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1. Wstęp

Od końca lat ’80 pojawiło się wiele publikacji doty-
czących patogenności Listeria monocytogenes. Pro-
wadzone badania analizowały korelację określonego 
serotypu L. monocytogenes z obecnością genów wirulen- 
cji. Okazało się bowiem, że nie wszystkie szczepy tego 
gatunku mają geny patogenności. 

Nowym aspektem badań związanym z rodzajem 
Listeria było również wyizolowanie listeriopodobnych 
szczepów atypowych z prób żywności oraz ze środo-
wiska naturalnego. Morfologia i pewne cechy bioche-
miczne szczepów wskazywały na ich przynależność do 
rodzaju Listeria. Mikroorganizmy te posiadały jednak 
unikatowe i odmienne właściwości, które nie pozwalały 
na ich klasyfikację do konkretnego gatunku Listeria.

Identyfikacja wyizolowanych szczepów atypowych 
opierała się na wykorzystaniu metod biochemicznych 
pozwalających na szczegółowe określenie cech feno-
typowych bakterii, jak również na analizie genotypu 
badanych szczepów [1, 22, 23, 35, 50, 59, 60].

Kilka z wyizolowanych szczepów atypowych skla-
syfikowano jako nowe gatunki Listeria [1, 22, 23, 35]. 
Pojawiły się również szczepy, których analiza wykazała 
przynależność do dwóch znanych już gatunków Liste­
ria. Szczepy te cechowały się jednak atypową zdolnością 
do hemolizy [59, 60]. 

2. Charakterystyka rodzaju Listeria

L. monocytogenes po raz pierwszy została opisana 
przez Murray’a w 1926 roku [44]. Oficjalne odkrycie 
bakterii przypada jednak na rok 1924, kiedy to z choru-
jących na posocznicę królików i świnek morskich wyizo-
lowano nieznane dotychczas drobnoustroje [4]. Murray 
początkowo określił wyodrębniony mikroorganizm jako 
Bacterium monocytogenes. Dopiero w 1940 roku Harvey 
Pirie zmienił nazwę rodzaju na Listeria [24].

Do 1961 roku L. monocytogenes była jedynym przed- 
stawicielem Listeria sp., który do tego czasu uważany 
był za rodzaj monotypowy. W kolejnych latach do 
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Listeria sp. dołączały Listeria denitryficans (1961), 
Listeria grayi (1966), Listeria murrayi (1971). Liste­
ria innocua, Listeria welshimeri oraz Listeria seeligeri 
zostały dodane do rodzaju w 1983 roku [16]. Listeria 
ivanovii została włączona jako ostatnia w 1985 roku. 
Rozdzielono ją następnie na dwa podgatunki L. iva­
novii subsp. ivanovii i  L. ivanovii subsp. londoniensis 
[22]. Jednak dalsze badania zarówno genotypowe jak 
i fenotypowe dokonały kolejnych weryfikacji. W kon-
sekwencji L. murrayi włączono do gatunku L. grayi, 
a L. denitryficans została zaklasyfikowana do nowego 
rodzaju Jonesia, w wyniku czego przyjęła nazwę Jonesia 
denitryficans [39]. W wyniku powyższych zmian, aż do 
niedawna wśród rodzaju Listeria wyróżnić można było 
sześć gatunków: L. monocytogenes, L. innocua, L. iva­
novii, L. seeligeri, L. welshimeri oraz L. grayi [59]. 

Wszystkie mikroorganizmy zaklasyfikowane do 
rodzaju Listeria to Gram-dodatnie krótkie pałeczki 
o  długości 1,2 µm i szerokości 0,5 µm [4, 40], które 
zazwyczaj występują pojedynczo lub tworzą krótkie 
łańcuszki [40]. Mogą również organizować się w sku-
piska palisadowe i przyjmować kształt liter V i Y [51]. 
Listeria spp. nie wytwarzają spor ani otoczki. Są to 
mikroorganizmy względnie beztlenowe oraz psychro-
trofowe [2], rosną w szerokim zakresie temp. 0–45°C 
oraz przy pH 6–9 [23]. Najlepiej rozwinięte zdolności 
adaptacyjne posiada L. monocytogenes, która wzrasta 
również w  temperaturze –2 °C oraz przy pH sięgają-
cym do 4,4. Natomiast całkowita inaktywacja bakterii 
tego gatunku obserwowana jest dopiero w temperatu-
rze powyżej 75°C [61]. Cechą identyfikacyjną wszyst-
kich gatunków Listeria jest zdolność do ruchu w temp. 
25°C [38], jak również fakt, iż są katalazo-dodatnie 
oraz oksydazo-ujemne [23]. Gatunki Listeria różnią 
się natomiast zdolnością do fermentacji cukrów oraz 
właściwościami litycznymi w stosunku do erytrocytów 
różnych gatunków zwierząt m.in. końskich, owczych 
[30], króliczych jak również człowieka [40]. Stanowi to 
podstawę do odróżniania gatunków hemolitycznych od 
pozostałych niehemolitycznych [59].

Wszystkie bakterie z rodzaju Listeria a w szczegól-
ności L. monocytogenes tolerują ekstremalne warunki 
takie jak: niskie pH, niska temperatura oraz wysokie 
zasolenie. Te właściwości powodują, że są one szeroko 
rozpowszechnione w  wielu naturalnych i  miejskich 
środowiskach [23]. Można wyizolować je z  różnych 
biocenoz [59] m.in. z gleby, ścieków, wody, pasz tzw. 
kiszonek czy produktów spożywczych [28].

W rutynowej procedurze identyfikacji szczepów bak-
teryjnych pod względem ich przynależności do okreś-
lo  nego gatunku stosuje się metody fenotypowe, wśród 
których wykorzystywane są m.in. testy API Listeria, jak 
i niekiedy metody genetyczne oparte na reakcji PCR [35].

Co więcej szczepy bakterii należące do Listeria sp. 
charakteryzują się określonym serotypem [28, 37] oraz 

posiadają typowe dla siebie warianty genów. Determi-
nują one zarówno przynależność szczepów do jednego 
z  sześciu występujących gatunków [5], jak również 
pozwalają na określenie pokrewieństwa pomiędzy 
gatunkami [12, 22]. 

