
języka oraz w  rozporządzeniu Komisji 
nr 1266/2007 z 26 października 2007  r. 
w sprawie przepisów wykonawczych do‑
tyczących dyrektywy Rady 2000/75/WE 
w odniesieniu do kontroli, monitorowa‑
nia, nadzoru i ograniczeń przemieszczeń 
niektórych zwierząt należących do ga‑
tunków podatnych na zarażenie choro‑
bą niebieskiego języka, tworzenie stre‑
fy ochronnej (co najmniej 100 km wokół 
zakażonego gospodarstwa) oraz nadzoru 
(co najmniej 50 km od strefy ochronnej). 
W strefie ochronnej wprowadza się ogra‑
niczenia związane z przemieszczaniem 
zwierząt oraz wzmocniony nadzór en‑
tomologiczny i epidemiologiczny (ryc. 3).

Wiele państw rozważa możliwość wpro‑
wadzenia szczepień populacji zwierząt 
wrażliwych na zakażenie. Ostatnie donie‑
sienia potwierdzają wprowadzenie maso‑
wych szczepień zwierząt gatunków wraż‑
liwych na zakażenie (Bułgaria, Chorwacja 
i najprawdopodobniej Rumunia oraz Wę‑
gry), które obecnie uważane są za efek‑
tywne narzędzie kontroli choroby niebie‑
skiego języka.

Jak wynika z przedstawionych danych 
dotyczących rozprzestrzeniania się BTV‑4, 
wykazuje on dużą zdolność do szybkiego 
szerzenia się. Biorąc pod uwagę północ‑
ny kierunek przemieszczania się wirusa 
i brak odporności na tych terenach u zwie‑
rząt wrażliwych na zakażenie, jest niemal 
pewne, że, jeśli nie zostaną podjęte szyb‑
kie kroki zmierzające do ich masowych 
szczepień (zaszczepienie co najmniej 80% 
wrażliwych na zakażenie populacji zwie‑
rząt) i przerwania łańcucha epizootycz‑
nego na obszarach występowania choroby 
– kolejna epidemia choroby niebieskiego 
języka wystąpi w 2015 r. Mając na uwa‑
dze sezonowość występowania gatunków 

wektorowych kuczmanów, prawdopodob‑
ne jest, że kolejna fala rozprzestrzeniania 
się BTV‑4 w kierunku północnym nastą‑
pi w sezonie wiosennym 2015 r. (maj‑czer‑
wiec). Łagodna zima 2014/2015, podob‑
na do tej z 2006/2007, może spowodować 
przezimowanie wektora i szybkie rozprze‑
strzenianie się wirusa. Przykładem jest 
Chorwacja, gdzie już w styczniu oraz w lu‑
tym 2015 r. zanotowano przypadki choro‑
by niebieskiego języka.

Dlatego też tak ważne są masowe szcze‑
pienia przeciwko BTV‑4, nim rozpocznie 
się nowa epidemia w 2015 r.

Zagrożenie wprowadzenia wirusa stano‑
wi przede wszystkim bierne przemieszcze‑
nie się zakażonych wektorów. Jednakże nie 
można wykluczyć wprowadzenia wirusa 
wraz z transportem zakażonych zwierząt.
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W rodzaju Salmonella rozróżnia się 
dwa gatunki: Salmonella enterica 

i S. bongori. Salmonella enterica obejmu‑
je obecnie ponad 2600 serotypów, zwa‑
nych też serowarami. Podstawą ich róż‑
nicowania są antygeny somatyczne (O), 
będące lipopolisacharydami oraz biał‑
kowe antygeny rzęskowe (H). Serowary 

umiejscowione są w schemacie  White’a‑  
‑Kauffmanna‑Le Minora (1). W określa‑
niu ich nazw rezygnuje się z nazwy gatun‑
kowej „enterica”, przeciwnie niż w przy‑
padku innych bakterii, zachowując nazwę 
rodzaju Salmonella, po której następuje 
określenie serowaru, przykładowo S. Ty‑
phimurium, S.  Choleraesuis, S.  Derby 

i  wszystkie pozostałe serowary wymie‑
nionego schematu.

Salmoneloza jest jedną z najczęstszych 
zoonoz, której źródłem są liczne gatun‑
ki zwierząt dzikich i udomowionych – 
zwłaszcza drób (kury, kaczki, głównie) 
oraz świnie i rzadziej bydło, owce i kozy.

Wywołane u zwierząt zakażenie przez 
Salmonella spp., czyli przez poszczegól‑
ne serowary, należy rozpatrywać w dwóch 
aspektach. Po pierwsze, zakażenie może 
prowadzić do choroby zwierzęcia, czy‑
li salmonelozy, z objawami klinicznymi 
i w szeregu przypadków zejściami śmier‑
telnymi. Po drugie, zakażenie stanowi za‑
grożenie dla zdrowia człowieka przez pa‑
łeczki Salmonella, występujące u zwierząt, 
które są ich bezobjawowymi nosicielami 
i siewcami oraz z otaczającego zwierzęta 

Zoonotyczne nosicielstwo Salmonella spp. 
u świń
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środowiska, jak też z odzwierzęcych pro‑
duktów spożywczych.

