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Uważa się, że listerioza u ludzi rozwi ja się przede
r,vszystkim w rezultacie spozycia produktów zwierzęcego
pochodzenia (sery, mleko surowe i pasteryzowane, lody,
mięso surowe i poddane obrobce termicznej, rvbv) oraz
warzyw (marchew, sałata, kapusta ) (6, 12, 3B). Choroba
nroże występować sporadycznie lub w formie epidemii
obejmującej od kilkudziesięciu do kilkuset osób. Cho-
rują najczęściej osoby z upośledzonym układem odpor-
lTościowym, groźne są zakażenia okołoporodowe (35, 41,
40, 51), Obecnie w Europie notuje się od 4 do B zacho-
rowań na mi]ion mieszkańców rocznie. Najwięcej we
Francji - około 12 zachorowań/milion/rok (?). Nato-
miast w Stanach Zjednoczonych 

- około ? zachorowań
na milion obywateli w skali rocznej. Jednakże w trak-
cie dużych epidemii współczynnik zapadalności może
rłlzrastać nawet 3-6-krotnie (10). Schwartz i wsp" (49)
odnotowa]i, iż L monocEtogenes jest w USA przyczy-
ną 1700 przypadków meningitis i sepsy rocznie (7,4 za-
chorowań na milion populacji), przy śmiertelności sięga-
jącej 250/o.

-Wiele kontrowersji budzi dotąd izolacja tych drobno-
ustrojów z krowiego mleka pasteryzowanego. Zgodnie
z danymi WHO/FAO wysoka, krótkotrwała pasteryzacja
jest procesem, który winien skutecznie eliminować lis-
terie z mleka. Jednakże obserwacje kliniczne otaz Te.
zultaty badań laboratoryjnych niektórych autorów są
w tym zakresie ztóżnicowane (16, 19, 2l, 3!, 34, 37, 3B).
Według Fernandez-Garayzabala i wsp. (20) w 1986 r. w
Hiszpanii aż z 2|,40lo prób teka, poddanego pasteryza-
cji w temp. 7B"C przez I5 wyizolowano różne szczepy
listerii. Schonberg i wsp. (4B) uważają, iż serotypy L.
monocgtogenes wyosobniane z mleka toznią się znacz-
nie ciepłoopornością; bakteri,e serotypu 1 wykazują z re-
guły większą termooporność aniżeli szczepy z selogru-
py 4. Według badaczy amerykańskich dodatnie izolacje
z mleka pasteryzowanego są zwlązane z metodyką badań
bakteriologicznych (3B). Wazną sprawą jest ustalenie, w
jaki sposób dochodzi do zakażenia mleka surowego (pro-
duktu wyjściowego).

Listerioza bydła określana jest często jako ,,silage
disease" (26) Jest to związane z tym, że kiszonka złej
jakości, o zbyt wysokim pH, jest dobrze udokumento-
wanym listeriozy u wr e
Wpływ tą karmą na p
jest jed to przeceniany.
szonką ją różnego Io
Wszystkie rośliny (zarówno okopowe, jak i trawy) mogą
stanowić 

. 
siedlisko listerii. Drobnoustro je te z łatwością

mięsa jest obecność listerii w kale. W podobny sposób
może dochodzić do zakażenia mleka.

Lovett i wsp. (cyt. 44) uważają, że obecność listerii
w bydlęcym kale jest zasadniczą przyczyną występowa-
nia ich w niektórych gatunkach sera (listeriogenic types
of cheeses). Stwierdzono, iż 60-dniowe dojrzewanie sera
cheddar w temp, 1,7oC, wyproduko."vanego z surowego
mleka zakażonego listeriami (5 X 10żk/ml), nie eliminuje
tych bakterii. Są one w stanie przeżyć w tych warun-
kach ponad 400 dni (38). Miękkie sely (camembert, brie),
o stosunkowo wysokim, bo przekraczającym 6,0 pH
(obecność grzybów koniecznych w procesach dojrzewa-
nia), o ile zostały przygotowane z mleka zakażonego lis-
teriami, mogą stać się niebezpieczne dla konsumentów.
Odnotowano, że listerie w czasie dojrzewania i przecho-
wywania tych serów (temp. 6oC) szybko namnażają się.
Natomiast w serach twardych o pH J,J podczas dojrze-
wania i przechowywania drobnoustroje ptzeżywają, ale
nie namnażają się (17). Twarogi tłuste i chude (cottage
cheese) przygotowane z mleka, w którym znajdowały
się listerie (101 

- 16s komórek/ml), po 2B-dniowym
przechowywaniu w temp, 3oC w znacznym odsetku
(53,00/o prob) wykazywały obecność tych bakterii (10-

-710 
klg) (3B).

