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INCIDENCIA EN ALIMENTOS DE Listeria monocytogenes. 
 

 
RESUMEN. 
 

 
El presente trabajo pretende mostrar la importancia e incidencia de Listeria 

monocytogenes en los alimentos, microorganismo patógeno ampliamente distribuido 

en la naturaleza. En los últimos años ha sido uno de los problemas más frecuentes 

que atañe a la industria alimentaria a nivel mundial, provocando pérdidas 

económicas y enfermedades graves que han causado muertes principalmente en 

individuos vulnerables (niños, mujeres embarazadas y ancianos). Las enfermedades 

de transmisión alimentaria provocadas por alimentos constituyen el mayor peligro 

actual para la salud al nivel internacional, dado que los productos alimenticios 

representan la fuente principal de riesgo respecto a los agentes químicos y 

biológicos, y que afectan a todos los países independientemente de su nivel de 

desarrollo. La OMS ha notificado que los siete agentes patógenos principales son: 

Campgilobacter jejuni, Clostridium perfringens, E.coli 0157:H7, Listeria 

monocytogenes, Salmonella, Staphylococcus aureus y Toxoplasmodium gondii. Se 

ha estimado que el 70 % de episodios de diarrea que se verifican cada año en todo 

el mundo, muchos de los cuales llevan a la muerte, son causados directamente por 

la contaminación química o biológica de los alimentos comercializados en el plano 

internacional. Aunque las estadísticas referentes a este tema son escasas, hay 

evidencias para demostrar que el problema tiene un alcance mundial y es 

suficientemente grave para atraer la atención de los gobiernos y la industria 

alimentaria sobre la calidad en relación con la inocuidad de los alimentos. 



 

INCIDENCIA EN ALIMENTOS DE Listeria monocytogenes. 

 

Introducción. 
Desde tiempos antiguos la seguridad alimentaria ha sido una prioridad para el 

hombre; en sus inicios su propósito principal fue identificar las variedades de plantas, 

raíces o frutos que presentaban una toxicidad natural. Los primeros métodos de 

preservación de alimentos son clara evidencia del aprendizaje alcanzado en el 

sentido que la toxicidad de un alimento se debiera a su eventual descomposición y/o 

contaminación, pudiendo ser ésta última accidental o deliberada. Se tienen registros 

de que los chinos conservaban vegetales por fermentación y Plinius (23-79 d. C) nos 

habla de la preservación de coles en recipientes de barro. 

En épocas más recientes, debemos a Antonio Van Leeuwanhoek el primer registro 

de la observación de bacterias, lo que abrió la puerta a su estudio sistemático. Para 

1800 el trabajo de Nicholas Appert marca los inicios de los procesos térmicos 

comerciales. En 1857 Pasteur revoluciona la naciente microbiología al integrar éstos 

avances con la medicina, impacto que permanece vigente con las aportaciones de 

Roberto Koch al reconocer a las bacterias como patógenos. En 1880 Gartner 

consigue el primer aislamiento de Salmonella en alimentos. Desde entonces, otros 

investigadores como Salmon, Russell y Frazier iniciaron lo que se considera la “Era 

de Oro” de la microbiología con la creación de textos como Food Poising and 

Infections, Investigation of Food Disease Outbreaks and Microbiology of Food Plant 

Sanitation y Food Microbiology and Food Safety into the Next Millennium (Griffith, 

2006). 

En éste contexto sería lógico considerar que la seguridad alimentaria es un asunto 

resuelto debido al desarrollo científico–tecnológico alcanzado al presente; sin 

embargo, periódicamente hay noticias de brotes epidémicos debido a alimentos 

contaminados. En éste sentido, la bacteria Listeria monocytogenes (Lm) ha 

cobrado justificada relevancia por su impacto tanto en la salud pública como en la 

economía de los países afectados. 

Lm es actualmente reconocido como el patógeno causante de la listeriosis de origen 

alimentario, aunque no fue sino hasta que el trabajo de Schlech (1983), determinó 

que el brote epidémico de 1981 en Halifax, Nueva Escocia, en Canadá, fue 



transmitido por coles contaminadas con la bacteria, que ésta fue incluida en la lista 

de patógenos asociados a enfermedades con alimentos como fuente (Hof, 2003). 

