
Listeria monocytogenes jest względnie 
beztlenową, nie wytwarzającą prze-

trwalników Gram-dodatnią pałeczką (1). 
Jej naturalnym środowiskiem jest gniją-
ca roślinność, gdzie żyje jako saprofit (2). 
Ze względu na niewielkie wymagania po-
karmowe, zdolność do wzrostu w szero-
kim zakresie temperatur (3–45°C) i pH 
(5–9,6) oraz w środowisku zawierającym 
do 10% soli (3), bakteria ta jest szeroko 
rozpowszechniona w środowisku, w tym: 
w glebie, wodzie, ściekach oraz odchodach 
ludzkich i zwierzęcych. Gatunek obejmuje 
13 serotypów, które można zaklasyfikować 
do czterech grup genetycznych (4). Gru-
pa I obejmuje serotypy 1/2b, 3b, 4b, 4d oraz 
4e, natomiast serotypy 1/2a, 1/2c, 3a oraz 
3c należą do grupy II. Pozostałe serotypy, tj. 
4a i 4c, należą do grupy III i rzadko są izolo-
wane od ludzi (5). Za ponad 90% przypad-
ków listeriozy u ludzi odpowiedzialne są se-
rotypy 1/2a, 1/2b oraz 4b, spośród których 
1/2a i 1/2b są najczęściej izolowane z żyw-
ności, a 4b z przypadków klinicznych (6).

Listeria monocytogenes po raz pierw-
szy opisana została przez E. G. D. Murraya 
w 1926 r. jako przyczyna monocytozy u gry-
zoni, a następnie jako przyczyna zapale-
nia opon mózgowych i mózgu oraz ronień 
u przeżuwaczy, uchodziła początkowo za 
patogen zwierząt, który może być przeno-
szony na ludzi. U ludzi, głównie pacjentów 
z upośledzonym układem immunologicz-
nym, listeriozę diagnozowano sporadycznie. 
Przypadki zbiorowych listerioz zanotowane 
w Ameryce Północnej i Europie pod koniec 
lat 70. XX w. spowodowały, że bakteria zo-
stała oficjalnie uznana za patogen ludzi (7). 
Dekadę później zaliczono ją do patogenów 
przenoszonych przez żywność (8, 9). Po-
nad 99% przypadków listeriozy ludzi spo-
wodowanych jest konsumpcją zanieczysz-
czonej przez patogen żywności, najczęściej 
produktów mlecznych, serów miękkich, wę-
dzonych ryb, owoców morza oraz żywno-
ści gotowej do spożycia (2). Dawka zakaź-
na L. monocytogenes nie została określona, 
gdyż uzależniona jest od wrażliwości osob-
niczej i właściwości patogennych szczepu. 
Kliniczne objawy listeriozy są także zróżni-
cowane. Patogen ten może wywoływać za-
każenia o łagodnym przebiegu, takie jak ga-
stroenteritis, ale także prowadzić do poważ-
nych zakażeń, m.in. poronień oraz zapalenia 
opon mózgowych i mózgu oraz posocznicy 

u osób z obniżoną odpornością, jak: osoby 
starsze, noworodki, nosiciele HIV i oso-
by z chorobą nowotworową (10). U niemal 
47% pacjentów zakażonych L. monocyto-
genes dochodzi do zakażenia ośrodkowe-
go układu nerwowego. Patogen ten jest jed-
ną z najczęstszych przyczyn zapalenia opon 
mózgowo-rdzeniowych w Ameryce Północ-
nej i Europie Zachodniej (11). Mimo zwięk-
szonego nadzoru nad produkcją żywności 
L. monocytogenes wciąż pozostaje poważ-
nym zagrożeniem. Częstość występowania 
listeriozy kształtuje się na poziomie 0,1 do 
11,3 przypadków na milion ludzi w różnych 
krajach (6, 11). W Stanach Zjednoczonych 
zakażenia ludzi L. monocytogenes stanowią 
trzecią pod względem liczby przypadków 
przyczynę zatruć pokarmowych o skutku 
śmiertelnym (12). W Kanadzie w 2008 r. 
opisano zbiorowe zachorowanie na listerio-
zę. Dotknęło ono 57 pacjentów, z których 
22 zmarło. W latach 2009 i 2010 w Austrii 
i w Niemczech miało miejsce zachorowa-
nie, w wyniku którego spośród 33 hospitali-
zowanych pacjentów 8 zmarło (13). Z kolei 
w Stanach Zjednoczonych w 2011 r. zano-
towano 33 śmiertelne przypadki listeriozy 
(http://www.cdc.gov/listeria/outbreaks/can-
taloupes-jensen-farms/index.html). W Pol-
sce, zgodnie z danymi Narodowego Instytu-
tu Zdrowia Publicznego, w 2013 r. zanoto-
wano 52 przypadki zachorowań na listeriozę.