Według Lovetta i wsp. (37) produkt wyjściowy - su-
rowe m]eko winno być uważane za główne źródło i sie-
dlisko L. monocytogenes kałowego pochodzcnia, Ich wyj-
ściowa liczba jest jednak niczbyt wysoka; kształtuje się
najczęściej poniżej 1 k/ml mleka. Według Rodlera i Kor-
blera (44) w związku z tym, ze surowe mleko krowie
może być często zakazone ]isteriami patogennymi dla
człowieka, winno być spożywane tylko po plzeprowa-
dzonej rygorystycznie pasteryzacji. Z piśmiennictwa wy-
nika, że mleko i produkty mleczne (zwłaszcza miękkie
sery i lody) są coraz częściej przyczyną listeriozy ludzi
konsumentów (7). W USA w 1983 r. po spozyciu rnleka
zakażonego L. monocgtogenes zachorowało 49 osób; 14
z nich zrnarło (10). W 1985 r. w Kalifornii po spożyciu
sera (fresh cheese), przygotowanego na sposób meksy-
kański., zakażeniu listeriami uległo 86 osób; 29 przypad-
kow zakończyło się zejściem śmiertelnym. W grupie
zakażonej znalazło się 58 matek i dzieci noworodków;
zanotowano 27 zejść śmiertelnych. Okazało się, ze mleko,
z którego został przygotowany ser nie zostało poddane
odpowiedniej technologii cieplnej (10). V/ Wielkiej Bry-
tanii odnotowano u kobiety w wieku 36 lat zakażenie
L. monocgtogenes po spożyciu importowanego seIa.
Choroba przebiegała w formie meningitżs i skończyła
się zejściem śmiertelnym. Zarówno od pacjentki, jak
i z sera wyizolowano identyczny serotyp - 4b (44). We-
dług Skovgaarda i wsp, (53) w celu eliminacji ]isterii
z m]eka i z serów należy realizować w sposób prawi-
dłowy plocesy pasteryzacji. Ważnym elementem jest
również unikanie kontaminacji szeroko pojętego środo-
wiska technologicznego (zakażenie post-pasteryzacyjne),
Dotyczy to zwłaszcza produkcji serów miękkich.

Jeżeli chodzi o pasteryzację mleka, to wartości D dla
listerii w mleku zostały ściś]e określone i wynoszą one:
temperatura 71,1oC działająca w czasie 0,9 s (43). W USA
dopuszcza się pasteryzac ję wysoką krótkotrwałą 
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togenes w 1 ml mleka surowego (3B). Ciepłooporność
]isterii przebywających wewnątrz bydlęcych polimorfo-
nuklearnych leukocytor,v (PMNL) oraz makrofagow
mlecznych (głowne rniejsce w czasie fagocytozy tor,va-
rzyszącej zapaleniu gruczołu mlekorvego na tle L. mo-
noca^togenes), wy osi w warunkach doświadczalnych
'72,2"C ptzez 16,4 Jednakże mastitis bydła na t]e iis-
terii należy clo rzaclkości. Po dto liczba tych bakterii
ul PMNL mleka surowego je zazwyczaj barclzo niska
i w związku z powyższym zjawisko to zdaje się nie po-
siadać większego znaczenta praktycznego (53), W lvy-
niku badań własnych stwierdzono, że skuteczna temp3-
ratura wynosiła 74"C przez 10 s, o ile zakażenie bakte-
ryjne mleka nie przekraczalo 1l0 000 komóreklml (25).
Są to parametry zbliżone do zaleceń \MHO/FAO 72,0"Cl
/15 s. odbiegające jednak od rezultatów uzyskiwanych

nych nie odnotowano występowania ]isterii w granulo-
cytach i makrofagach mleka. Były to jednak obserwacje
dotyczące eksperymentu 1aboratoryjnego i trudno w

u z tyrn o jednoznaczne wnioski. Ponadto pozy-
oceniono przydatność odczynu immunofluor-.scen-

ie stosowane metody itnmunoenzymatyczne (z uży
rzcciwciał monoklonalnych) i hybrydyzacyjne oraz

trc podłoża i systemy izolacji (8, 9, 11, 13, 14, 78,21 ,32,;4, 56). Według Skovgaarda i wsp. (53) skuteczność pro-
cesu pasteryzacji mleka nie zawsze jest kontrolowana
rv sposób prawidłowy. Próba na fosfatazę, słu.żąca do
okreś]ania skuteczności pasteryzacji, wykonywana bez-
pośrednio po niej, musi dawać wynik ujemny. Oznacza

W wyniku zakażenta kałowego często docho d.zt clo za-

pieczonych brojlerów kurzych lub indyczycll, zwłaszcza
o ile mięso lub tusze bvły przez dłuższy czas przecho-

toksyczne poptzez pobudzenie syntezy r;_-1isteriozyny O
!l2).