Lm es un patógeno importante en humanos (Slutsker, 1999; Lorber, 1997) así como 

en especies animales con valor económico, particularmente rumiantes de granja 

(Hird, 1990; Nightingale, 2004; Vela, 2001; Unnerstad, 2000). A fin de precisar la 

dimensión del problema que Lm significa a los organismos nacionales e 

internacionales involucrados en la salud pública en sus respectivos niveles, es 

conveniente señalar que la frecuencia de la listeriosis clínica humana reportada en 

1991 en los países más desarrollados se estimó en un intervalo de 2 a 15 casos/ 

millón de habitantes, con un intervalo de mortalidad entre 13 a 34% (Wing, 2002; 

Lunden, 2004; Siegman-Igra, 2002; Bula,1995; Goulet, 1998; Wiedmann, 2003). 

Para 2005 en los Estados Unidos, el Centers for Disease Control and Prevention 

(CDC) informó de aproximadamente 2500 casos por año,500 de los cuales fueron 

fatales (Mead, 2006); en éste contexto, y aunque menos común que otras 

enfermedades de origen alimentario, la listeriosis se ubica como la segunda causa 

conocida de mortalidad sólo debajo de la atribuida al género Salmonella (Wiedmann, 

2003). Otras investigaciones la colocan en primer lugar al respecto (Mead, 2006). 

 



Antecedentes 
En 1924 E: G. D. Murray aisló bacilos grampositivos de la sangre de conejos, 

investigando la causa de un brote en éstos animales de laboratorio; al no poder 

asignar los aislados en alguno de los géneros conocidos en la época, llamó al 

microorganismo Bacterium monocytogenes debido a la monocitosis que 

observó y que caracteriza a la enfermedad. Al final de la Primera Guerra 

Mundial el primer caso de listeriosis humana documentado involucró a un 

soldado quien padecía meningitis. En 1929 es aislado de la sangre de 3 

pacientes y hasta 1940 J.H. Pirie da la denominación actual de Listeria 

monocytogenes al patógeno; sin embargo, éste vuelve recibir atención en la 

postguerra de la Segunda Guerra Mundial, cuando se le describió como una 

importante causa de septicemia neonatal y meningitis en Alemania Oriental en 

1949. En el Instituto de Patología de la Universidad de Halle se detectaron 

histopatológicamente varios granulomas en 85 neonatos en pulmones, hígado, 

bazo, cerebro y en la piel; el bacteriólogo J. Potel aisló la bacteria del 

meconium, de la sangre y otros órganos clasificando a la bacteria en el género 

Corynebacterium. Al mismo tiempo casos similares fueron observados en la 

Universidad de Bonn y H.P.R. Seeliger estudió las bacterias aisladas y detectó 

movilidad, característica que no era consistente con Corynebacterium sino con 

Listeria. En los años sesenta, Seeliger realizó un gran esfuerzo para informar al 

público acerca de la relación Listeria-listeriosis; como investigador pionero, 

acumuló cerca de 6000 aislados procedentes de todas partes del mundo. Una 

aparente similitud entre las muestras sugirió que el género Listeria estaba 

representado sólo por la especie Listeria monocytogenes. Por medio de 

anticuerpos específicos contra antígenos en la pared celular así como contra 

antígenos en el flagelo, más del 60% de las cepas pudieron ser clasificadas en 

grupos específicos llamados serovars; éste importante avance en ése entonces 

significó un hito en cuanto al desarrollo de la serología aplicada como parte de 

los métodos de clasificación en bacterias, o serotipificación. Más adelante, 

Rocourt, en colaboración con el Dr. Seeliger, separó a Listeria monocytogenes 

de otras especies de Listeria por medios bioquímicos y posteriormente a través 

de análisis genéticos. La culminación de estos trabajos fue la organización de 

un seminario-taller en 1988 en Izmir, Turquía (Hof,2003). 



 

Características de Listeria monocytogenes. 
Generalidades. 

El género Listeria incluye como miembros a Listeria ivanovii, Listeria seeligeri, 

Listeria innocua y Listeria welshimeri, además de Listeria monocytogenes. 

Todos los componentes de éste género son bacterias grampositivas, de forma 

bacilar y que no forman esporas; además, éste género está estrechamente 

relacionado con los géneros Lactobacillus y Streptococcus. La mayoría de 

especies no son patógenas; en tanto que Listeria monocytogenes ( Lm) se ha 

asociado a la enfermedad invasiva al ser humano y a más de 40 especies 

animales, L. ivanovii se relaciona principalmente con abortos en ovejas; las 

infecciones clínicas en humanos causadas por éste microorganismo son 

sumamente raras. L. monocytogenes y L. ivanovii son ambas hemolíticas así 

como la no patógena L. seeligeri; L. innocua y L. welshimeri no son hemolíticas. 