L. monocytogenes jest patogenem we-
wnątrzkomórkowym zdolnym do przekra-
czania bariery jelitowej, bariery łożyskowej 
oraz bariery krew–mózg (2). Potrafi ona 
przeżywać wewnątrz makrofagów (14), wni-
kać do różnego typu komórek niefagocytu-
jących, a także rozprzestrzeniać się w tkan-
kach, przenikając z komórki do komórki. 
Zakażenie zapoczątkowuje adhezja do po-
wierzchni komórek eukariotycznych (2). 
Następnie, poprzez interakcję powierzch-
niowych ligandów komórki bakteryjnej z re-
ceptorami komórkowymi, patogen wnika 
na zasadzie fagocytozy do komórki gospo-
darza (15). Do najważniejszych powierzch-
niowych ligandów bakteryjnych należą in-
ternaliny: InlA i InlB. Kluczowym czynni-
kiem wirulencji, umożliwiającym bakterii 
lizę fagosomu, jest zależna od cholesterolu 
hemolizyna, listeriolizyna O (LLO). W pro-
cesie ucieczki L. monocytogenes z wakuoli 
listeriolizynę wspomagają dwie fosfolipa-
zy: fosfolipaza PI-PLC, wykazująca wysoką 

specyficzność dla fosfatydyloinozytolu, oraz 
fosfolipaza PC-PLC (lecytynaza), specyficz-
na dla fosfatydylocholiny (16, 17). Aktywa-
cja lecytynazy odbywa się za pośrednictwem 
specyficznej metaloproteinazy wytwarzanej 
przez L. monocytogenes (18). Po przeniknię-
ciu do cytozolu L. monocytogenes dostoso-
wuje swój metabolizm do warunków oto-
czenia, w czym istotną rolę odgrywa zwięk-
szona ekspresja transportera heksozy (Hpt; 
9). Przemieszczanie się w cytozolu w kierun-
ku sąsiednich komórek zapewnia bakterii 
ekspresja białka ActA na jednym z biegu-
nów komórki. W trakcie inwazji przewodu 
pokarmowego L. monocytogenes, wykorzy-
stując kępki Peyera, atakuje nabłonek jeli-
ta, a następnie rozprzestrzenia się w organi-
zmie naczyniami limfatycznymi oraz krwio-
nośnymi. Pierwszymi narządami zajętymi 
przez patogen są zwykle wątroba i śledzio-
na (2). Aby jednak patogen mógł wywołać 
zakażenie, musi poradzić sobie z działa-
niem niekorzystnych dla swojego wzrostu 
warunków napotkanych w środowisku ze-
wnętrznym oraz w kolonizowanych orga-
nizmach. Podczas produkcji żywności, jej 
utrwalania oraz przechowywania, L. mono-
cytogenes narażona jest na działanie czyn-
ników fizycznych, takich jak: ogrzewanie, 
promieniowanie, wysokie ciśnienie, pul-
sujące pole elektryczne, fale ultradźwięko-
we, a także chemicznych, jak: sole, kwasy 
i utleniacze (19). Kolejnym wyzwaniem dla 
bakterii jest działanie środowiska przewo-
du pokarmowego człowieka. Istotnym czyn-
nikiem stresowym jest niskie pH żołądka. 
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Bakterie, które przetrwają warunki panujące 
w żołądku mogą przedostawać się do dwu-
nastnicy, gdzie muszą zmierzyć się z obec-
nością lotnych kwasów tłuszczowych, ni-
skim stężeniem tlenu, stresem osmotycz-
nym oraz florą jelitową. W świetle jelita 
bakteria musi także przetrwać stres zwią-
zany z obecnością soli żółciowych (20, 21, 
22). Aby przezwyciężyć szkodliwe warun-
ki, bakteria musi być zdolna do wystarcza-
jąco szybkiej zmiany swojego metabolizmu. 
Główny mechanizm pozwalający L. monocy-
togenes przetrwać w niekorzystnych warun-
kach środowiskowych oparty jest na działa-
niu alternatywnych czynników transkryp-
cyjnych sigma [23]. Czynniki te rozpoznają 
inne promotory niż standardowe czynniki, 
działające w optymalnych warunkach wzro-
stu. Indukują one transkrypcję genów nie-
ekspresjonowanych w normalnych warun-
kach, co prowadzi do wytworzenia białek 
umożliwiających bakterii eliminację czynni-
ków stresowych bądź przeciwdziałanie skut-
kom stresu, w efekcie prowadząc do przy-
wrócenia homeostazy (24). Najlepiej po-
znanym alternatywnym czynnikiem sigma 
u L. monocytogenes jest σB (sigB), aktywowa-
ny w odpowiedzi na niedobór składników 
odżywczych i stres środowiskowy, taki jak: 
wysoka osmolarność, obniżona bądź pod-
wyższona temperatura, niskie pH, wysokie 
ciśnienie hydrostatyczne, wysokie stężenie 
etanolu czy stres oksydacyjny [23, 25, 26].