2.1. Filogenetyczne pokrewieństwo pomiędzy
 gatunkami rodzaju Listeria

Gatunki Listeria wykazują między sobą różny sto-
pień pokrewieństwa. Obecnie wyróżnia się dwa klady 
zawierające odpowiednie gatunki bakterii. Pierwszy 
z  kladów składa się z L. monocytogenes i L. innocua 
a drugi obejmuje L. seeligeri, L. ivanovii oraz L. welshi­
meri. Oba klady zawierają zarówno przedstawicieli 
gatunków posiadających odpowiednie warianty kla-
stra genów wirulencji tj. L. monocytogenes, L. ivanovii 
i L. seeligeri jak również te gatunki, które go nie mają 
tj. L. innocua i L. welshimeri [12]. Ciekawy jest fakt, 
że klaster genów wirulencji ma tą samą lokalizację 
genomową, pomimo iż bakterie należą do dwóch róż-
nych kladów [22].

Interesujące jest również, że istnieje bliskie pokre-
wieństwo pomiędzy gatunkami patogennymi i nie-
patogennymi. Chorobotwórcza L. monocytogenes jest 
najbliższa filogenetycznie z niezjadliwą L. innocua. 
Natomiast patogenna L. ivanovii z L. seeligeri, która 
pomimo posiadanego klastra wirulencji uważana jest za 
formę niepatogenną. Może być to związane z brakiem 
innych nieznanych jeszcze czynników, które wpływają 
na zdolności chorobotwórcze L. seeligeri [12].

Prowadzone badania filogenetyczne sugerują więc 
obecność wspólnego przodka dla obu wymienionych 
kladów. Przodek ten posiadał klaster genów wirulen-
cji, po czym wystąpiły dwie niezależne delecje, które 
doprowadziły do straty powyższego klastra genów 
u pozostałych niepatogennych członków obu kladów. 

Status L. grayi jest do tej pory nieokreślony [22]. 
Wiadomo jedynie, iż jest najbardziej odległa filogene-
tycznie od pozostałych gatunków Listeria [12].

2.2. Serotypy

Szczepy bakteryjne należące do określonych gatun-
ków rodzaju Listeria różnią się dodatkowo między 
sobą determinantami antygenowymi znajdującymi 
się na powierzchni komórki. Różnice antygenowe są 
wynikiem obecności różnych związków chemicznych 
takich jak białka błonowe czy kwas lipotejchojowy, 
które warunkują strukturę błony komórkowej [25]. 
Takie odmienności pomiędzy szczepami mogą być 
identyfikowane dzięki wykorzystaniu typowania sero-
logicznego. Pozwala to na bardziej szczegółowy podział 
Listeria spp. ze względu na posiadany serotyp, który 
określany jest na podstawie ciepło-stabilnego antygenu 
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somatycznego O (15 podtypów I–XV) oraz ciepło-labil-
nego antygenu rzęskowego H (4 podtypy A-D) i deter-
minowany ich odpowiednią kombinacją [28].

Początkowo do przeprowadzania serotypowania 
wykorzystywano przede wszystkim metody immuno-
logiczne, które opierały się na specyficznej reakcji anty-
gen-przeciwciało [56]. W wyniku tego wśród szczepów 
L. monocytogenes wyróżniono 12 serotypów (1/2a, 1/2b, 
1/2c, 3a, 3b, 3c, 4a, 4b, 4c, 4d, 4e i 7) [37]. Niektóre 
źródła podają jednak występowanie dodatkowo trzy-
nastego serotypu tj. 4ab [25]. W przypadku L. seeligeri 
wymieniono natomiast 7 serotypów (1/2a, 1/2b, 3b, 4a, 
4b, 4c i 6b), jeden w L. ivanovii (5) i kilka w L. innocua, 
L. welshimeri, L. grayi (1/2b, 6a i 6b) [28]. 

Ze wszystkich serotypów L. monocytogenes za najbar-
dziej niebezpieczne dla człowieka uważane są 1/2a, 1/2b 
i 4b, którym przypisuje się 95% przypadków ludzkiej 
listeriozy [33, 34]. Z powyższych trzech serotypów 4b 
jest przyczyną 50% zachorowań w skali światowej [20].

Przeprowadzone badania szczepów bakteryjnych 
należących do gatunku L. monocytogenes wykazały, iż 
istnieje również zależność pomiędzy ich serotypem 
a przynależnością do odpowiedniej linii filogenetycz-
nej, którą określano metodami genetycznymi [36]. Jak 
do tej pory wśród gatunku wyróżniono 3 odrębne linie 
ewolucyjne. Klasyfikację przeprowadzono na podsta-
wie różnic w sekwencji nukleotydowej 3 genów: flaA 
(kodujący flagelinę), iap (kodujący p60) i hly (kodu-
jący LLO) [29]. Co więcej każdej linii filogenetycznej 
przyporządkowano odpowiednie serotypy [10, 13, 53].

Po raz pierwszy podziału takiego dokonał Piffaretti 
i wsp., w 1989 roku, kiedy to badał powiązania gene-
tyczne wśród wyizolowanych szczepów L. monocytoge­
nes. Wyodrębnił on wówczas dwie linie filogenetyczne I 
i II do których przyporządkował następujące serotypy 
1/2b, 4b, 4a do linii ewolucyjnej I, natomiast 1/2c 
i   /2a do II [48]. Wielu autorów kolejnych publikacji 
opiera się właśnie na niniejszym podziale, uzupełnia-
jąc go w kolejne serotypy oraz wprowadzając zmiany 
m.in. w  postaci dodania kolejnej trzeciej linii ewo- 
lucyjnej [10, 46]. 

metodę multiplex PCR, L. monocytogenes została po- 

d zie lona przez niego na 5 grup serotypowych skorelo-
wanych z odpowiednią linią ewolucyjną [13].

Grupa serotypowa (1/2b; 3b; 7) (1/2a; 3a) (4a; 4c)
 (4b; 4d; 4e) (1/2c; 3c)

Tabela I
Podział L. monocytogenes na 5 grup serotypowych w zależności od 

linii filogenetycznej

W tabeli pogrubieniem zaznaczono serotypy będące najczęstszą przyczyną 
ludzkiej listeriozy. 