Este género se puede confundir con otros tales como Brochothrix, 

Erysipelothrix, Kurthia y el ya mencionado Lactobacillus  ( 

Pascual,2000;Vàzquez-Boland 2001) 

 



Fisiología y Ecología. 

Los miembros del género Listeria presentan metabolismo aeróbico, esto es, 

usan el oxígeno como aceptor final de electrones para obtener energía; 

dependiendo de las condiciones del medio pueden crecer en condiciones 

anaeróbicas, o sea, en ausencia de oxígeno, por lo que se les conoce como 

anaerobios facultativos. Todas las cepas del género son positivas a las pruebas 

de catalasa e hidrólisis de esculina y negativas a oxidasa; la producción de 

ácido sin formación de gases así como de sulfuro de hidrógeno debidos a la 

fermentación de la glucosa que realizan son distintivos de Listeria spp 

(Wiedmann, 2003). 

Lm posee la capacidad para crecer y sobrevivir en una gran variedad de 

ambientes; en intervalo de cerca de 0° C hasta 44° C se ubican los límites de 

temperatura de crecimiento, por lo que es considerado un organismo 

psicrotolerante, aunque su crecimiento óptimo se da entre 30° C a 37° C. En 

relación a pH, la bacteria se puede desarrollar entre 4.4 a 9.6 unidades, siendo 

el valor óptimo de 7.5; más allá de éstos límites se inhibe el crecimiento de la 

bacteria, aunque ésta sobrevive. Tiene un alto nivel de osmotolerancia, ya que 

puede crecer en medios conteniendo hasta 10% (m/v) de NaCl y sobrevivir en 

concentraciones salinas superiores; el conjunto de características expuesto 

explican su notable resistencia a diferentes condiciones ambientales de 

presión, por lo que Lm es capaz de multiplicarse y/o sobrevivir por períodos de 

tiempo prolongados fuera de hospederos mamíferos, factor importante que 

aumenta la probabilidad de su ingreso a la cadena alimentaria con el ser 

humano como componente eventual o final de la misma. En consecuencia, se 

ha aislado a Lm de fuentes muy diversas como suelo, aguas superficiales, 

aguas residuales, lodos, desechos orgánicos como vegetación en 

descomposición o heces, plantas y, como portadores asintomáticos, animales, 

por lo que se presenta ampliamente distribuido en la biosfera. Sin embargo, 

cabe destacar que Lm tiene como hábitat primario al suelo, la vegetación y, en 

general, ambientes con suficiente humedad que permita su desarrollo como 

organismo saprófito (Pascual, 2000). 



Listeria monocytogenes (Lm) presenta forma de 

bacilo corto y de extremos redondeados. 

Dependiendo de las condiciones del medio, 

adopta forma de cocobacilo. Mide entre 0.5 a 2 

μm de largo por 0.2 a 0.5 μm de grosor; se 

presenta aislado, en pares, cadenas cortas o 

agrupado en V. Es móvil ya que tiene flagelos 

peritricos; a temperaturas entre 20° a 22° C la 

movilidad es óptima en tanto que a 37° 

imperceptible o nula y se reduce el número de 

flagelos a uno o dos en posición polar. Su movimiento característico combina 

un lanzamiento rápido con saltos y rotación (Pascual, 2000); su contenido de 

G+C en    A D N es de 40% (Wiedmann, 2003). 

En cuanto concierne a la tipificación, la serológica o serotipificación, permitió 

establecer 13 distintos serotipos para Lm (1/2a, 1/2b, 1/2c, 3a, 3b, 3c, 4a, 4ab, 

4b, 4c, 4d, 4e y 7) todos los cuales parecen estar asociados con la enfermedad 

animal. Generalmente los serotipos 1/2a, 1/2b y 4b parecen ser los más 

comunes (92%) entre los aislados en humano y en animales, aunque 

ocasionalmente el serotipo 4c también es encontrado. (Wiedmann, 2003;Van 

Kessel et al,2004) 

 

Patogenicidad de Listeria monocytogenes 
Lm como agente etiológico de la listeriosis invasiva humana, causa meningitis, 

encefalitis, septicemia, endocarditis, abscesos, lesiones locales purulentas y 

aborto. En su forma no invasiva el enfermo presenta fiebre, diarrea, dolor 

muscular, jaqueca, náusea, vómito y dolor abdominal (Franciosa, 2001; Wing, 

2002; Sim, 2002; Lunden, 2004). 

