770, 
we Francji – 375 i  Hiszpanii – 363, zaś najmniej 
w Chorwacji – 4, Luksemburgu – 2 i na Malcie – 1. 
Rozkład zachorowań w  latach 2012-2016 w  wybra-
nych krajach UE przedstawia rycina 2. Sukcesywnie 
obserwuje się stały wzrost przypadków śmiertelnych 

Ryc. 2. Przypadki listeriozy u  ludzi w  wybranych krajach 
Unii Europejskiej
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listeriozy. Odsetek umieralności stanowi 16,2%, i naj-
częściej dotyczy ludzi starszych, w  wieku powyżej 
64. roku życia. Odsetek przypadków listeriozy w  tej 
grupie wiekowej stale wzrastał z 52,9% w 2008 r. do 
61,9% w 2016 r. Dziewiętnaście państw członkowskich 
zgłosiło w 2016 r. 247 zgonów z powodu tej choroby. 
W 2015  r. liczba zgonów wyniosła 270, co stanowi-
ło najwyższą roczną liczbę zgonów zgłoszonych od 
2008  r. Najwięcej przypadków śmiertelnych zgłosiła 
Francja – 53, a  następnie Niemcy – 48. Polska jest 
jednym z  krajów członkowskich Unii Europejskiej, 
w którym również obserwuje się wzrost potwierdzo-
nych przypadków listeriozy i w chwili obecnej zajmuje 
7. miejsce w ilości przypadków. W 2013 r. odnotowano 
58 przypadków, w 2014 r. i 2015 r., odpowiednio, 87 
i 70. Największą liczbę chorych stwierdzono w 2016 r., 
tj. 101 przypadków (10, 11). Badania monitoringowe 
występowania czynnika etiologicznego wykonywane 
są też u  zwierząt hodowlanych, dzikich, domowych 
i z ogrodów zoologicznych, w tym u ptaków. W 2015 r. 
obecność Listeria spp. zbadano w 31 490, a  2016  r. 
w 31 849 prób pochodzących od zwierząt. Wykrywalność 
Listeria spp. w  2015  r. wynosiła 3%, zaś w  2016  r. 
uległa obniżeniu do 0,9%. Większość pozytywnych 
wyników odnotowano u przeżuwaczy (bydła, owiec 
i kóz), a następnie u świń, zwierząt jednokopytnych, 
zwierząt z ogrodów zoologicznych i dzikich gryzoni. 
Przeprowadzona identyfikacja gatunkowa wyizolo-
wanych w  2016  r. od zwierząt szczepów wykazała 
przynależność 71,3% do L. monocytogenes, 11,6% do 
L. innocua, a tylko 2,4% do L. ivanovii (11).

Podsumowanie
Badania przełomu XX i XXI w. dokumentują znaczne 

powiększenie rodzaju Listeria o nowe gatunki, jednak 
dotychczas większość przypadków listeriozy u  ludzi 
wywołała L. monocytogenes. Ponieważ głównym czyn-
nikiem zakażenia człowieka jest żywność, istotne jest 
stałe monitorowanie i kontrola produktów spożywczych 
pod kątem występowania tego patogenu. Ze względu 
na łatwość wytwarzania biofilmu przez L. monocyto-
genes w środowisku przetwarzania, przechowywania 
i  składowania produktów spożywczych ważne jest 
przestrzeganie zasad Dobrej Praktyki Higienicznej 
(GHP) na wszystkich etapach wytwarzania żywności, 
począwszy od pozyskiwania surowców aż do ma-
gazynowania produktów gotowych. Systematyczne, 
efektywne kontrolowanie skuteczności programów 
mycia i dezynfekcji w całym łańcuchu produkcji żyw-
ności oraz kontrola warunków przechowywania mogą 
zapewnić ograniczenie wtórnego zanieczyszczenia 
i namnożenia się liczby L. monocytogenes do poziomu 
nie zagrażającego zdrowiu konsumentów.
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