Linia filogenetyczna I IIIII

Grupa serotypowa (1/2a; 3a) (1/2b; 3b; 7) (4a; 4c)
 (1/2c; 3c) (4b; 4d; 4e)

W tabeli pogrubieniem zaznaczono serotypy będące najczęstszą przyczyną 
ludzkiej listeriozy.

Linia filogenetyczna I IIIII

Tabela II
Podział L. monocytogenes na 5 grup serotypowych zastosowany

w metodzie multiplex PCR

Powyższy podział przyjmowany jest obecnie jako 
najbardziej poprawny. Jednakże istnieje również inny, 
który w 2004 wprowadził Doumith. Wykorzystując 

Ostatnio pojawiają się jednak publikacje informu-
jące o  wyodrębnieniu wśród linii filogenetycznej  III 
trzech podgrup tj. IIIA, IIIB, IIIC, z których IIIB 
w  istotnym stopniu odróżnia się od dwóch pozosta-
łych [10]. Stanowi to podstawę do utworzenia kolejnej 
IV grupy filogenetycznej [10, 53]. Okazuje się również, 
że przebadane szczepy w zależności od swojego sero-
typu mogą posiadać lub być pozbawione określonych 
genów kodujących wirulencję L. monocytogenes [53].

2.3. Geny charakterystyczne dla Listeria sp.

Wszystkie gatunki Listeria posiadają gen rrs kodu-
jący 16S rRNA [35]. Analiza tego genu pozwala na 
określenie przynależności rodzajowej dzięki stwier-
dzeniu obecności produktu o długości 938 pz [3]. 
Sekwencja 16S rRNA pozwoliła w przeszłości ostatecz-
nie ustalić odrębność rodzaju Listeria od pozostałych 
blisko spokrewnionych rodzajów bakterii m.in. Brocho­
trix sp. [51]. Obecnie pierwszym etapem identyfika-
cji genetycznej, jaką przeprowadza się w celu określe- 
nia przynależności bakterii do Listeria sp. jest właśnie 
analiza sekwencji 16S rRNA. Na tej podstawie ustalany 
jest stopień pokrewieństwa z pozostałymi gatunkami 
[1, 22, 23, 35, 50, 59, 60].

Istotną częścią genomu bakterii Listeria jest rów-
nież obecność lub brak wspominanego wcześniej kla-
stra genów wirulencji [22], określanego także wyspą 
patogenności Listeria tzw. LiPI (Listeria Pathogeni- 
city Island) [12]. Wśród genów klastra, prfA stanowi 
plejotropowy regulator wirulencji [28], którego pro- 
dukt aktywuje transkrypcję wszystkich genów LiPI tj. 
hly, plcA, mpl, actA i plcB [41]. Geny klastra kodują 
białka niezbędne bakteriom do przeżycia wewnątrz 
komórek oraz umożliwiające im przemieszczanie się 
w obrębie tkanek [12].

Wśród genów wyspy patogenności Listeria bardzo 
ważny jest gen hly kodujący hemolizynę. Gen warun-
kujący hemolityczność L. monocytogenes, L. ivanovii 
i L. seeligeri zlokalizowany jest pomiędzy genami prs 
i  ldh. Brak niniejszego genu w genomie L. innocua, 
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L. welshimeri oraz L. grayi czyni je gatunkami niehe-
molitycznymi [59]. Z trzech gatunków posiadających 
gen hly tylko dwa są chorobotwórcze: L. monocytogenes 
(dla człowieka i zwierząt) i L. ivanovii (dla zwierząt). 
L. ivanovii jest patogenem zwierzęcym w szczegól ności 
infekującym bydło [23] i owce [22]. Uważany za nie-
patogenny dla człowieka był jednak przyczyną pojedyn-
czych zakażeń u ludzi [12]. 

Pozostałe geny należące do LiPI to plcA i  plcB 
kodują dwie fosfolipazy, gen mpl metaloproteazę, a gen 
actA białko warunkujące polimeryzację włókien akty-
nowych. Wymienione białka pozwalają na wydostanie 
się z fagosomu komórki żywiciela i rozprzestrzenianie 
międzykomórkowe.

Druga grupa genów jest odpowiedzialna za kodo-
wanie białek z rodziny internalin w zakażonych tkan-
kach, stanowi co najmniej 27 różnych białek, a każdego 
roku opisywanych jest kilka nowych. Występują one 
zarówno u patogennych jak i niepatogennych gatunków 
Listeria. Wśród nich wymienić można geny związane ze 
zdolnością do wirulencji tj. inlA i inlB kodujące białka 
odpowiedzialne za inwazję komórek różnych typów 
[12] oraz gen inlC i inlJ [53]. 

Charakterystycznym dla wszystkich gatunków ge nem 
jest również iap. Posiada on konserwatywny region 
na końcach 5’ i 3’, taki sam dla wszystkich przedsta- 
wicieli Listeria spp. Domeną różnicującą iap u poszcze-
gólnych gatunków jest jego specyficzny region zloka-
lizowany w centralnej części genu [5]. Gen iap jest 
również czynnikiem warunkującym wirulencję i pato-
genność u L. monocytogenes [28] dzięki kodowanemu 
zewnątrzkomórkowemu białku p60 (invasion-associa-
ted protein) [63]. Oprócz udziału w procesie wirulen-
cji białko p60 jest odpowiedzialne za przeprowadzenie 
prawidłowego podziału komórkowego dzięki aktyw-
ności hydrolazy mureiny [6, 52].

Cechą charakterystyczną genu iap u L. monocytoge­
nes jest domena, która składa się z tandemu powtarzają-
cych się sekwencji (TRS): ACAAAT. Domena ta koduje 
centralną część białka p60, odpowiadając kolejno dwóm 
aminokwasom takim jak: treonina i asparagina. Fakt 
ten wykorzystuje się do wykrywania różnic pomiędzy 
szczepami L. monocytogenes [11].

2.3.1. Mechanizmy wirulencji L. monocytogenes

L. monocytogenes jest wewnątrzkomórkowym pato-
genem, który ma zdolność pokonywania trzech głów-
nych barier w organizmie ludzkim: bariery jelitowej, 
bariery łożyskowej oraz bariery krew-mózg. Bakterie 
tego gatunku potrafią wnikać do różnego typu komórek 
niefagocytujących oraz przemieszczać się w tkankach 
w wyniku przechodzenia z komórki do komórki [58].

