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isterioza jest choroba wywolang przez

Listeria monocytogenes, rzadziej przez
L. ivanovii, ktéra wystepuje sporadycznie
u wielu gatunkéw zwierzat, szczegdlnie
w klimacie umiarkowanym i chtodnym.
U ludzi epidemie wywotane przez L. mo-
nocytogenes staly sie najczestszym wspot-
czesnym zagrozeniem pokarmowym dla
czlowieka. W wielu krajach trwaja zma-
gania z listerioza, ktéra pojawia sie okre-
SOWo, a jej wystapienie wiaze si¢ gléwnie
z konsumpcja zywnosci zanieczyszczonej
przez te bakterie (1, 2). Ostatnio w USA
wybuchta najwieksza od ¢wieréwiecza
epidemia listeriozy. Zrédlem epidemii we
wrze$niu 2011 r. byta zanieczyszczona
przez L. monocytogenes odmiana melona
(kantalupa) pochodzaca z fermy w Kolo-
rado; 13 0séb zmarlo.

Epidemiologia

Oportunistyczna bakteria L. monocytogenes
wystepuje u 42 gatunkéw udomowionych
i dzikich ssakéw, przede wszystkim owiec,
bydta, a takze $win i drobiu, pséw i kotéw,
a takze u 17 gatunkéw ptakdéw, ryb, owa-
déw, kleszczy, skorupiakéw i ostryg. Wy-
stepuje ona w kale zwierzat, wodzie, glebie,
$ciekach i na roslinach (3, 4). Czesto spoty-
ka sie ja w przewodzie pokarmowym oraz
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w migdatkach zdrowych zwierzat, pelnia-
cych role nosicieli i siewcéw zarazka, w ki-
szonkach i produktach mlecznych, zwlasz-
cza w serach. Listeria monocytogenes za-
nieczyszcza migso i produkty spozywcze
zawierajace mieso (1, 5). Od 5 do 10% lu-
dzi jest bezobjawowymi nosicielami liste-
rii w przewodzie pokarmowym. Najcze-
$ciej choroba jest rozpoznawana u przezu-
waczy, u ktérych stanowi wazny problem
epidemiologiczny i gospodarczy.

Listeria monocytogenes wyosobniono
po raz pierwszy w 1927 r. od krélikéw
i $winek morskich, ktére masowo choro-
waly i padaly w zwierzetarni w zakladzie
naukowym w Cambridge. Pierwszy przy-
padek listeriozy opisano u owiec w 1933 r.
w Nowej Zelandii. Ukéz i ubydlaw 1941,
au$win w1940 r. W 1929 r. wyizolowano
L. monocytogenes z krwi pacjenta z choro-
ba przypominajacg mononukleoze zakaz-
ng, natomiast w 1936 r. wykazano, ze ten
zarazek jest przyczyna poronien, zachoro-
wan noworodkéw i zapalenia opon mézgo-
wych u dorostych oséb. Choroba wyste-
puje na calym $wiecie. W Polsce listerio-
za jest notowana u przezuwaczy, gléwnie
w okresie zimowo-wiosennym (grudzied—
maj), co ma zwiazek z zywieniem kiszon-
kami zanieczyszczonymi przez L. mono-
cytogenes. Nadmiar skarmianych kiszonek
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moze prowadzi¢ do rozwoju subklinicznej
kwasicy, uszkodzenia $luzéwki zwacza,
uposledzenia mechanizméw obronnych,
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co sprzyja namnozeniu sie listerii. W Pol-
sce listerioza nalezy do chordb zwierzat
podlegajacych obowiazkowi rejestracji
(6). Jest ona umieszczona w wykazie cho-
réb zakaznych i zakazen czlowieka podle-
gajacych obowigzkowemu zglaszaniu (7).

Biologia listerii

Do rodzaju Listeria, oprécz L. monocy-
togenes, naleza: L. ivanovii, L. innocua,
L. welshimeri, L. seeligeri, z tym ze u zwie-
rzat okoto 90% zachorowan na listerioze
jest spowodowane przez L. monocytogenes,
a 10% przez L. ivanovii. Natomiast u czlo-
wieka prawie wszystkie przypadki liste-
riozy wywoluje L. monocytogenes, rzadko
L. seeligeri i L. ivanovii. Listeria monocy-
togenes jest Gram-dodatnig niezarodniku-
jaca, ruchliwg pateczka dzigki nielicznym
rzeskom, ktéra ro$nie w warunkach tleno-
wych z dodatkiem 5-10% CO,. Na agarze
z krwia wytwarza waska strefe 3 — hemo-
lizy. Zawarto$¢ guaniny+cytozyny w DNA
wynosi 35-42 mol%. Sekwencja 16S rRNA
potwierdza istnienie wzajemnych pokre-
wienstw pomiedzy réznymi gatunkami
listerii. Obecno$¢ plazmidu DNA w nie-
ktérych szczepach L. monocytogenes jest
zwiazana z ich opornoscig na kadm. Rzad-
ko wystepuje kodowana przez plazmi-
dy opornos¢ na tetracykling oraz réwno-
czesna opornos$¢ na chloramfenikol, ery-
tromycyne, streptomycyne i tetracykline.