Es reconocido como patógeno al ser humano desde hace poco más de 50 años 

y recién ha recibido una creciente atención debido a brotes epidémicos en gran 

escala; éstos han sido reportados en diversas partes del mundo, sobre todo en 

Norteamérica y Europa, (Franciosa, 2001; Wing, 2002; Sim, 2002; Lunden, 

2004; Schlech, 2000; Siegman-Igra, 2002; Goulet, 1998; Farber, 1996) algunos 

con una mortalidad de 20 a 30 % asociada a la forma invasiva (Wing, 2002; 



Lunden, 2004; Siegman-Igra, 2002; Bula, 1995; Goulet, 1998); neonatos, 

mujeres embarazadas, ancianos y personas con inmunosupresión se 

apreciaron como los sectores de población en mayor riesgo de adquirir 

listeriosis invasiva, (Franciosa, 2001; Wing, 2002; Schlech, 2000; Siegman-Igra, 

2002) lo que define a Lm como un patógeno oportunista; sin embargo, se sabe 

que individuos aparentemente saludables desarrollaron los síntomas clínicos 

de la enfermedad, luego de la ingesta de alimentos contaminados con la 

bacteria (Franciosa, 2001; Sim, 2002; Siegman-Igra, 2002), lo que explica su 

relevancia para la salud pública y su impacto económico debido al retiro masivo 

del mercado por la contaminación de productos derivados de las especies 

animales mencionadas y por la pérdida de productividad inherente a la 

enfermedad/mortalidad humana y/o animal (FAO,1999; Roberts, 1990; Borucki, 

2004). 

Esencialmente, Lm debe su patogenicidad a la producción de una proteína con 

actividad hemolítica, la hemolisina beta; además, se caracteriza por su 

presencia intracelular en monocitos, lo que dio origen a su nombre actual; los 

determinantes genéticos de virulencia se ubican en islas de patogenicidad 

dispersas a lo largo del cromosoma (Vázquez-Boland, 2001). 

Tanto L. ivanovii y L. monocytogenes son parásitos intracelulares 
facultativos típicos; son capaces de proliferar dentro de macrófagos y de varios 
tipos de células no fagocíticas normalmente, tales como células epiteliales, 
endoteliales y hepatocitos (Vázquez-Boland, 2001); otros reportes incluyen a 
todas las células nucleadas en el organismo (Hof,2003). En todos éstos tipos 
celulares, las formas patogénicas de Listeria desarrollan un ciclo de vida 
intracelular característico que incluye las siguientes etapas :  
 

a) la bacteria se adhiere a la membrana y penetra la célula hospedera; ésta 
es impulsada a internalizar al patógeno por medio de las internalinas A y/o 
B   
b) formación de fagosoma primario ( de una membrana ) y escape de la 

vacuola fagocítica al citoplasma 
c) multiplicación en el citoplasma de la célula hospedera 
d) movilidad intracitosólica por inducción de la polimerización de actina del 

citoesqueleto de la célula hospedera en uno de los polos de la célula 
bacteriana 

e) la bacteria en movimiento forma protuberancias de la membrana de la 
célula hospedera que originan evaginaciones citoplásmicas que 
penetran la célula vecina y  

f) fagocitosis de éstas evaginaciones que contienen Lm viables por la 
célula vecina; a partir de ésta etapa el ciclo se reinicia (Figura 1). Éste 
modo de dispersión de célula a célula permite a la bacteria evadir los 



mecanismos celulares de defensa del hospedero (Hof,2003; Vázquez-
Boland, 2001). 

  
 Seis factores de virulencia responsables de pasos críticos en éste ciclo de 
vida de parásito intracelular han sido identificados y caracterizados a nivel 
molecular. Tales genes se ubican físicamente en una isla de 9 kilobases en 
el cromosoma bacteriano (Vázquez-Boland, 2001). 