Siła osmotyczna środowiska jest jednym 
z  istotnych czynników oddziałujących na 
wzrost bakterii (27). Nagła zmiana jej warto-
ści, określana mianem wstrząsu osmotycz-
nego, wywołuje gwałtowny przepływ wody 
przez błonę cytoplazmatyczną w kierunku 
zdefiniowanym przez osmolarność środo-
wiska zewnętrznego (28). Z takim stresem 
L. monocytogenes spotyka się w środowisku 
żywności oraz w trakcie kolonizacji prze-
wodu pokarmowego. Aby zapobiec nieko-
rzystnemu działaniu soli, patogen aktywnie 
reguluje przepływ specyficznych substancji 
poprzez błonę. Zdolność bakterii do kumu-
lacji tych substancji decyduje o możliwości 
przetrwania w warunkach zwiększonej siły 
osmotycznej (29). Odpowiedź na taki rodzaj 
stresu przebiega u L. monocytogenes dwu-
etapowo. W pierwszej fazie gromadzone są 
jony potasu i glutaminian, natomiast w fa-
zie drugiej działają substancje organiczne, 
takie jak: glicynobetaina czy karnityna (30, 
31). L. monocytogenes nie potrafi syntety-
zować tych substancji i musi je transporto-
wać z otoczenia (32). Najpowszechniejszą 
substancją regulującą ciśnienie osmotycz-
ne cytoplazmy bakterii jest glicynobetaina, 
obecna w dużych ilościach w roślinach, np. 
w burakach cukrowych (31). Zapobiega ona 
agregacji białek, stabilizując ich rozpuszczal-
ność, a także zmienia właściwości fizycz-
ne błony, pełniąc funkcję osmo‑ oraz krio-
protektanta (33). Transport glicynobetainy 

z otoczenia umożliwiają L. monocytogenes 
dwa transportery: BetL oraz Gbu. Karnity-
na syntetyzowana jest przez ssaki i mikroor-
ganizmy eukariotyczne z lizyny, gdzie służy 
jako przenośnik kwasów tłuszczowych. Jej 
transport zapewnia listerii głównie OpuC, 
uaktywniany w warunkach zwiększonej 
osmolarności oraz w niskich temperaturach.