Wtasciwosci biologiczne zarazka, takie
jak mozliwo$¢ przezywania w srodowisku
o pH w granicach 5,4-9, mala podatno$¢
na dzialanie czynnikéw srodowiska, umoz-
liwiaja jego przezycie we wtérnym Zrédle
zakazenia, a takze w zakazonym organi-
zmie. Zarazek przezywa na suchych i wil-
gotnych powierzchniach, rozmnaza sie
w pokarmie o wzglednie duzej zawarto$ci
wody w zakresie temperatur od 0 do 45°C.
W 4°C roénie wolno, poniewaz maksy-
malny czas podwojenia wielko$ci popula-
cji wynosi 1-2 doby. W zwlokach przezy-
wa 45-160 dni, w wysuszonym kale kilka
lat, w wodzie do roku. Ginie eksponowa-
na na 5% lizol po 5 min, 2,5% sode kau-
styczna lub formaline po 20 min. Wykazuje
duzg oporno$¢ na wysokie stezenia chlorku
sodu (24%) i niskie temperatury. W miesie
baranim zarazek przezywa ponad 20 dni
w temperaturze od —10 do —20°C. Moze
przezy¢ proces dojrzewania migsa, peklo-
wanie i mrozenie. Pokarm przechowywa-
ny w chlodni jest jednym z waznych Zré-
det zakazenia cztowieka. W pH wyzszym
od 5 nie tylko utrzymuje sie w kiszonkach,
ale moze si¢ nawet w nich rozmnaza¢. Tym
samym kiszonki staja si¢ waznym Zrédlem
zakazenia listeriami dla zwierzat domo-
wych. Dzigki opornosci na niskie pH bakte-
ria znosi zaréwno dziatanie soku zotadko-
wego, jak i dzialanie kwasnego $rodowiska

fagosoméw w fagocytach, co umozliwia
przenikniecie zarazka do jelit przez bariere,
jaka stanowi kwasny sok zotadkowy i prze-
zycie w fagosomach fagocytow.

W postepowaniu epidemiologicznym
i epizootiologicznym istotna role odgry-
wa serotypowanie szczepéw wywoluja-
cych zachorowania. Listerie posiadaja an-
tygeny somatyczne (A, B, C, D) i antygeny
rzeskowe (1-7). Na ich podstawie wyréz-
nia si¢ 12 serotyp6w tego zarazka (1/2a,
1/2b, 1/2c¢, 3a, 3b, 3¢, 4a, 4ab, 4bc, 4d, 4e,
»7"). Jakkolwiek wszystkie serotypy cechu-
ja sie chorobotwdrczoscia, ponad 95% izo-
latéw L. monocytogenes pochodzacych od
pacjentéw nalezy do serotypow 1/2a, 1/2b
i4b. Oprdcz serotypowania do typowania
listerii wykorzystuje sie ponadto typowa-
nie fagami, wieloogniskowa enzymatycz-
ng elektroforeze (multilocus enzyme elec-
trophoresis — MEE), analize restrykcyjna
DNA w polaczeniu z elektroforeza w zelu
w pulsacyjnym polu elektrycznym (PFGE),
analize mikrosieciowa, amplifikacje poli-
morficznego DNA (RAPD) (4).

Patogeneza listeriozy

Przenikniecie przez szczelne dla innych
bakterii bariery fizjologiczne przewodu po-
karmowego i mézgu, zakazenie komorek
oraz uszkadzajace dzialanie jest mozliwe
dzieki czynnikom wirulencji, ktérych pro-
dukgja jest kontrolowana przez geny wiru-
lencji. Do czynnikéw wirulencji Listeria za-
licza sie internaliny A i B (InlA, InIB), bial-
ko p60 (Cha), bialko Ami, powierzchniowe
bialko Auto, bialko p104, FbpA, sortazy
A i B, listeriolizyne O. W obrebie szcze-
pow L. monocytogenes wystepuja rozni-
ce w determinantach wirulencji (8, 9, 10).

Internaliny sa biatkami powierzch-
niowymi o masie 80 kDa, ktére wchodza
w sklad $ciany komorki bakteryjnej. Dzieki
nim jest mozliwe wnikanie patogenu do ko-
morek docelowych. InlA, ktéra odpowiada
za inwazje $ciany komoérek nabtonka wig-
ze sie ze swoistym dla siebie receptorem F
— kadheryng, bedacym przezbtonowa gli-
koproteina. InlB umozliwia L. monocyto-
genes wnikniecie do hepatocytéw, komé-
rek nabtonka, $§rédbtonka naczyn, neuro-
néw mézgu. Receptorem jest przezblonowy
czynnik wzrostu hepatocytéw c-Met oraz
gC1qR, heparyna i peptydoglikan siarcza-
nu heparyny. Bialko p60 pelni role adhezy-
ny i hydrolazy mureiny. Biatko Ami, §cisle
zwigzane ze $ciang komdrkowa hydrolizu-
je mureine i uczestniczy w adhezji, podczas
gdy biatko Auto kontroluje strukture i sktad
$ciany komorkowej. Bialko FbpA zapobie-
ga rozpoznaniu drobnoustroju przez uklad
immunologiczny gospodarza, dziata regu-
lacyjnie w stosunku do InlB i listeriolizy-
ny O, wplywa na adhezje patogenu oraz
jego wnikniecie do komérek gospodarza.