 
 
 
 

 

 

Figura 1. Esquema del ciclo de vida intracelular de las formas patogénicas de 
Listeria. 1, entrada en la célula hospedera; 2, subsistencia dentro de la vacuola 
fagocítica        ( fagosoma ); 3, ruptura de membranas del fagosoma y escape 
hacia el citoplasma; 4,multiplicación en citoplasma; 5, movilidad con base en 
actina; 6, dispersión de célula a célula;7, subsistencia en fagosoma secundario 
( de doble membrana); 8, escape del fagosoma secundario y reinicio del ciclo. 
(Vàzquez-Boland 2001) 

 Se ha documentado la presencia de un paquete de genes que regulan el  
ciclo de vida intracelular de las bacterias. Éste locus de virulencia se compone 
de tres uni- dades que se transcriben : la posición central corresponde al gene 
hly, que codifica  una toxina formadora de poro. Su producto, la proteína Hly ( 
llamada listeriolisina O en Listeria monocytogenes ), es necesaria para la 
ruptura de la vacuola fagocítica      ( fagosoma ) y liberación  de la bacteria  
hacia el citoplasma, eventos determinantes para su posterior proliferación 
intracelular (Figura 1). Por tanto, Hly  es un factor de virulencia esencial y su 
ausencia implica pérdida total de la misma. (Vázquez-Boland, 2001). 
 

 



Incidencia de Listeria monocytogenes en alimentos. 
El acervo documentado al presente establece a la listeriosis como una 

enfermedad cuyo origen y vehículos de transmisión principales está en 

alimentos contaminados, por lo general, con Lm, sea en sus formas epidémica 

o esporádica (Borucki, 2004; Pinner, 1992; Schlech, 1983; Farber, 1991); la 

experiencia acumulada en la literatura desde 1983 así lo demuestra. En éste 

sentido, se asume que las enfermedades transmitidas por alimentos de origen 

microbiano o parasitario son causadas debido al consumo de agua o comida 

contaminada por microorganismos patógenos o sus toxinas (Parrilla-Cerrillo, 

1993; Bielecki, 2003). La contaminación de los alimentos puede ser endógena 

o bien ocurrir en algún punto de su transformación; por tanto, se considera que 

el agente etiológico debe existir en los animales, vegetales o en el medio 

ambiente donde se produce, almacena o procesa el alimento (Parrilla-Cerrillo, 

1993). 

En relación a los brotes provocados por la contaminación de alimentos, se ha 

aislado o por lo menos asociado, a Lm en los episodios siguientes: 

1966-Alemania: 279 abortos se relacionan con consumo de leche pasteurizada, 

carne de vaca cruda. 

1979-Boston, EUA: 23 casos de contaminación por consumo de leche 

pasteurizada. 

1980-Nueva Zelanda: 22 casos de listeriosis perinatal que resultaron en 6 

muertes de fetos y 1 de un nacido vivo; no se determinó la causa, aunque se 

consideró que pudieron ser debidas al consumo de marisco y de pescado 

crudo. 

1981-Nueva Escocia, Canadá: Primer brote, producido por consumo de 

ensalada de coles; se demostró que éstas habían sido conservadas en 

refrigeración por un tiempo prolongado, lo que ocasionó el crecimiento selectivo 

del patógeno. Se determinó además que los vegetales se cultivaron en campos 

en los que pastaron ovinos cuya materia fecal contaminó el suelo con Lm. 

1981-EUA: Se reconoce a Lm como patógeno en los alimentos. 

1983-Boston, EUA: Brote que incluye a 49 personas se relaciona con leche 

pasteurizada. 



1983-1987-Suiza: Brote que incluye a 122 personas es relacionado con 

consumo de queso blanco suave no pasteurizado. 

1983-Massachusetts, EUA: Se reportan 49 casos, con 29 % de mortalidad, 

relacionados con consumo de leche pasteurizada. 

1985-Los Ángeles, EUA: Epidemia asociada a queso suave estilo mexicano 

como fuente incluye a 142 casos con 48 fatales. 

1986-1987-Filadelfia, EUA: Se informa de 36 casos con 16 decesos; se 

consideraron alimentos como queso Brie, helado, salami y hortalizas como 

posible origen. 

1986-Austria: Son reportados 28 casos, 5 fatales, por consumo de leche no 

pasteurizada. 

1989-Florida, EUA: 19 000 emparedados contaminados con Lm son 

detectados; la revisión de la planta procesadora encuentra condiciones 

insanitarias. 

1993-Francia: 38 casos, con 32 % de mortalidad, son relacionados con 

consumo de producto cárnico de cerdo. 