Pierwszą przeszkodą, z którą spotyka się L. mono­
cytogenes jest wysoce kwasowe środowisko (pH 2,0) 

żołądka żywiciela oraz obecność soli kwasów żółcio-
wych. Zdolność L. monocytogenes do przeżycia i przejś-
cia przez stadium żołądkowe jest możliwa, dzięki 
obecności białkowej podjednostki polimerazy RNA 
(RNAP) – alternatywny czynnik sigma σB (kodowany 
przez sigB). Reguluje on geny chroniące bakterie przed 
stresem tj.: opuCA, lmo1421, bsh oraz związane z nimi 
białka. Bez poprawnie funkcjonującego genu sigB, prze-
żywalność L. monocytogenes w warunkach stresowych 
jest znacznie osłabiona.

W kolejnym, jelitowym etapie infekcji L. monocy­
togenes przylega i wnika do komórek żywiciela w spo-
sób bierny dzięki procesowi fagocytozy, jak i aktywnie 
przez działanie listeriowych białek powierzchniowych 
tj. internalin, wśród których najbardziej znaczące 
i najlepiej scharakteryzowane są internalina A (InlA) 
i internalina B (InlB) [38]. Dwa inne białka z tej samej 
rodziny: InlC i InlJ kodowane przez geny inlC i inlJ 
odgrywają znacznie mniejsza rolę od InlA i InlB. Geny 
te określane są jako jedne z bardziej istotnych marke-
rów wirulencji [53]. Delecja w genie inlC lub inlJ znacz-
nie osłabia zdolności patogenne L. monocytogenes [38].

Po wniknięciu bakterii do komórki gospodarza jest 
ona zamykana w pęcherzyku fagocytarnym, z którego 
uwalnia się przechodząc do cytoplazmy. Ucieczka 
L. monocytogenes jest możliwa dzięki obecności mole-
kuł związanych z procesami wirulencji tj.: listerioli-
zynie O (LLO) kodowanej przez gen hly, oraz dwóm 
fosfolipazom kodowanym przez geny plcA i plcB, jak 
również pomocniczej metaloproteazie. Należy podkreś-
lić, że gen hly odgrywa bardzo istotną rolę w patoge-
nezie L. monocytogenes, ponieważ szczepy posiadające 
mutację tego genu nie są chorobotwórcze [38].

Przedostawaniu się L. monocytogenes do kolejnych 
komórek oraz rozprzestrzenianiu infekcji w obrębie 
organizmu gospodarza sprzyja obecności powierzch-
niowego białka ActA odpowiedzialnego za zdolność do 
ruchu [38] (Tab. III).

Ostatnie badania wskazują na obecność kolejnego 
czynnika wirulencji jakim jest nowoodkryty peptyd 
hemolityczny – listeriolizyna S (LLS) [9]. Prowadzone 
doświadczenia sugerują, że LLS odgrywa rolę w przeży-
walności L. monocytogenes, ponieważ warunkuje odpor-
ność względem granulocytów obojętnochłonnych przez 
co podnosi potencjał chorobotwórczy bakterii.

Wytwarzanie LLS związane jest ze stresem oksy-
dacyjnym, co sugeruje iż peptyd ten może poprawiać 
zdolności LLS-pozytywnych szczepów L. monocytoge­
nes do ucieczki z fagosomu lub makrofagów, jak rów-
nież może to stanowić kluczowy element jeśli chodzi 
o patogenność bakterii [8]. Należy zaznaczyć, że LLS 
nie jest tak rozpowszechniona jak LLO i  jest ograni-
czona do linii I linii ewolucyjnej.

Jak na razie nie sprawdzono całej puli genów wiru-
lencji, lecz tylko wybrane czynniki. Pozwoliło to jed-
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nak wnioskować, że odpowiednie serotypy różnicują 
bakterie pod względem posiadanych genów zjadliwo-
ści. Szczególnie ubogie w geny wirulencji zdają się być 
szczepy należące do trzeciej linii ewolucyjnej o seroty-
pie 4a i 4c, które to charakteryzują się często brakiem 
inlJ, inlC, iap czy LLS. Może to stanowić powód do 
polemiki nad ich zdolnościami chorobotwórczymi, 
pomimo iż należą do potencjalnie chorobotwórczego 
gatunku [37, 46, 53].

2.4. Chorobotwórczość L. monocytogenes

L. monocytogenes jest odpowiedzialna za wywoły-
wa nie tzw. listeriozy [31]. Bakteria infekuje wątrobę 
i  trzustkę, obecna jest w płynie mózgowo-rdzeniowy 
oraz we krwi [57]. Do zakażeń dochodzi w  wyniku 
spożywania zanieczyszczonej bakteriami żywności 
[55]. Częste są również zakażenia płodów i noworod-
ków od matki [49].

L. monocytogenes może być przyczyną zachorowań 
wśród zdrowych dorosłych [57] i osób z grupy wyso-
kiego ryzyka tzw. YOPI (Young, Old, Pregnat, Immu-
nocompromised) wśród których wymienia się: osoby 
starsze, kobiety w ciąży, osoby z osłabionym układem 
odporności [43], alergicy, chorzy po przeszczepach, dia-
betycy, dzieci [61], noworodki lub niemowlęta w wieku 
okołoporodowym [28]. W zależności od podatności 
organizmu ludzkiego listerioza może mieć różnoraki 
przebieg [57]. 

Ok. 20% wszystkich zachorowań na listeriozę doty-
czy osób dorosłych [33]. Choroba występuje u nich 
głównie w  formie łagodnej zwykle bez objawów lub 
z objawami grypopodobnymi. Obserwuje się także 
postać jelitową z bólem brzucha i biegunką [42]. Szcze-
gólnie niebezpieczne są przypadki, w których choroba 
przybiera postać ostrą w postaci bakteriemii czy zapale-
nia opon mózgowych [43]. Większość potwierdzonych 
zachorowań dotyczy osób powyżej 65 roku życia.

U ludzi z obniżoną odpornością chorujących na 
nowotwory, cukrzycę, HIV/AIDS, choroby wątroby czy 
będących po przeszczepie, przebieg listeriozy jest zazwy-
czaj ciężki. Choroba objawia się w postaci posocznicy, 
zapalenia opon mózgowych oraz bardzo poważnych 
infekcji atakujących centralny układ nerwowy [57]. 