Sortazy odpowiadaja za wlasciwe zako-
twiczenie patogenu do $ciany komérkowej
i maja udzial w wydzielaniu czynnikéw wi-
rulencji (8). Listeriolizyna O jest cytolitycz-
nym biatkiem aktywowanym przez czynni-
ki redukujace i hamowanym przez substan-
cje utleniajace. Koduje ja gen hly, bedacy
cze$cig wyspy patogennosci LIPI-1 L. mo-
nocytogenes (11, 12, 13). Maksymalna ak-
tywnos¢ cytolityczna jest przy pH 5,5. Li-
steriolizyna O jest selektywnie aktywowana
w fagosomach w pH okolo 5,9. Po uszko-
dzeniu fagosomu Listeria przedostaje si¢
do cytosolu, gdzie sie¢ namnaza. W cyto-
solu unika rozpoznania i zniszczenia przez
uklad immunologiczny gospodarza. Liste-
riolizyna powoduje tez defosforylacje histo-
nu H3 i deacetylacje histonu H4 we wcze-
snej fazie zakazenia (14).

Listeria monocytogenes po przedostaniu
sie do przewodu pokarmowego, najczesciej
z pokarmem, i po pokonaniu bariery jelito-
wej, osiedla sie i rozmnaza w kepkach Pey-
eraiw wiekszo$ci przypadkéw jest fagocy-
towana przez monocyty i makrofagi wyste-
pujace w lamina propria. Z blony §luzowej
jamy ustnej lub ran na glowie L. monocyto-
genes droga nerwow moze zakazac o$rod-
kowy uklad nerwowy. W jelicie zarazek ata-
kuje nie tylko komoérki M nablonka jelito-
wego, ale tez inne typy komdrek nabtonka
i fibroblasty. Stamtad przedostaje si¢ za po-
$rednictwem chlonki do krwi i za posred-
nictwem zakazonych monocytéw zarazek
jest roznoszony po organizmie, zakaza
i rozmnaza si¢ w nabtonkach, hepatocy-
tach, fibroblastach, komérkach dendrytycz-
nych. Niesfagocytowane bakterie dzigki in-
ternalinie i biatku p60 wnikaja do hepato-
cytow, tam sie osiedlaja i rozmnazaja (15).
Listeriolizyna O i fosfatydylo-inozytolowa-
-lipaza C i fosfolipaza C umozliwiaja liste-
riom ucieczke z fagosoméw do cytostolu
i w ten sposéb unikniecie strawienia w fa-
gosomie. Zakazone komorki wraz z wy-
tworzonym wokot nich naciekiem zapal-
nym tworza ogniska ziarniniakowe.

Listeria potrafi nie tylko przenikna¢ przez
bariere krew—jelito i bariere krew—mozg,
lecz tez przez fozysko do ptodu. P16d za-
kaza si¢ w macicy lub podczas porodu.
Z chwila przedostania sie zarazka do krwi
rozwija si¢ uogélnione zakazenie i w kon-
sekwencji dochodzi do zapalenia mézgu,
zapalenia opon mézgowo-rdzeniowych,
uktadu rozrodczego, obumarcia ptodéw.

Chociaz L. monocytogenes jest wewnatrz-
komérkowym pasozytem, to zakazony or-
ganizm dysponuje kilkoma mechanizmami
obronnymi. Pierwszym z nich jest fagocy-
toza patogenu przez aktywowane fagocyty,
gléwnie neutrofile tworzace naciek zapalny
we wrotach zakazenia. Jednakze wydziela-
ny przez makrofagi pochlaniajace listerie
TNFa iIL-12, facznie z czynnikami wirulen-
¢ji produkowanymi przez bakterie, aktywuja
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komorki NK. Komérki te produkuja INFy.
Pod wplywem TNFa i INFy zostaje wylaczo-
na aktywno$¢ bakteriobdjcza makrofagéw.

Istotng role w odpornosci przeciwza-
kaznej przeciwko zakazeniu odgrywa od-
porno$¢ swoista zwiazana z odpowiedzia
komorek T na determinanty antygenowe
L. monocytogenes. Komoérki T CD8* dzie-
ki swojemu dzialaniu cytotoksycznemu na
zakazone neutrofile i makrofagi uczestni-
cza w likwidacji zakazenia. Ich dzialanie
jest specyficznie ukierunkowane na epitop
91-90 listeriolizyny O. Natomiast komorki
T CD4af i yd sa przede wszystkim odpo-
wiedzialne za powstanie zapalnych ziarni-
niakéw, a tym samym nie sa bezposrednio
zaangazowane w dzialanie ochronne przed
zakazeniem organizmu (16). W organizmie
z immunosupresja oraz u ciezarnych ko-
biet i cigzarnych samic zwierzat odpowiedz
immunologiczna jest stabiej nasilona i nie
likwiduje zakazenia. Czesto dochodzi do
uogodlnienia zakazenia, zaatakowania plo-
du lub o$rodkowego ukladu nerwowego.