1994-Illinois, EUA: 45 casos son relacionados con leche preparada sabor 

chocolate. 

1997-Italia: Se relacionan 2 189 casos con consumo de ensalada de maíz. 

1998-1999: Brote en Finlandia asocia 25 casos y 6 decesos con mantequilla 

contaminada. 

1999-EUA: Contaminación con  Lm de hot dogs y lácteos deriva en 100 casos, 

21 fatales. 

2002-EUA: Se citan al menos dos eventos: una epidemia en múltiples estados 

en el Noreste del país que incluye 130 casos con 27 decesos es relacionada 

con consumo de pechugas de pavo y pollo contaminados; se retiran 200 000 

libras de producto del mercado. Otra que ocurre en ocho estados reporta 50 

casos y 10 muertes; se define como fuente al pavo precocido para rebanar tipo 

deli. El volumen de producto retirado llega a 27.4 millones de libras. 

2002-Israel: Un reporte preliminar del Ministerio de Salud informa que la 

incidencia de casos asociados a Lm se incrementó 5 veces durante el período 

1996-1998 ; se señala a la ingestión de Lm como causa probable debido a que 

se le ha aislado de muchos alimentos en ése país. 

 



Como se puede apreciar, entre los alimentos reportados como fuente de 

listeriosis epidémica no sólo están los que se consumen crudos, circunstancia 

que explicaría por sí sola su status de fuente, sino incluso aquellos que han 

recibido procesamiento: desde vegetales, pescado (Dawn, 2001), productos 

cárnicos diversos (Sim, 2002; Goulet, 1998; Ryser, 1996; Fenlon, 1996), hasta 

los alimentos listos para su consumo (Sim, 2002; Goulet, 1998) leche y sus 

derivados (Wing, 2002; Lunden, 2004; Wiedmann, 2003; Marth,1990). Por ser 

considerados éstos últimos como parte esencial de la dieta de mujeres 

embarazadas y de niños, por su contenido de proteínas, calcio y vitaminas, 

resulta crítico detectar oportunamente la posible contaminación de los mismos 

por Lm. 

Un segundo hecho a destacar de los eventos revisados es que es justamente a 

partir de la década de los años ochenta que resurgen los brotes epidémicos 

(Franciosa, 2001; Wing, 2002; Sim, 2002; Lunden, 2004; Schlech, 2000); la 

mortalidad asociada a éstos, su recurrencia y la severidad de las secuelas de la 

listeriosis en humanos impulsaron la investigación sobre las características del 

patógeno (tales como fenotipo, bioquímica, determinantes moleculares y/o 

ambientales de virulencia) y condicionó el desarrollo de métodos de detección 

de Lm en diversas muestras así como de tipificación a nivel molecular de las 

cepas aisladas durante los brotes. En relación a éste último aspecto, se define 

a la tipificación como la caracterización de una población bacteriana sobre la 

base de su fenotipo aparente y/o patrón genético específico. Esta 

caracterización permite rastrear la enfermedad hasta su origen, identificar sus 

fuentes y reservorios (Borucki, 2004; Wagner, 2003; Wiedmann, 1997) y, 

eventualmente, detectar la emergencia de nuevas cepas (Jeffers, 2001) así 

como definir su potencial patogénico (Dawn, 2001; Wiedmann, 1997). 

Además de los enfoques mencionados, se han realizado investigaciones con el 

fin de estimar la incidencia de Lm en diversos alimentos; en éste sentido, se 

han evaluado plantas procesadoras de carnes, destacando el ambiente durante 

el procesamiento como el factor relevante en la contaminación por la bacteria 

(Ryser, 1996; Fenlon, 1996). Otros trabajos han permitido ubicar como 

importantes reservorios potenciales a las granjas productoras de lácteos 

(Borucki, 2004), si se consideran sus resultados: 



Lm fue aislada en 56 muestras (6.5%) de 861 tanques que concentraban la 

leche recibida de granjas de 21 estados en EUA; el 93% de los aislados 

correspondía a los serotipos ½ a, ½ b y 4b, que corresponden con los aislados 

clínicos más comunes en humano (Van Kessel et al,2004). 

En Suecia, se aisló a Lm en 3 (1%) de 294 muestras de leche cruda colectadas 

de los tanques de una planta procesadora de lácteos; una muestra detectó 60 

CFU / ml de Lm. 