Celem tego artykułu, opartego na wy‑
danym przez OIE w 2015 r. przeglądzie 
piśmiennictwa, opracowanym przez Bel‑
luco i wsp. (2) na temat Salmonella spp. 
u  zwierząt rzeźnych z  wyjątkiem dro‑
biu, jest przedstawienie tematyki związa‑
nej z ryzykiem zakażeń człowieka przez 
szczepy serowarów Salmonella, których 
rezerwuarem są świnie niewykazujące 
objawów chorobowych lub ich produkty 
spożywcze. Problem ten ma dużo więk‑
sze znaczenie niż salmoneloza świń jako 
choroba tego gatunku, która na tle innych 

chorób zakaźnych ma obecnie w  pro‑
dukcji trzody chlewnej znaczenie dru‑
gorzędne.

Salmoneloza człowieka jest w skali glo‑
balnej jedną z najczęstszych i najważniej‑
szych zoonoz. Manifestuje się zapaleniem 
żołądka i jelit, biegunką i wymiotami, sta‑
nowiąc toksykoinfekcję pokarmową. Zatem 
ograniczanie, a tym bardziej likwidowanie 
rezerwuaru Salmonella u świń, czyli wśród 
zwierząt użytkowych, drugiego po drobiu 
najważniejszego rezerwuaru tych drobno‑
ustrojów, odgrywa kluczową rolę w zapo‑
bieganiu toksykoinfekcji pokarmowej na 
tle Salmonella spp. u ludzi.

Rezerwuary Salmonella  
w cyklu produkcyjnym świń

W Japonii wykazano w dwukrotnych ba‑
daniach bakteriologicznych średnio 2,2% 
(1998–1999) i 3,3% (2004–2005) nosiciel‑
stwo pałeczek Salmonella w stadach kli‑
nicznie zdrowych świń, przy zróżnicowa‑
niu wyników co do częstości w poszczegól‑
nych grupach wiekowych (3). Kryteriami 
selekcji materiału do badań były: fermy, 
w których nie występowała postać klinicz‑
na salmonelozy przez 6 minionych miesię‑
cy; minimalna liczba świń w fermie rzędu 
1000 zwierząt; zgoda właściciela na współ‑
pracę w projekcie badawczym i obecność 
lekarza weterynarii do pobierania próbek 
kału do badań.

Dane odnoszące się do nosicieli i siew‑
ców Salmonella poszczególnych grup wie‑
kowych powyższych populacji świń były 
następujące: lochy – 2,4%; prosięta odsa‑
dzone – 3,3%; tuczące się warchlaki – 2,7%; 
tuczniki – 3,8%. Najczęściej identyfikowa‑
nymi serowarami były: S. Agona, S. Typhi‑
murium i S. Infantis w 1998–1999 r. oraz 
S. Typhimurium, S. Anatum i S. Infantis 
w latach 2004–2005 (3).

W  innej japońskiej publikacji (4) 
stwierdzono u prosiąt osesków przez okres 
do odsadzenia 0% nosicieli i  siewców 

pałeczek Salmonella, u odsadzonych pro‑
siąt 2,4%, u warchlaków w początku tuczu 
5,3%, u  tuczników 28,4%, u  loch 45,6%, 
u  knurów 18,3% – nosicieli i  siewców 
Salmonella.

W USA występowanie w kale u zdro‑
wych świń w końcowym stadium tuczu 
szczepów Salmonella wynosiło 17,2%, 
przy znacznej redukcji do 7,4% nosicie‑
li i siewców, kiedy świnie osiągnęły wagę 
rzeźną (5).

Wyniki odnośnie do siewstwa Salmo-
nella z kałem, dotyczące niektórych kra‑
jów europejskich (6), były następujące: 
w  2009  r. Estonia informowała o  0,9% 
siewców, podczas gdy w dwóch poprzed‑
nich latach nie wykazano wśród badanych 
świń siewców Salmonella. Negatywne 
wyniki odnośnie do siewstwa pałeczek 
Salmonella w  kale świń stad rodziciel‑
skich otrzymano w  2007  r.  ze Szwecji 
i z Norwegii.

Sytuację dotyczącą siewstwa Salmonel-
la w stadach rodzicielskich świń w Euro‑
pie w 2008 r. charakteryzuje tabela 1 (7).