Procesy obróbki cieplnej stanowią jed-
ną z najpowszechniejszych metod redukcji 
liczby drobnoustrojów w trakcie utrwalania 
żywności. Wzrost temperatury może być 
generowany za pomocą różnego rodzaju 
energii, jak: światło, fale ultradźwiękowe lub 
energia mikrofalowa. Wiele struktur komór-
kowych, a także rybosomy, kwasy nukleino-
we, niektóre enzymy i białka w pewnych za-
kresach temperatur zachowują stabilność, 
która może decydować o ciepłooporności 
bakterii (34). Mechanizm ciepłooporności 
nie jest w pełni poznany, wiadomo jednak 
że jest związany z wytwarzaniem przez ko-
mórki białek wstrząsu cieplnego (heat shock 
proteins – Hsp), nazywanych też białka-
mi opiekuńczymi (35). Bakterie w warun-
kach wstrząsu cieplnego zwiększają syn-
tezę tych białek, stymulując w ten sposób 
naprawę białek zdenaturowanych termicz-
nie. Wysoki poziom Hsp zapewnia jedno-
cześnie stabilizację istniejących polipepty-
dów i uniknięcie niewłaściwego fałdowania 
i agregacji nowo powstających białek (36). 
L. monocytogenes posiada trzy klasy genów 
indukowanych podwyższoną temperaturą, 
z których klasa II znajduje się pod kontro-
lą σB (37, 38). Najlepiej poznanymi białka-
mi opiekuńczymi, zaangażowanymi w od-
powiedź na stres cieplny, są białka DnaK, 
DnaJ, GroEL oraz GroES (39). Wszystkie te 
białka współpracują ze sobą w utrzymaniu 
odpowiedniej struktury białka w wysokich 
temperaturach (40). Sygnałem do odpowie-
dzi na wstrząs termiczny jest, najprawdo-
podobniej, kumulacja niesfałdowanych bia-
łek wytworzonych w warunkach podwyż-
szonej temperatury. Białka DnaK i DnaJ 
odpowiedzialne są za stabilizację konfor-
macji niesfałdowanych białek, natomiast 
GroE zapewnia ich prawidłowe fałdowa-
nie (41). Białka GroE i DnaK pomagają do-
datkowo przetrwać listeriom w warunkach 
podwyższonego ciśnienia osmotycznego, 
niskich temperatur oraz w obecności eta-
nolu w środowisku (42, 43). Innym rodza-
jem białek wstrząsu cieplnego są białka Clp 
o aktywności kazeinolitycznej. Są one od-
powiedzialne za regulację proteolizy i pra-
widłowe fałdowanie się białek (44). Z kolei 
proteinaza serynowa HtrA podtrzymuje 
wzrost bakterii poprzez degradację źle sfał-
dowanych białek, zgromadzonych podczas 
wstrząsu cieplnego (45). Niektóre z białek 
wstrząsu cieplnego pomagają L. monocy-
togenes nie tylko przetrwać w niekorzyst-
nych warunkach, ale także wpływają na jej 
wirulencję (46, 47, 48).

Kolejnym wyzwaniem dla listerii jest 
niskie pH. Żywność jest źródłem przede 
wszystkim słabych kwasów, podczas gdy sok 
żołądkowy charakteryzuje się wysokim stę-
żeniem kwasów nieorganicznych (49). Li-
steria monocytogenes wykształciła strategie, 
które pozwalają jej pokonać ten rodzaj stre-
su. W warunkach stresu patogen najpierw 
musi przywrócić homeostazę zapewniają-
cą stałe pH wewnątrz komórki. Następnie 
uruchamia produkcję białek zapobiegają-
cych uszkodzeniu komórki lub odpowie-
dzialnych za naprawę uszkodzeń (50). Ho-
meostaza może być przywracana za pomocą 
mechanizmów biernych poprzez zwiększe-
nie pojemności buforowej cytoplazmy oraz 
zmniejszenie przepuszczalności błony ko-
mórkowej dla protonów lub za pośrednic-
twem mechanizmu aktywnego, przy udzia-
le pompy protonowej (51). Jedna z najważ-
niejszych strategii, pozwalających listerii na 
przywrócenie równowagi kwasowo-zasado-
wej, opiera się na dekarboksylacji amino-
kwasów (52). Z uwagi na to, że glutaminian 
sodu jest często stosowanym dodatkiem 
do żywności, szczególną rolę w odporno-
ści L. monocytogenes na ten rodzaj stresu 
odgrywa system dekarboksylazy glutami-
nianowej (53). Dzięki pochłonięciu proto-
nu przez glutaminian, towarzyszącemu jego 
przekształceniu w kwas gamma–aminoma-
słowy dochodzi do przywrócenia home-
ostazy poprzez wzrost pH cytoplazmy (54). 
Z kolei system deiminazy argininowej dzięki 
dekarboksylacji argininy umożliwia wytwo-
rzenie w cytoplazmie amoniaku, który wią-
że proton, przekształcając się w jon amono-
wy. Reakcja ta dostarcza komórce również 
ATP napędzające pompę protonową (55).