En España se detectó Lm en 37 (2.56%) de 1445 muestras colectadas de 

tanques que concentraban leche cruda de cabra procedente de 405 granjas. 

En Escocia la incidencia de Lm en muestras de leche cruda colectadas de 180 

tanques se estimó en un intervalo del 3-8%. Una evaluación posterior a 160 

productores detectó al patógeno al menos una vez en 25 de ellos en tanto que 

sólo 7 fueron positivos en 3 o más de los 4 muestreos realizados durante el 

estudio. 

Un estudio realizado en Irlanda también en muestras de leche cruda encontró 

que la incidencia total de Lm fue de 15.3%, siendo que las muestras 

procedentes de los centros de procesamiento detectó Lm en 33.3%, cifra 

superior a la estimada en muestras de granjas, 5.3%. 

 En el contexto descrito, actualmente se asume que la contaminación de 

alimentos procesados, particularmente de lácteos, es consecuencia del 

contacto del producto con superficies colonizadas por  cepas consideradas 

persistentes en el ambiente; tal persistencia se debe a una mayor capacidad de 

adhesión a superficies por la bacteria, de manera que origina estructuras en 

forma de tapete o biopelículas. Se ha documentado la existencia de 

biopelículas en plástico y acero inoxidable, materiales que son utilizados en 

equipos y recipientes durante la transformación del alimento; asimismo, se ha 

demostrado que las biopelículas aumentan la resistencia de Lm  a la acción de 

agentes sanitizantes. (Wong,1998;Wiedmann 2003) 

 



Listeria monocytogenes en México. 
Entre 1980 y 1989 el Laboratorio Nacional de Salud de los EUA, reportó que 

los quesos en particular fueron responsables del 32% de los brotes y la leche 

también ocupo el 15% de participación. De 2000 a 2002, México reportó que 

los lácteos también siguen siendo un problema con un 8% de participación. 

México padece una elevada morbilidad de enfermedades asociadas al 

consumo de alimentos de mala calidad sanitaria. Las diarreas ocupan un lugar 

preponderante como causa de enfermedad. En años anteriores; la diarrea de 

los niños, era la primera causa de mortalidad y la segunda de morbilidad en 

adultos. Ahora ocupa el quinto lugar; pero sigue siendo un problema de Salud 

Pública. Se asume que los alimentos de mala calidad sanitaria están 

determinando este problema en más del 70% de los eventos que se presentan. 

La frecuencia de Listeria en queso fresco según datos de la Universidad de 

Guadalajara: en queso tipo panela de un 45% de muestras positivas, se 

encontró un 27% de Listeria monocytogenes y 18% de otras especies de 

Listeria: en el queso ranchero, de 39% de muestras positivas, se reportó un 

23% de Listeria monocytogenes y 16% de otras especies de Listeria (Torres, 

2006). 

La estadística de la incidencia de esta bacteria en nuestro país es 

prácticamente nula y la existente no es de fácil acceso al usuario. Se revisaron 

bases de datos de la Secretaría de Salud, Dirección General de Epidemiología, 

Laboratorio Nacional de Salud y Bibliotecas de la UNAM, IPN, UAM y no se 

encontró información que pudiera ser utilizada. 

Por el momento en México, la Listeria monocytogenes no es una preocupación 

primordial para ser atendida a diferencia de otros países desarrollados como 

E.U o países europeos, en donde la comida lista para ser consumirse es una 

de las principales fuentes para adquirir esta enfermedad. Es tal vez por este 

motivo que en nuestro país no haya suficiente información al respecto, sin 

embargo el daño que por la severidad que causa a la salud (abortos) deberá 

ser retomado desde plantas que elaboran alimentos listos para comer, 

concientización del consumidor y autoridades competentes. 

Reportes no oficiales de análisis de alimentos en la Ciudad de México, 

analizados mediante la técnica de BAX, demostraron la incidencia de la Listeria 



y L. monocytógenes en 1082 muestras de diferentes matrices alimentarias que 

comprenden principalmente carne molida, leche, pollo, quesos, yogurt, 

vegetales, etc. Si bien es cierto que se reportó tan sólo un 34% de muestras 

positivas para Listeria spp, el 25% de éstas fue positivo para L. monocytogenes 

y las fuentes principales fueron carne molida, pollo y leche (Valle, 2006). 