Listerioza jest szczególnie niebezpieczna dla kobiet 
w ciąży [15], stanowi bowiem duże zagrożenie poronie-
niem, urodzeniem martwego lub zarażonego dziecka, 
jak również przedwczesnych narodzin [49]. Noworodki 
zainfekowane L. monocytogenes chorują na zapalenie 
płuc, sepsę i zapalenie opon mózgowych.

L. monocytogenes jest mikroorganizmem groźnym 
nie tylko dla populacji ludzkiej. Bakteria wywołuje 
bowiem zachorowania również u zwierząt [57]. Przy-
czyną listeriozy zwierzęcej jest przede wszystkim 
L. mo nocytogenes, a stosunkowo rzadko L. ivanovii. 
Listerioza notowana jest często u przeżuwaczy (bydło, 
kozy, owce). Zostają one zainfekowane w wyniku spo-
żywania zanieczyszczonych kiszonek, w których pato-
gen może przeżyć ponad 2 lata. Bakteria może również 
rozmnażać się w kiszonkach, gdy ich pH przekracza 5. 
U wszystkich gatunków zakażenie może doprowadzić 
do zapalenia łożyska i macicy, być przyczyną ronień, 
przedwczesnych porodów oraz śmierci płodu. Nowo-
rodki, które przeżyją stają się nosicielami bakterii. 
U bydła rzadko występują objawy kliniczne w postaci 
posocznicy czy zapalenia mózgu, częste natomiast są 
poronienia w 4–7 miesiącu ciąży. 

Oprócz zwierząt przeżuwających również trzoda 
chlewna może ulec infekcji. W tym wypadku do 
zakażeń dochodzi drogą pokarmową, oddechową czy 
przez spojówki oczu. U trzody chlewnej mogą wystę-
pować zakażenia bezobjawowe, ale także posocznica 
czy postać nerwowa. Zdarza się, że jedynym objawem 
listeriozy mogą być ronienia. 

Na infekcję narażone są również psy, koty, drób, 
ptaki, ryby, owady, kleszcze, skorupiaki i ostrygi. Ze 
względu na wysokie niebezpieczeństwo związane 

iap P60 umożliwia adhezję bakterii do komórek gospodarza [5].
inlA InlA oddziałuje z E-kadheryną, prowadząc do rearanżacji cytoszkieletu i fagocytozy przez internalizację do komórek
 nabłonka jelita [38].
inlB InlB reaguje z receptorami Met i Clq, umożliwiając internalizację hepatocytów, fibroblastów oraz komórek nabłonka [38].
inlC, inlJ InlC i InlJ odgrywają rolę w późniejszych pozajelitowych stadiach infekcji [38].
hly LLO pozwala na przejście z fagosomu [26] do cytoplazmy, dzięki lizie błony pęcherzyka fagocytarnego [39].
plcA, plcB PlcA i PlcB wspomagają LLO w lizie błony wakuolarnej i ułatwiają ucieczkę z fagosomu [38].
mpl Mpl aktywuje białko PlcB [62].
atcA AtcA pozwala na migrację L. monocytogenes do sąsiednich komórek, dzięki ogonowi aktynowemu [38].

Tabela III
Geny wirulencji L. monocytogenes i funkcja kodowanych białek

W tabeli w nawiasach kwadratowych podano pozycje cytowanego piśmiennictwa.

Gen Funkcja kodowanego białka
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z  infekcją L. monocytogenes, listerioza jest w Polsce 
chorobą podlegającą obowiązkowemu rejestrowi [21]. 

Pierwsze udokumentowane przypadki ludzkiej liste-
riozy przenoszonej drogą pokarmową sięgają 1981 roku. 
W jednej z prowincji w Kanadzie doszło tam do zakaże-
nia 7 osób dorosłych i 34 dzieci w okresie okołoporodo-
wym. Przyczyną zachorowań była sałatka tzw. coleslaw, 
a źródło zakażenia stanowiła L. monocytogenes obecna 
w magazynowanej kapuście. Istnieją również wcześniej-
sze doniesienia o zakażeniach, pochodzące z 1979 roku. 
Wówczas zachorowały 23 osoby. Epidemia ta była zwią-
zana ze spożyciem sałatki z  surowych warzyw takich 
jak: seler, pomidor i sałata. Źródłem zanieczyszczenia 
bakteriami L. monocytogenes była sałata [17].

Obecnie listerioza uważana jest za chorobę poważną 
[33], ponieważ cechuje się wysokim poziomem śmier-
telności 20–30% [15]. W państwach Unii Europejskiej 
odsetek chorych na listeriozę wzrósł o 19,1% porów-
nując rok 2008 i 2009. W 2009 roku odnotowano 
1601 zachorowań, poziom ten utrzymywał się również 
w  2010  roku. W  2009  roku L. monocytogenes dopro-
wadziła do 270 zgonów [33]. Natomiast w Stanach 
Zjednoczonych mikroorganizm ten był przyczyną 
2500 zachorowań, 2289 hospitalizacji i 449 zgonów [33, 
43]. W 2011 roku wybuchła w USA epidemia listeriozy 
spowodowana spożyciem melona kantalupa, która 
przyniosła 146 zachorowań, 29 zgonów i 1 poronienie 
[53]. Listerioza stanowi więc jedną ze śmiertelnych 
chorób przenoszonych drogą pokarmową odnotowy-
wanych na terenie Stanów Zjednoczonych czy krajów 
Unii Europejskiej [33, 53].

W Polsce w oparciu o dane z Meldunków Rocz-
nych NIZP-PZH/GIS dotyczących zachorowań na 
choroby zakaźne i zatrucia, rejestruje się również 
przypadki zachorowań na listeriozę. Dokumenty te 
obrazują występowanie choroby w latach 1970–2009. 
Największa liczba zachorowań miała miejsce w roku: 
1979 (32  zachorowań), 1977 (26  zachorowań) oraz 
1978 (25 zachorowań). Natomiast w roku 1986 i 1990 
nie odnotowano żadnych wystąpień ludzkiej listeriozy. 
Kolejne częste pojawienie się choroby zarejestrowano 
dopiero w roku 2002 (31 zachorowań), 2005 (22 zacho-
rowań), 2006 (28  zachorowań) i  w  2007 (43  zacho-
rowań). Łącznie w  latach  1970–2008 na terenie Pol-
ski odnotowano 371  przypadków listeriozy, z  czego 
289 osób było hospitalizowane, a 16 chorych zmarło 
[18]. Istotny jest fakt, że opisywane zachorowania sta-
nowią w Polsce głównie odosobnione przypadki. Jak 
do tej pory w ramach prowadzonego w Polsce nadzoru 
sanitarnego zgłoszono dwa niewielkie ogniska zatruć 
pokarmowych, jedno w roku 2005 a drugie w 2010 [32].