Zrodta zakazenia
i sposoby transmisji choroby

Fakt, ze L. monocytogenes wystepuje po-
wszechnie w §rodowisku, zanieczyszczajac
glebe, wode, rosliny, kiszonki, oraz ze ponad
40 gatunkéw zwierzat domowych i dzikich
jest nosicielami tego zarazka i rozsiewa go
wraz z kalem stwarza ogromna mozliwos¢
transmisji zarazka wieloma drogami wsréd
zwierzat, pomiedzy zwierzetami i cztowie-
kiem, a takze w populacji ludzkiej (17).

Gléwnym Zrédlem zakazenia dla zwie-
rzat sa gleba i kiszonki. W kiszonkach
i w glebie zarazek moze przezywac ponad
2 lata. Réwniez waznym zrédlem zakaze-
nia s3 zwierzeta chore oraz pomieszcze-
nia inwentarskie zanieczyszczone katem
zwierzat siewcow, ktérzy wydalaja zaraz-
ki wraz z kalem, blonami i wodami pto-
dowymi, mlekiem i moczem, oraz bezob-
jawowi nosiciele i siewcy zarazka. Zarazek
izolowano tez z kalu i wydzieliny jamy no-
sowej zdrowych zwierzat. W pH wyzszym
niz 5 L. monocytogenes nie tylko utrzymuje
sie w kiszonkach, ale moze sie nawet w nich
rozmnazaé. Wrotami zakazenia jest najcze-
$ciej przewo6d pokarmowy po spozyciu pa-
szy, wody lub przez $ciélke zanieczyszczo-
na przez L. monocytogenes. Wrotami za-
kazenia moze by¢ jama nosowa, spojéwki
oraz drogi rodne. Wszystkie czynniki stre-
sowe, ktore ostabiaja odpornosc¢ predyspo-
nuja do zachorowania.

W populacji ludzkiej listerioza sze-
rzy sie za posrednictwem pokarmu za-
nieczyszczonego przez L. monocytogenes,
droga powietrzno-pylowa poprzez pyl ska-
zony zarazkiem oraz przez bezposredni
kontakt cztowieka z chorymi zwierzetami
i ich wydzielinami, w trakcie porodu oraz
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z zakazonymi ludZzmi. Wrotami zakaze-
nia jest dla czlowieka przewéd pokarmo-
wy, uszkodzona skdra, blony sluzowe ukta-
du oddechowego oraz spojowki. Istnieje
mozliwos¢ zakazenia plodu poprzez tozy-
sko. Mleko i przetwory mleczne pochodza-
ce od zwierzat chorych lub siewcow zaraz-
ka (sery migkkie i ple$niowe), surowe mieso
ijarzyny, owoce morza, mrozonki, niekiedy
prézniowo pakowane wedliny, uprzednio
zanieczyszczone przez L. monocytogenes,
stanowia najwazniejsze Zrédlo zakazenia
(18). Wrota zakazenia stanowi takze tozy-
sko. Opré6cz bytowania w organizmie zwie-
rzat i glebie Listeria bytuje w wodach po-
wierzchniowych, $ciekach, gnijacych szczat-
kach roslin, rozwija si¢ na przedmiotach
codziennego uzytku ($cierki do naczyn.
wanny, zlewozmywaki, chfodziarki). Zdol-
no$¢ do namnazania sie¢ w niskich tempe-
raturach, fatwo$¢ uodporniania sie listerii
na podprogowe dawki stosowanych kon-
serwantéw i srodkéw myjacych, sprzyja-
ja rozwojowi zarazka i powstawaniu trud-
nych do usuniecia powierzchniowych bio-
filméw (19). Nie zawsze udaje si¢ ustalenie
zaleznosci pomiedzy choroba zwierzat a za-
kazeniem czlowieka przez L. monocytoge-
nes. Zarazek izolowany jest bowiem cze-
sto z przewodu pokarmowego zdrowych
zwierzat i ludzi.