Cabe destacar la presencia de Listeria monocytogenes en este tipo de 

productos, ya que su consumo es alto ya que la mayoría de estos alimentos 

están listos para su distribución y venta, aumentando de forma considerable el 

riesgo de entrar en contacto con la bacteria. Por lo que es necesario poner 

mayor énfasis a las buenas prácticas de manufactura, resaltando la correcta 

implementación del sistema HACCP en todas las plantas procesadoras de 

alimentos. 

La detección oportuna de la bacteria mediante monitoreos en diferentes puntos 

de las plantas debe ser uno de los principales controles ya que con esto se 

deberán tomar las medidas necesarias y evitar la proliferación de la Listeria. 

Considerando lo anterior, es pertinente destacar que al menos el género 

Listeria sí ha sido detectado, particularmente en queso “fresco” de elaboración 

artesanal (Carranza, 2004). Sin embargo, su introducción y comercialización 

ilegales se ha asociado a casos de listeriosis por el Departamento de Salud de 

Texas en EUA, lo que a su vez motivó una alerta emitida por la Food and Drug 

Administration al respecto; ésta problemática ha sido reconocida por el 

Gobierno mexicano a través de un comunicado de prensa de la Secretaría de 

Salud. 

 



Conclusiones. 
Se destacan los siguientes hechos : 

 

a) Los brotes epidémicos de mayor impacto han sido documentados sobre 

todo en Norteamérica y Europa, regiones del mundo con una importante 

tradición en la producción, consumo y exportación de leche y sus 

derivados. En México no se tienen antecedentes que coloquen a 

listeriosis como un problema de salud pública.  

b) México ha establecido acuerdos en materia de libre comercio con ambas 

regiones, significando que el ingreso de tales productos a nuestro país 

es una cuestión que debiera llamar la atención de las autoridades 

responsables de verificar la calidad sanitaria de los mismos; en otras 

palabras, si aún en países de primer mundo, que por definición cuentan 

con una infraestructura de producción de alimentos altamente 

tecnificada así como de programas de vigilancia sanitaria, 

periódicamente enfrentan epidemias por listeriosis de origen alimentario, 

es evidente que el riesgo se torna al menos potencial para los 

consumidores mexicanos de lácteos importados; una razón adicional 

que fundamenta a éste riesgo es que, por ley, países como Francia 

obligan a los productores al uso de leche cruda para la elaboración de 

algunas variedades de queso, eliminando de paso la seguridad derivada 

de la pasteurización a fin de preservar la microflora de la que depende el 

valor gastronómico del producto. En éste sentido, que la bacteria haya 

sido aislada en múltiples ocasiones de productos pasteurizados lleva al 

riesgo de potencial a real, como los casos citados han demostrado.  

c) Si bien en nuestro país la listeriosis no es un problema como en otros ya 

mencionados, se han documentado episodios de ésta en la población 

hispana en los Estados Unidos (EU) asociados al consumo de queso 

fresco elaborado con leche cruda, procedente de México (CDC, 2001), 

así como de productores locales de ése país; sin embargo, existen 

reportes de la presencia de Lm en quesos frescos procesados con leche 

pasteurizada en plantas en los EU (Kabuki, 2004). Tales eventos, si bien 

sugieren que se haya establecido un flujo de las cepas de Lm desde 



México hacia los EU, con el riesgo de su eventual diseminación, 

asimismo hacen evidente que existen reservorios del patógeno en el 

país vecino. 

d) Los hechos descritos en el punto anterior sugieren la existencia de 

mecanismos que determinan el proceso de adaptación entre Lm y la 

población residente en México, de modo que su patogenicidad se ve 

disminuida o nulificada. Sin embargo, la introducción de cepas foráneas 

podría, en el mediano o largo plazo, modificar ésta situación. 

Históricamente, la población de nuestro país ha padecido por el contacto 

con otras culturas; especialmente en el marco de la conquista llegaron 

enfermedades que no habían en nuestro territorio. 

e) En éste contexto, es una tarea crítica caracterizar tanto las cepas 

autóctonas como las foráneas de Lm de modo que, en caso de un brote 

esporádico o eventual epidemia, sea posible detectar a la cepa patógena 

responsable y así seguir su rastro hasta identificar sus reservorios, 

reales y/o potenciales. Éstas acciones son indispensables para 

establecer una base científica que permita a las autoridades sanitarias 

disponer medidas eficaces para controlar la enfermedad, cualquiera que 

sea la forma en la que ésta se presente. 
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