Wysoki poziom zachorowań na listeriozę związany 
jest z powszechnym występowaniem L. monocytogenes 
w środowisku, a co za tym idzie ze skażoną żywnoś-
cią [33]. Z tego względu istnieje obowiązek badania 

produktów spożywczych pod względem obecności 
powyższego patogenu. Amerykańska Agencja Żyw ności 
i  Leków ogłosiła bowiem „zero tolerancji” (< 1 orga-
nizm na 25 g próby) dla Listeria spp. w żywności [7]. 
Niniejsza norma obowiązuje także w Polsce i innych 
krajach Unii Europejskiej.

L. monocytogenes w stosunkowo dużych ilościach 
obecna jest w określonych grupach żywności takich 
jak: miękkie sery, sery pleśniowe, pasztety, niepaste-
ryzowane mleko [33], lody [54], różne typy mięsa 
takie jak: fermentowane wędliny, parówki, hot-dogi 
[33], indyk, szynka RTE (ready-to-eat) [45] czy pro-
dukty pochodzenia morskiego [61] m.in. wędzone na 
zimno lub na ciepło łososie, krewetki, małże, marynaty, 
sałatki rybne [55]. L. monocytogenes znajduje się rów-
nież w wielu rodzajach warzyw [43], owocach [14] oraz 
sokach owocowych [54].

Dokładna identyfikacja mikroorganizmów wyizo-
lowanych z żywności czy środowiska odgrywa zatem 
istotną rolę. Badania takie oprócz wykrycia lub wyklu-
czenia obecności L. monocytogenes, pozwalają również 
na wyizolowanie szczepów o nowych nietypowych 
cechach, które mogą być groźne dla zdrowia człowieka. 

3. Szczepy atypowe

Szczepy atypowe z definicji są mikroorganizmami 
nieposiadającymi określonej cechy lub cech charakte-
rystycznych dla danego gatunku, bądź też posiadające 
nowe odmienne cechy, które odgrywają znaczącą rolę 
w systematyce.

Doniesienia o występowaniu szczepów posiadają-
cych nietypowe właściwości pojawiają się sporadycznie 
już w starszych publikacjach, lecz traktowane są tam 
jako anomalia [19].

Jednak dopiero od niedawna udaje się wyizolować 
listeriopodobne szczepy atypowe, które pomimo wyso-
kiego podobieństwa do poznanych już gatunków nie 
wykazują przynależności do żadnego z nich. 

Obecnie ukazały się publikacje, które informują 
o pojawianiu się takich mikroorganizmów [1, 22, 23, 
35, 50, 59, 60]. Kilka z wyizolowanych szczepów aty-
powych sklasyfikowano już jako nowe gatunki Listeria, 
kolejno dołączały Listeria marthii [22], Listeria rocour­
tiae [35], Listeria weihenstephanensis [23] oraz Liste­
ria fleischmannii [1], jak również pojawiły się szczepy 
charakteryzujące się atypową zdolnością do hemolizy 
tj.: niehemolityczna L. seeligeri [59] oraz hemolityczna 
L. innocua [60]. 

Pierwsze doniesienia o  występowaniu listerio po-
dobnych szczepów atypowych zostały opublikowane 
w 1998 roku. Szczepy wyizolowano podczas rutynowej 
analizy mikrobiologicznej sera na obecność L. mono­ 
cytogenes. Z dwóch gatunków serów: miękki z  czer-
wonym przerostem oraz miękki dojrzewający ser pleś-
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niowy pozyskano cztery szczepy (MB417, MB419, 
MB421, MB422).

Fenotypowo bakterie różniły się tylko jedną cechą 
w stosunku do pozostałych gatunków Listeria, nie wyka-
zywały one bowiem zdolności do ruchu w temp. 25°C. 

Analiza sekwencji genu 16S rRNA wykazała homo-
logię szczepów atypowych na poziomie 94% w stosunku 
do pozostałych gatunków Listeria. Badania potwierdziły, 
że wyizolowane mikroorganizmy należą do odrębnego 
taksonu, bardziej spokrewnionego z rodzajem Listeria 
niż z Brochothrix sp.

Dalsze badania zdecydują czy powyższe szczepy 
atyowe utworzą osobny taksonomicznie rodzaj czy zo- 
staną zaklasyfikowane jako nowy gatunek Listeria [50].

3.1. Atypowa niehemolityczna L. seeligeri

Kolejne informacje o pojawieniu się szczepów aty-
powych Listeria ukazały się w 2006 roku. Z prób z żyw-
ności tj. surowego mleka i mięsa z krabów oraz z prób 
środowiskowych pochodzących ze słonych bagien, 
ujść wody oraz osadu, wyizolowano siedem szczepów 
(LS159, LS165, LS160, SE107, SE116, LS166, 2436KA). 

Przeprowadzone testy wskazywały na jeden z gatun-
ków należących do Listeria. Ze względu na fakt, że 
badane szczepy nie wykazywały zdolności do lizy ery-
trocytów, wykluczono ich przynależność do hemo-
litycznych L. monocytogenes, L. seeligeri i L. ivanovii. 
Badane szczepy nie powodowały rozkładu L-ramnozy 
i mannitolu, natomiast fermentowały D-ksylozę. Cechy 
fenotypowe mikroorganizmów sugerowały, iż są to 
przedstawiciele gatunku L. welshimeri. 

Dopiero analiza genetyczna oparta na hybrydyzacji 
z wykorzystaniem mikromacierzy DNA oraz zsekwen-
cjonowaniu genów iap, prfA i 16S rRNA pozwoliła na 
prawidłową klasyfikację badanych bakterii. W wyniku 
wykonanych badań okazało się, iż są to atypowe nie-
hemolityczne szczepy L. seeligeri, a powodem braku 
genu hly była delecja w centralnej części klastra genów 
wirulencji [59].