Listerioza u zwierzat

W Polsce na listerioze choruja najcze-
$ciej przezuwacze (bydlo, owce, kozy),
gléwnie w okresie zimowo-wiosennym
(grudzien—maj), co ma zwigzek zywieniem
kiszonkami zanieczyszczonymi przez L. mo-
nocytogenes. Nadmierne skarmianie kiszon-
kami sprzyja namnozeniu sie listerii w or-
ganizmie zwierzecia. Choruje bydlo w réz-
nym wieku, obydwu plci, czesto miodziez.
Czesciej choruje bydlo w wieku do 3 lat.
Przebieg choroby jest fagodniejszy u by-
dla anizeli u owiec, a odsetek wyzdrowien
dochodzi do 50%. Okres inkubacji moze
wynosi¢ nawet jeden dzier, a postaci mo-
zgowej wynosi 2—3 tyg., przy czym choro-
ba trwa u owiec i k6z przewaznie 1-4 dni,
dluzej u bydta (17). Wiekszo$¢ zakazen ma
charakter zakazen subklinicznych lub la-
tentnych, ktdre przechodza w jawna postac
choroby pod wplywem stresu. Efektem za-
kazenia u wszystkich gatunkéw zwierzat
domowych jest zapalenie fozyska, macicy,
zakazenie i $Smier¢ plodu, ronienia, przed-
wczesne porody, trwajace do miesiaca siew-
stwo zarazka z wyciekiem z drég rodnych,
$mier¢ noworodkéw, nosicielstwo przez no-
worodki, ktére przezyly zakazenie. U zwie-
rzat ronienie oraz posocznica noworodkéw
jest wynikiem $rédmacicznego zakazenia
od ciezarnych matek, natomiast w posocz-
nicy jagniat w pierwszych tygodniach zycia
wrotami zakazenia jest gtéwnie pepowina
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zanieczyszczona przez zarazek obecny w po-
karmie lub w $rodowisku. Zapalenie rogéwek
i spojéwek obserwowane czesto zima jest
spowodowane przedostaniem sie do worka
spojéwkowego zarazka obecnego w paszy,
najczesciej w kiszonce. Moze tez rozwinac
sie zapalenie wymienia i wtedy zarazek moze
by¢ obecny w mleku przez okolo miesigc.

Listeriozie u bydla czesto nie towarzy-
sz3 objawy kliniczne lub jedynym objawem
jest poronienie w 4—7 mies. ciazy. Tylko
w przypadku powiklania poronienia, np.
zatrzymania tozyska i posocznicy, krowy
padaja w ciagu 4—14 dni. Wéréd postaci
klinicznych wyrdznia si¢ zapalenie moé-
zgu, posta¢ posocznicowa rzadko obser-
wowanag u bydla, postac rozrodcza zwigza-
na z poronieniami oraz zakazenia latentne.

W postaci posocznicowej wystepuja
malo charakterystyczne objawy, takie jak:
utrata taknienia, osowiato$¢, goraczka, osta-
bienie. Moze wystapi¢ zapalenie ptuc lub za-
palenie ucha srodkowego. U plodéw rozwija
sie posocznica, martwica watroby i miesnia
sercowego. Posta¢ posocznicowa spotyka sie
tez u cielat jeszcze przed pelna aktywnos$cia
zwacza. Rozwija sie ona z postaci jelitowej
choroby. Zwierzeta padaja w ciagu kilku dni.

Na posta¢ nerwowa choruja dorosle
owce, krowy, kozy rzadko $winie, wéréd
objawéw zapalenia mézgu lub zapalenie
mozgu i rdzenia kregowego (20). Z regu-
ty wystepuje jednostronne porazenie ner-
wow twarzowych, osowienie, depresja, ru-
chy manezowe, utrata taknienia spowodo-
wana utrudnieniem pobierania pokarmu.
Porazeniu nerwu twarzowego towarzyszy
opadanie wargi dolnej i malzowin usznych,
przekrwienie spojowek i sluzowo-ropny
wyciek z worka spojéwkowego (21). Nie-
kiedy zamiast tych objawow wystepuja
drgawki, chwiejnos¢ zadu i ruchy mane-
zowe. Czasami najwazniejszym objawem
jest porazenie gardla. Najczesciej pada-
ja zwierzeta z zaburzeniami nerwowymi.