Listerie są w stanie namnażać się takż jajach
chłodniczych. Kahn i wsp, (29) rv czasie ior,vego
przechowywania ja j w temp. 4oC odnoto wzrost
liczby 1ych drobnoustrojów.

W końcu trzeba pamiętać, iż źrodłem ]isterii dla czło-

z surowej kapus'ly (10). Stwierdzono, że lisierle nalnna-
zały się w kapuście przechowywanej w temp" 5oC (rł.
ciągu 28 dni wzrost z l}aklg do 108). Dopiero po 64
dniach przechowywania odnotor,vano pol,ł,olny spadek
)iczby tych bakterii (5). Wzrost 1isierii był rownież rlie-
lokrotnie obserr,vor,vany rv innych jarzynach (6)

podsumorvanie

Listerioza człorvieka jest bardzo często chorobą o ci:a-
rakterze zakażenia pokarmowego (food-borne listeriosis).
Głownym rezelwuarem zarazka są zwierzęta (28). Je :i-
nakże ze względu na znaczr\ą rvytrzymałość na ch:-
miczne t ftzyczne czynniki zewnętrzne, listerie mog.:,
przebywać przez dłuższy okres czasu poza organizmaini
wyższymi (rośliny, gleba), nie tracąc swojej żyr,votności
i wirulencji. Coraz częstsze izolacje tych bakterii z prc-
duktów spozywczych nie świadczą o ich ."viększym ohsc-
nie rozprzestrzenieniu, ale o większej doskonałości
i skuteczności metod izolacyjnych. Zakażenia zwierzą,
wydają się dość powszechne, stąd Łeż Iiczne izolacje
tych bakterii z tusz drobiorvych, surowej wołowiny
oraz miękkich serów. Ze względu na nie,,vielką liczb..
tych cirobnoustrojów w produktach spożywanych przez
człowieka, rzadko dochodzi do pokonania baliery jeli-
towej i choroby. Z drugiej jednak strony należy pamię-
tać o tym, iż chorują najczęściej osoby. u których uklad
odpornościowy nie funkcjonuje prawidłowo (Iudzie sta-
rzy, kobiety cięzarne, noworodki) (51). Lisierioza u tych
osobnikow przebiega z reguły lv formie zapalenia opcn
mózgowych lub posocznicy i kończy się często zejścien
śmiertelnym.
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płodow lub słabych, nie dających się odchować jagniąt
(6). W następstwie zachorowania często dochodzi do po-
wikłań poporonieniowych bądź poporodowych, przyno-
Szących straty wŚród owiec dorosłych. objawy schorze-
nia są na tyle nieswoiste, że w praktyce choroba jest
r.ieTozpoznawalna. Czynnikiem etiologicznym są bak-
terie przynalezne głównie do podgatunku Campglobctc-
ter fetus s?lbsp. Jetus (2, 6) oraz w mniejszym stopniu
do podgatunku CampElobacter jejunż (5). Notowane
przypadki kampylobaktetiozy owiec, iak rownież skut-
ki tej infekcji, wskazują na potrzebę usprawnienia do-
tychczas stosowanych w praktyce metod w zakresie
profilaktyki i leczenia. Dane z piśmiennictwa wskazu-
ją, że dobre efekty zapobiegawcze, szczególnie w stadach
o dużym zagęszczeniu zwierząt, uzyskuje się w wyniku
pobudzania ptzeciwzakaźnych sił obronnych organizmu
na drodze szczepienia inaktywowaną szczepionką (9, 13).
W warunkach krajori,rych pozytywne rezultaty po za-
stosowaniu szczepionki w chorobie mętwikowej u by-
dła uzyskał Rosłanowski i wsp. (7, B).

Ce]em pracy było przygotowanie inaktywowanej szcze-
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Próbo przvgotowonio szczepionki p!,zeciw kompylobokłeriozie owiec
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