3.2. Atypowa hemolityczna L. innocua

Rok później opublikowano kolejne badania doty-
czące listeriopodobnych szczepów atypowych. Wówczas 
z prób żywności wyizolowano bakterie, które sklasyfiko-
wano jako atypowy gatunek L. innocua z niespecyficzną 
dla siebie zdolnością do przeprowadzania hemolizy. 

Szczepy posiadały w swoim genomie klaster genów 
analogiczny do wyspy patogenności LiPI występując 
m.in. u L. monocytogenes. Obecność klastra z genem hly 
determinowała zdolności hemolityczne badanych bak-
terii. Dalsza analiza genetyczna pozyskanych szczepów 
nie wykazała jednak obecności innych genów wirulen-
cji specyficznych dla L. monocytogenes. 

Pojawienie się atypowych hemolitycznych szczepów 
L. innocua sugeruje, że L. monocytogenes oraz L. inno­
cua musiały posiadać i wywodzić się od wspólnego 
przodka [60].

3.3. L. marthii

W 2010 roku ukazały się kolejne doniesienia o szcze-
pach atypowych, które zostały sklasyfikowane jako 
nowy gatunek Listeria. Cztery listeriopodobne szczepy 
(FSL S4-120T, FSL S4-696, FSL S4-710, FSL S4-965) 
pochodziły z naturalnego środowiska jezior Finger znaj-
dujących się na terenie Parku Narodowego w Nowym 
Jorku. Szczepy atypowe zostały wyizolowane z próbek 
gleby, wody płynącej oraz stojącej na terenie parku. 

Bakterie fenotypowo przypominały rodzaj Listeria. 
Były to Gram-dodatnie, względnie beztlenowe, zdolne 
do ruchu w temp. 25°C, niehemolityczne oraz niewy-
twarzające spor pałeczki. 

Przeprowadzona analiza sekwencji genu 16S rRNA 
wykazała bliskie filogenetyczne pokrewieństwo z L. mo ­ 
nocytogenes (99,3–99,8%) i L. innocua (99%) oraz bar-
dziej odległe relacje z L. welshimeri, L. seeligeri i L. grayi. 
Kolejno wykonano hybrydyzację DNA, która wykazała 
stosunkowo dużą różnicę pomiędzy szczepami aty-
powymi a L. monocytogenes oraz L. innocua. 

Ostatecznie opierając się na cechach fenotypowych 
oraz na genotypowej odrębności od L. monocytogenes 
i L. innocua, cztery wyizolowane szczepy zostały skla-
syfikowane jako nowy gatunek tj. L. marthii. Mikro-
organizm ten określony jest jako niepatogenny, do tej 
pory niepowiązany z występowaniem chorób u  ludzi 
czy zwierząt [22].

3.4. L. rocourtiae

W tym samym roku opisano również kolejny gatu-
nek L. rocourtiae, który wyizolowano z sałaty w austriac- 
kim laboratorium w Salzburgu. Scharakteryzowanie 
tego szczepu dało podstawy do wyodrębnienia go jako 
nowego gatunku Listeria.

Badany szczep wykazywał cechy charakterystyczne 
dla rodzaju Listeria. Była to Gram-dodatnia, nie wytwa-
rzająca spor pałeczka, która cechowała się zdolnością 
do ruchu oraz obecnością katalazy. Względnie beztle-
nowy i  niehemolityczny szczep atypowy wykazywał 
wzrost tylko na jednym z użytych podłóż chromogen-
nych. Tworzone przez niego kolonie na podłożu Rapid’ 
L. mono były białe i otoczone żółtym halo, co świad-
czyło, iż nie posiada on enzymu PIPLC, ale cechuje się 
zdolnością do metabolizmu ksylozy. 

Analiza genetyczna sekwencji genu rrs (kodującego 
16S rRNA) wykazała przynależność szczepu do rodzaju 
Listeria, a badania filogenetyczne ostatecznie potwier-
dziły obecność odrębnego gatunku. Szczep nazwano 



130 KAMILA BEATA MUSKALSKA, BARBARA SZYMCZAK

L. rocourtiae w celu upamiętnienia francuskiego bio- 
loga Jocelyne Rocourt, który specjalizował się w syste-
matyce Listeria.

Na podstawie analizy hodowli komórkowej i bada-
niach przeprowadzonych na myszach szczep ostatecz-
nie został oznaczony jako awirulentny [35].

3.5. L. weihenstephanensis

Najnowsza publikacja z 2013 roku opisała kolejne 
dwa listeriopodobne szczepy atypowe wyizolowane 
z rzęsy trójrowkowej Lemna trisulca (roślina wodna), 
która została pobrana ze stawu wodnego w Bawarii.

W wyniku analizy sekwencji 16S rRNA wyizolowa-
nych szczepów okazało się, że wykazują one blisko spo-
krewnione z nowym gatunkiem tj. L. rocourtiae (homo-
logia 22,5%) i są bardziej odległe filogenetycznie od 
pozostałych gatunków Listeria. Ze względu na różnice 
fenotypowe i genotypowe w stosunku do L. rocourtiae, 
szczepy zostały sklasyfikowane jako nowy gatunek 
L. weihenstephanensis.

L. weihenstephanensis to regularne pałeczki o śred-
nicy 0,4–0,5 µm i długości 2–4,5 µm. Nie tworzą spor 
ani otoczki. Rosną w warunkach beztlenowych oraz 
wykazują zdolność do ruchu w hodowlach w  zakre-
sie temp. 15–30°C. Optymalne parametry dla wzrostu 
tego gatunku to pH 7–8 oraz temp. 28–34°C, w temp. 
38°C obserwuje się brak wzrostu. L. weihenstephanensis 
jest niehemolityczny oraz niepatogenny dla człowieka 
i zwierząt [23].

3.6. L. fleischmannii

Następnym niedawno odkrytym i opublikowanym 
w  2013  roku gatunkiem, który dołączył do rodzaju 
Listeria jest L. fleischmannii. W tym przypadku szczepy 
atypowe pochodziły z sera szwajcarskiego. Pierwsze 
trzy szczepy (LU2006-1(T), LU2006-2, LU2006-3) 
wyizolowano z odrębnych prób tego samego rodzaju 
sera. Kolejno po 5  latach udało się pozyskać jeszcze 
jeden szczep (A11-3426) o takich samych właściwoś-
ciach jakie przedstawiali jego poprzednicy. 