Trzoda chlewna zakaza si¢ przez prze-
woéd pokarmowy, gérne drogi oddechowe
lub przez spojéwki oczu badZz ma miejsce
samozakazenie. Wystepuja badz zakaze-
nia bezobjawowe lub posocznica albo po-
sta¢ nerwowa. Niekiedy jedynym objawem
choroby moga by¢ ronienia. W postaci po-
socznicowej, ktéra wystepuje sporadycz-
nie, stwierdza si¢ malo charakterystyczne
objawy, takie jak utrata taknienia, osowia-
fo$¢, goraczka, ostabienie. Moze wystapi¢
zapalenie pluc lub zapalenie ucha srodko-
wego. Posta¢ nerwowa, na ktéra choruja
z reguly zwierzeta starsze (stado podsta-
wowe, tuczniki), charakteryzuje si¢ skre-
ceniem glowy na bok, ruchami manezo-
wymi, zaburzeniem koordynacji ruchéw,
porazeniem malzowin usznych i napadowy-
mi skurczami spastycznymi. Swinie zazwy-
czaj padaja po kilku dniach od wystapienia
objawéw nerwowych. Ta posta¢ kliniczna
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choroby rozwija sie czesto z postaci posocz-
nicowej lub na skutek przedostania sie za-
razka z jamy ustnej lub z worka spojéwko-
wego do osrodkowego ukladu nerwowe-
go. Choroba ma szybki przebieg i upadki
wystepuja po 3—4 dniach trwania choroby.
Posta¢ kliniczna listeriozy rzadko wy-
stepuje u ptakéw doroslych, czesciej obser-
wuje sig ja u osobnikéw mlodych. Najcze-
$ciej diagnozowana jest posocznica, ktdrej
towarzyszy oslabienie, biegunka, wychu-
dzenie, rzadko zapalenie mézgu i opon mo-
zgowych. U gasiat réwnie czesto diagno-
zuje si¢ zapalenie opon mézgowych i po-
socznica (22, 23). U krélikéw zakazenie
L. monocytogenes powoduje ronienia lub
nagle padniecia w pdznej cigzy. Moga tez
wystepowaé nieswoiste objawy, takie jak
utrata apetytu i zwiazany z nia spadek masy
ciala i depresja. U kotéw rzadko rozwija
sie w listeriozie posocznica lub zapalenie
mobzgu, typowym objawem jest depresja,
brak apetytu, bolesno$¢ brzucha, wymio-
ty, biegunka, podczas gdy u pséw rozwija
sie posocznica i wystepuja objawy neuro-
logiczne przypominajace wécieklizne (24).
W listeriozie u bydta brak zmian sekcyj-
nych lub stwierdza si¢ przekrwienie opon
mézgowych, obrzek mézgu oraz zmetnie-
nie plynu mézgowo-rdzeniowego, czasem
wybroczyny w moscie i rdzeniu przedluzo-
nym. Niekiedy duza ilo$¢ §luzu wypetnia
gruczoly blony sluzowej malzowin noso-
wych, a w podsluzdwece jest naciek mono-
cytarny. Zmiany mikroskopowe w postaci
rozsianych naciekéw monocytéw i neutro-
filéw dotycza mostu, rdzenia przedluzone-
go i przedniego odcinka rdzenia kregowego.
Posta¢ posocznicowa cechuje obec-
nos$ci drobnych ognisk martwiczych
w narzadach wewnetrznych, zwlaszcza
w watrobie, $ledzionie i w mie$niu ser-
cowym, obrzek pluc i §ledziony, wybro-
czyny pod nasierdziem oraz zwiekszo-
na ilo$¢ ptynu w jamach optucnej i osier-
dziowej. U cielat w wieku do 3 tyg. oprécz
ognisk martwiczych w watrobie wyste-
puje krwotoczne zapalenie zoladka i jelit.
Poronione plody w réznym stopniu
ulegaja autolizie, jamy ciala wypelnia ja-
sny plyn lub zawierajacy domieszke krwi;
w watrobie wystepuja liczne drobne ogni-
ska martwicy, zwlaszcza w prawych pta-
tach. Ogniska martwicy moga wystepo-
wac tez w ptucach i w §ledzionie. W blo-
nie $luzowej trawiefica wystepuja plytkie
nadzerki o §rednicy 1-3 mm. Proces auto-
lizy moze maskowac obecno$¢ tych zmian.
Moga wystepowac zmiany zapalne w blo-
nie §luzowej macicy i zapalenie lozyska.

Listerioza u ludzi
W latach 80. XX w. jednoznacznie uznano

listerioze za antropozoonoze, gdy do zaka-
zenia czlowieka dochodzi przez przewdd
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pokarmowy za posrednictwem zywnosci za-
nieczyszczonej przez listerie (18). Rzadziej
zakazenie szerzy sie przez kontakt bezpo-
$redni z chorymi zwierzetami i ich wydzie-
linami, droga inhalacyjna, przez uszkodzo-
na skore i spojowki. Istnieje mozliwo$¢ za-
kazenia ptodu poprzez tozysko (25). Grupe
podwyzszonego ryzyka stanowia producen-
ci trzody chlewnej, bydla, owiec, drobiu i in-
nych ptakéw, personel stuzby weterynaryj-
nej wykonujacy ustugi lecznicze, pracownicy
weterynaryjnych laboratoriéw diagnostycz-
nych, naukowych instytucji weterynaryj-
nych i medycznych, pracownicy przemystu
miesnego (rzeznicy i masarze), jajczarskie-
go, sprzedawcy miesa i osoby majace stycz-
noé¢ z kanalizacja i $ciekami. Do tej grupy
zalicza sie tez cigzarne kobiety, noworodki

i ludzi z niedoborem immunologicznym.
Zachorowanie zalezy od zjadliwosci za-

razka, wielkosci dawki zakaznej, drogi za-

kazenia i przede wszystkich od czynnikéw
predysponujacych, do ktérych naleza: ciaza,
wiek, wadliwe Zywienie, pierwotne choroby
zakaZzne i pasozytnicze oraz immunosupresja.
Dlatego tez czesciej choruja ciezarne kobiety,
rozwijajace si¢ w macicy plody i noworodki,
osoby starsze oraz osoby z choroba nowo-
tworowa, AIDS, immunosupresja farmakolo-
giczng oraz pacjenci z wyniszczajacymi cho-
robami. Godny uwagi jest fakt, ze 5-10% lu-
dzi jest bezobjawowymi nosicielami listerii

w przewodzie pokarmowym lub w pochwie.
Listerioza u czlowieka charakteryzu-

je sie zmianami chorobowymi o réznym

umiejscowieniu. Wystepuja cztery posta-
cie kliniczne choroby:

1) ptodowa,

2) posocznica noworodkéw,

3) zakazenie o$rodkowego uktadu nerwo-
wego charakteryzujace sie zapaleniem
mozgu, zapaleniem mézgu i opon mé-
zgowych,

4) postac zotadkowo-jelitowa.