Listeria monocytogenes, podobnie jak 
większość patogenów przenoszonych przez 
żywność, wykazuje ograniczoną tolerancję 
w stosunku do tlenu. W wyniku ekspozycji 
na wysokie lub obniżone ciśnienie tlenu, 
działania niektórych związków chemicz-
nych, pewnych zakresów promieniowania 
oraz procesów metabolicznych towarzy-
szących fagocytozie wytwarzane są reak-
tywne formy tlenu. Zaburzenie równowa-
gi pomiędzy ich aktywnością a mechani-
zmami obronnymi prowadzi do uszkodzeń 
kwasów nukleinowych, białek oraz lipidów 
i określane jest mianem stresu oksydacyj-
nego (56). W komórce L. monocytogenes 
funkcjonuje kilka mechanizmów, które 
chronią ją przed działaniem reaktywnych 
form tlenu. Kluczową rolę w ich degradacji 
odgrywają dwa enzymy: dysmutaza ponad-
tlenkowa oraz katalaza. Dysmutaza odpo-
wiedzialna jest za konwersję rodnika po-
nadtlenkowego do nadtlenku wodoru, któ-
ry następnie jest rozkładany przez katalazę, 
chroniąc bakterię przed skutkami działa-
nia tych czynników (57). Stwierdzono, iż 
zetknięcie bakterii z subletalnymi dawka-
mi czynników stresowych może inicjować 
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odpowiedź prowadzącą do wzrostu opor-
ności patogenu na kolejne dawki tych czyn-
ników (58, 59). W bakteriach, które przeży-
wają stres może dochodzić także do wzro-
stu wirulencji. Czynnik sigma B reguluje 
bowiem transkrypcję genu kodującego hy-
drolazę soli żółciowych, ułatwiającą kolo-
nizację jelita, a  także genów kodujących 
internaliny, umożliwiających wnikanie do 
komórek eukariotycznych (62). Dodatko-
wo sigma B wpływa na ekspresję PrfA, klu-
czowego czynnika regulatorowego, odpo-
wiedzialnego za kontrolę ekspresji białek 
odpowiadających za ucieczkę z fagosomu 
oraz przemieszczania się patogenu w kie-
runku sąsiednich komórek (60, 61). Wy-
nika z tego, iż posiadanie skuteczniejszych 
mechanizmów odpowiedzi na stres może 
wiązać się ze zwiększoną wirulencją nie-
których szczepów L. monocytogenes (63).

Biorąc pod uwagę fakt, że L. monocytoge-
nes wykazuje znaczną oporność na czynni-
ki środowiska, jak: niska temperatura, niskie 
pH czy wysokie stężenie soli, wydaje się, iż 
opracowywanie nowych procedur utrwala-
nia żywności, zwłaszcza takich, które prze-
widują zastosowanie subletalnych dawek 
środków redukcji mikroorganizmów, po-
winno uwzględniać naturę tego patogenu. 
Dlatego też istotne jest, aby metody utrwala-
nia żywności skutecznie redukowały liczeb-
ność L. monocytogenes, nie pozwalając na in-
dukcję mechanizmów odpowiedzi na stres.
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