Cztery „nowoodkryte” szczepy pozyskano z jed-
nakowego rodzaju sera, wzrastającego w tych samych 
warunkach piwnicznych, co świadczyło o tym, iż 
badane mikroorganizmy wykazywały cechy adapta-
cyjne do środowiska, w którym rosły. 

Właściwości fenotypowe i chemotaksonomiczne 
szczepów atypowych świadczyły o ich przynależności 
do Listeria sp. Jednak ich odrębność określona na 
podstawie hybrydyzacji DNA, nie pozwalała na zakla-
syfikowanie ich do żadnego z dotychczas poznanych 
gatunków. 

Ze względu na swoją odmienność bakterie zostały 
oznaczone jako nowy gatunek L. fleischmannii. Szczepy 

nie posiadają zdolności do hemolizy oraz nie są choro-
botwórcze dla ludzi [1].

4. Podsumowanie

Nie wszystkie szczepy L. monocytogenes odpowie-
dzialne są za wywoływanie epidemii listeriozy. Co wię-
cej w żywności występują różne serotypy tego gatunku. 
Mikroorganizmy o serotypach 3a, 3c, 3b, 7, 4d, 4e izo-
lowane są z niewielką częstotliwością i bardzo rzadko 
stanowią przyczynę ludzkiej listeriozy. Pow szech- 
 niej pojawiają się natomiast bakterie o serotypach 1/2a 
oraz 1/2b, 4b.

Jak wspomniano wcześniej bardzo ważnym aspek-
tem determinującym patogenność szczepów jest 
dodatkowo posiadanie istotnych markerów wirulencji 
m.in.: genu inlC, inlJ, inlA, jak również listeriolizyny S. 
Czynniki wirulencji nie występują jednak u wszystkich 
szczepów L. monocytogenes. Często ich obecność jest 
powiązana z odpowiednim serotypem mikroorganizmu. 

Obowiązujące obecnie normy dla L. monocytoge­ 
nes (w  tym polska norma dotycząca żywności ISO 
11290-2) nie zawierają obowiązku badania przyna- 
leżności do określonego serotypu, jak również obec-
ności genów wirulencji. W tej sytuacji aktualne normy 
eliminują żywność w przypadku stwierdzenia L. mono­
cytogenes identyfikowanej na podstawie kilku prostych 
testów biochemicznych. Znajomość serotypu i  czyn- 
ników wirulencji pozwoliłaby poznać potencjalne 
możli wości chorobotwórcze szczepów zidentyfikowa-
nych jako L. monocytogenes oraz wykrywać właściwości 
nowych gatunków czy szczepów atypowych [1, 22, 23, 
35, 50, 59, 60]. 

Szczepy atypowe w starszym piśmiennictwie uwa-
żane za anomalia, obecnie coraz częściej pojawiają 
w środowisku naturalnym i produktach spożywczych. 
Od 2006 do 2013 roku wyizolowano już kilka listerio-
podobnych szczepów atypowych, które ostatecznie 
sklasyfikowano do konkretnych gatunków. 

Rodzaj Listeria składający się do tej pory z sześciu 
gatunków, został powiększony o kolejne cztery. Z śro-
dowiska naturalnego jezior Finger pozyskano gatunek 
L. marthii, a z rosnącej w bawarski stawie rzęsy trójrow-
kowej wyizolowano L. weihenstephanensis. Kolejne dwa 
nowe gatunki otrzymano z prób żywności. L. rocour­
tiae stanowiła pojedynczy szczep wyizolowany z sałaty, 
natomiast L. fleischmannii została pozyskana z  prób 
sera szwajcarskiego [1, 22, 23, 35].

W trakcie przygotowywania artykułu do druku 
odkryto siedem nowych gatunków, a wśród nich: 
L. floridensis, L. aquatica, L. cornellensis, L. grandensis, 
L. riparia (środowisko), L. booriae i L. newyorkensis 
(żywność). Co więcej wyodrębniono również szczepy, 
które w prawdzie ostatecznie sklasyfikowano jako dwa 
ze znanych już gatunków Listeria, jednak różniące się 
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od nich zdolnością do przeprowadzania hemolizy. 
Z prób żywności wyizolowano atypową hemolityczną 
L. innocua, natomiast zarówno z produktów spożyw-
czych jak i środowiska naturalnego pozyskano atypową 
niehemolityczną L. seeligeri [59, 60].

Występowanie listeriopodobnych szczepów atypo-
wych staje się więc zjawiskiem coraz bardziej powszech-
nym. Pomimo ukazania się jak do tej pory dopiero 
kilku publikacji związanych z tą tematyką, istnieje 
wysokie prawdopodobieństwo izolowania kolejnych 
takich szczepów. Co więcej mogą stać się one pionierem 
nowego gatunku lub posiadać unikatowe właściwości, 
podobnie jak powyższe szczepy, opublikowane w ostat-
nim czasie w literaturze naukowej. 

Fakty te pozwalają na spekulacje i wysnuwanie hipo-
tez, że być może istnieje jeszcze wiele nieodkrytych nisz 
ekologicznych, z których wyizolować można nieznane 
do tej pory mikroorganizmy. Tak więc ciągłe badanie, 
zarówno środowiska, jak i produktów żywnościowych 
będących z nim w ścisłym kontakcie, jest niezwykle 
ważnym aspektem pozwalającym na progres i przełomy 
w  dziedzinie mikrobiologii. Kolejne nowe odkrycia 
mogą wzbogacić królestwo bakterii w dodatkową pulę 
mikroorganizmów o nowych nietypowych cechach, jak 
również pozwolą zgłębić wiedzę na temat ciągle jeszcze 
nie do końca poznanego mikrośrodowiska. 

Praca napisana na podstawie pracy magisterskiej pod kierun-
kiem dr inż. Barbary Szymczak z Katedry Mikrobiologii i Biotech-
no logii Stosowanej Zachodniopomorskiego Uniwersytetu Techno-
logicznego w Szczecinie.
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