U czlowieka do najgrozniejszych nalezy
zakazenie osrodkowego ukladu nerwowe-
go, posocznica, a u ciezarnych kobiet po-
ronienie. Poronienie oraz posocznica no-
worodkéw jest wynikiem $rédmaciczne-
go zakazenia od ciezarnych matek (25, 26).
Listerie maja predylekcje do o$rodkowego
ukladu nerwowego, zwlaszcza do pnia mé-
zgu i opon mézgowych. Dlatego tez najcze-
$ciej rozwija sie zapalenie opon mézgowych
lub posocznica, w przebiegu ktérej moze
by¢ zaatakowany o$rodkowy uktad nerwo-
wy. Rzadziej wystepuje porazenie nerwéw
czaszkowych i ropnie mézgu. Czesto zmia-
nom w o$rodkowym uktadzie nerwowym
towarzysza zaburzenia psychiczne, a u oko-
fo 25% pacjentéw ataki padaczkowe. Moze
tez wystapic zapalenie oka, wsierdzia i sko-
ry. Listerie moga namnazac si¢ w pochwie
i macicy kobiet, przy braku objawéw cho-
robowych (19). Objawy pojawiaja si¢ dopie-
ro w trzecim trymestrze ciazy pod postacia

goraczki, boléw mieéni, stawdw i glowy. Za-
kazona matka moze zakazi¢ pt6éd w maci-
cy lub w trakcie porodu. Zakazenie ptodu
przed trzecim trymestrem ciazy z reguly
koriczy sie poronieniem, za$ nastepstwem
zakazenia plodu w pozniejszym okresie cia-
zy jest urodzenie noworodka, ktéry choruje
w wieku 1-4 tygodni. Noworodki zakazo-
ne w trakcie porodu chorujg (25).
Listerioza noworodkéw przebiega albo
W postaci posocznicowej, co jest nastep-
stwem zakazenia plodu w macicy, albo jako
zapalenie opon moézgowych, gdy do zaka-
zenia dochodzi w drogach rodnych pod-
czas porodu. Listerie izoluje sie z lozyska
oraz krwi, smélki, nosa, uszu i gardta plo-
déw. Znane sa przypadki zakazenia ptodéw
podczas porodu odbytego na drodze cesar-
skiego ciecia. Smiertelne zachorowania u lu-
dzi wystepuja rzadko i z reguly dotycza pa-
cjentéw z immunosupresjg. Ostatnio jed-
nak, oprdcz zachorowan sporadycznych,
wystepuja w wielu krajach epidemie listerio-
zy, mimo ze metody wykrywania L. monocy-
togenes w zywnosci sa coraz skuteczniejsze.
Ze wzgledu na fakt, ze listerioza moze
przebiega¢ pod réznymi postaciami kli-
nicznymi, podejrzenie choroby musi by¢
potwierdzone badaniem serologicznym
i stwierdzeniem obecno$ci zarazka. W ba-
daniach serologicznych wykorzystuje si¢ od-
czyn immunofluorescencji z ptynem moézgo-
wo-rdzeniowym, odczyn wigzania dopelnia-
cza z surowica krwi. Do izolacji zarazka lub
wykazania jego obecnos$ci w preparatach
barwionych wykorzystuje sie plyn mézgowo-
-rdzeniowy i patologicznie zmienione tkan-
ki. Metody stosowane do izolacji i identyfi-
kacji zarazka od zwierzat maja zastosowa-
nie w diagnostyce listeriozy cztowieka (27).
Prewencja odgrywa decydujgce znaczenie
w listeriozie. Pomimo niewielkiej inwazyj-
nosci zarazka wywolujacego listerioze, nale-
2y zachowac szczeg6lna ostrozno$¢ w kon-
takcie z materialem, ktéry moze by¢ zanie-
czyszczony tym drobnoustrojem. Dotyczy
to poronionych ptodéw i fozyska, sekcjono-
wania zwlok zwierzat z objawami posoczni-
cy. Szczeg6lng ostroznos¢ powinny zacho-
wac ciezarne kobiety ze wzgledu na mozli-
wos¢ zakazenia plodu i poronienia. Poniewaz
L. monocytogenes jest wydalana przez wiele
miesiecy okresowo z mlekiem kréw z zapa-
leniem wymienia, przez krowy ronigce oraz
nosicieli bezobjawowych, mleko i produk-
ty mleczne stanowia zagrozenie dla zdro-
wia czlowieka (1, 2, 4, 18). Wazne znacze-
nie w przecieciu drég szerzenia sie choroby
odgrywa higiena zywienia, izolacja zwierzat
ronigcych i niszczenie plodéw, dezynfekcja
pomieszczen, gdzie przebywaly chore zwie-
rzeta i przestrzeganie zasad higieny osobi-
stej. W ochronie czlowieka przed listerio-
z3 zasadnicze znaczenie ma przestrzeganie
zasad higieny osobistej oraz higiena pro-
duktéw pochodzenia zwierzecego (19, 37).
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Listeria monocytogenes jest bardzo wraz-
liwa na penicyliny. Ampicylina jest lekiem
z wyboru. Stosowany jest tez trimetoprim
z sulfametoksazolem (Baktrim). Efekty lecze-
nia zalezg od szybkiego podania lekéw. Ce-
lem uzyskania stezenia leczniczego w mézgu
leki stosuje sie w duzych dawkach. Przy za-
awansowanych zmianach w mézgu leczenie
ludzi, podobnie jak zwierzat, nie daje efektu.

Rozpoznanie

Na podejrzenie listeriozy u bydta wskazu-
je sezonowo$¢ zachorowari, wystepowanie
zaleznosci pomiedzy skarmianiem zwierzat
kiszonkami a zachorowaniami, obecno$¢
objawéw neurologicznych i ronien oraz
zmian anatomopatologicznych. Jednakze
o0 ostatecznym rozpoznaniu choroby decy-
duje wyizolowanie L. monocytogenes z mé-
zgu zwierzat, watroby i §ledziony padtych
nieleczonych zwierzat oraz z fozyska. Nie
w kazdym przypadku izoluje si¢ zarazek
z kalu, moczu, mleka i wycieku z drég rod-
nych chorych zwierzat. W celu zwigkszenia
prawdopodobienstwa izolacji L. monocy-
togenes wskazana jest przed posiewem na
podloza bakteriologiczne homogenizacja
tkanki mézgowej i jej przetrzymanie w 4°C
przez kilka tygodni i dokonywanie posie-
wéw w odstepach tygodniowych.

Do identyfikacji listerii w pozywieniu,
prébkach pobranych od zwierzat i ludzi
wykorzystuje sie zaréwno konwencjonal-
ne (stanowiace zloty standard), jak i najno-
wocze$niejsze metody diagnostyczne, ta-
kie jak: typowanie fagami, metody immu-
noenzymatyczne, testy oparte na analizie
restrykcyjnej DNA oraz amplifikacji poli-
morficznego DNA. Metoda immunohisto-
chemiczna jest stosowana do wykrywania
antygenéw L. monocytogenes u zwierzat
z postacia nerwowa choroby (28). Szcze-
golowy opis metod izolacji i identyfika-
¢ji zarazkow oraz ich krytyczna ocene za-
wiera podrecznik Swiatowej Organizacji
Zdrowia Zwierzat (4). Technika PCR jest
coraz cze$ciej stosowana w diagnozowa-
niu choroby. Metoda immunofluorescen-
¢ji umozliwia szybka identyfikacje L. mo-
nocytogenes w rozmazach sporzadzonych
z tkanek zwierzat padlych, poronionych
plodéw i mleka. Bardzo czula jest metoda
immunohistochemiczna wykorzystywana
do wykrywania antygenéw L. monocytoge-
nes w utrwalonych formalina preparatach
z ukladu nerwowego (29).

Do wykrywania przeciwcial dla liste-
riolizyny O wykorzystuje sie test posred-
ni ELISA. Jednakze ze wzgledu na an-
tygenowe pokrewieristwo listeriolizyny
O ze streptolizyna Streptococcus pyoge-
nes, pneumolizyna S. pneumoniae, per-
fringolizyng Clostridium perfringens, swo-
isto$¢ testu jest niezbyt duza (30). Wiele te-
stéw immunologicznych wykorzystuje sie
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do wykrywania listerii w produktach spo-
zywczych (31, 32). W obrebie Unii Euro-
pejskiej jest zalecane badanie produktéw
spozywczych w kierunku zanieczyszczenia
drobnoustrojami z rodzaju Listeria (33).

W rozpoznaniu réznicowym u bydla
nalezy uwzgledni¢ ketoze, wécieklizne,
gabczasta encefalopatie bydta (BSE), po-
razenie nerwéw twarzowych, zatorowo-
-zakrzepowe zapalenie mdzgu oraz zatru-
cia otfowiem (34).

Postepowanie w listeriozie u zwierzat

Profilaktyka polega na ograniczeniu stre-
s6w, prawidlowym Zzywieniu, stosowaniu
dobrej jakosci kiszonek, niszczeniu gryzo-
ni, ktére sa Zrodlem zakazenia i siewcami
L. monocytogenes, przestrzeganiu higieny
wybiegéw, wodopojéw i obér. Wazne zna-
czenie w przecieciu drég szerzenia sie cho-
roby odgrywa izolacja zwierzat roniacych
i dekontaminacja plodéw oraz dezynfek-
cja pomieszczen, gdzie przebywaly chore
zwierzeta (35, 36).

Przed przystapieniem do leczenia by-
dla nalezy wstrzymac karmienie podejrza-
na karma (kiszonki). Leczenie antybiotyka-
mi wcze$nie podjete, gdy objawy kliniczne
nie s silnie rozwiniete, daje efekty. Anty-
biotykiem z wyboru jest penicylina stoso-
wana przez 7—14 dni w duzych dawkach
w celu uzyskania minimalnego poziomu
bakteriobdjczego w mézgu. Przydatne
okazaly sie rowniez ceftiofur, erytromy-
cyna, trimetoprim w kombinacji z sulfo-
namidami. Przy silnie zaznaczonych obja-
wach neurologicznych leczenie nie przy-
nosi efektéw (34).
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