Charakterystyka nosicielstwa i siewstwa 
pałeczek Salmonella

Reasumując, z  przedstawionych wyżej 
danych w odniesieniu do siewstwa z ka‑
łem świń pałeczek Salmonella wynika, że 
uzyskiwane rezultaty dość często znacz‑
nie różnią się między sobą, zależnie od 
kraju badania, wieku świń, roku, w któ‑
rym badania były przeprowadzone, oraz 
wielu innych czynników. Mimo to wska‑
zują one na utrzymywanie się, u niewy‑
kazujących objawów chorobowych świń, 
znaczącego stopnia nosicielstwa i siew‑
stwa oraz w efekcie zanieczyszczania, za 
pośrednictwem kału, środowiska przeby‑
wania ludzi, świń oraz produktów spo‑
żywczych, zwłaszcza wieprzowiny, pa‑
łeczkami Salmonella. Skutkiem jest za‑
grożenie z  wymienionych źródeł przez 
te bakterie zdrowia człowieka. Efektem 
są w skali globalnej liczne przypadki wy‑
wołanych przez różne serowary Salmo-
nella toksykoinfekcji pokarmowych lu‑
dzi, o czym informuje Światowa Organi‑
zacja Zdrowia (WHO).

W przeglądach bakteriologiczno‑epi‑
demiologicznych w kierunku zakażeń wy‑
woływanych u  świń przez poszczególne 
serowary Salmonella najczęściej izolowa‑
ne są obecnie S. Typhimurium i S. Derby. 
Salmonella Choleraesuis jest natomiast 
rzadko wykazywana u  świń w  Europie 
i Australii, ale nadal dość często w Ame‑
ryce Północnej i Azji (8, 9), gdzie wywo‑
łuje zachorowania lub jest przyczyną bez‑
objawowego nosicielstwa. Serowar ten, 
w porównaniu do Typhimurium i Derby, 
znacznie rzadziej stanowi czynnik etiolo‑
giczny toksykoinfekcji człowieka, chociaż 

Zoonotic carriership of Salmonella spp. 
in swine

Truszczyński M., Pejsak Z., Department of Swine 
Diseases, National Veterinary Research Institute, 
Pulawy
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Kraj Liczba stad Procent siewców (średnio)

Kraje Unii Europejskiej 1377 28,7

Austria 79 6,3

Belgia 16 18,8

Bułgaria 47 2,1

Czechy 106 10,4

Dania 95 41,1

Finlandia 50 0,0

Francja 157 50,3

Niemcy 46 28,3

Wielka Brytania 67 52,2

Polska 144 6,9

Tabela 1. Występowanie bezobjawowych nosicieli Salmonella w stadach rodzicielskich świń w niektórych 
krajach EU w 2008 r. 
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może powodować zachorowania o cięż‑
kim przebiegu (10, 11).

Przegląd bakteriologiczny w  krajach 
UE węzłów chłonnych jelita biodrowego 
i  ślepego świń, uznanych przed ubojem 
jako zdrowe, wykonany w czasie uboju, 
wykazał w poszczególnych krajach wy‑
niki od negatywnych do pozytywnych, 
rzędu 29% nosicieli Salmonella, w  tym 
średnio 10,3% wyników identyfikacji pa‑
łeczek Salmonella (12). Przeglądy bakte‑
riologiczne w odniesieniu do tuczników 
w czasie uboju w Azji, Ameryce Północ‑
nej i Afryce (4, 13, 14, 15, 16, 17) potwier‑
dziły, że nosicielstwo bezobjawowe pałe‑
czek Salmonella u świń jest w skali świata 
powszechne i nie łączy się z wywoływa‑
niem objawów klinicznych salmonelozy 
ze strony nosicieli wymienionych bakte‑
rii. Dodać należy, że świnie z objawami 
klinicznymi salmonelozy sieją pałeczki 
Salmonella do środowiska z  kałem in‑
tensywnie, natomiast niewykazujące ob‑
jawów klinicznych wydalają je znacznie 
mniej obficie, nie indukując salmonelo‑
zy u zdrowych świń (18).

Z badań doświadczalnych na prosię‑
tach zakażanych doustnie lub donosowo 
serowarami S. Choleraesuis lub S. Typhi‑
murium wynika, że następuje wtedy utrzy‑
mująca się kolonizacja jelit i siewstwo pa‑
łeczek Salmonella z kałem, natomiast nie 
pojawiają się objawy chorobowe (19, 20). 
Stopień i trwanie siewstwa pałeczek Sal-
monella zależne są od dawki zakaźnej, co 
odnosi się też do innych serowarów Sal-
monella niż wyżej wymienione (21). Inten‑
sywność i trwanie siewstwa łączy się z sze‑
regiem dodatkowych czynników, w tym za‑
leży od właściwości szczepu zakażającego 
oraz wieku i  statusu immunologicznego 
świni, jak również, co wydaje się być naj‑
ważniejsze, natężenia stresorów oddziału‑
jących na organizm.

Wydalanie pałeczek Salmonella z orga‑
nizmu świni za pośrednictwem kału może 
utrzymywać się przez szereg miesięcy przy 
różnym nasileniu, w tym z przerwami nie‑
występowania siewstwa (22, 23, 24). Naj‑
częstszym źródłem jest kał, rzadziej wy‑
mioty, a drogą wejścia infekcji jama ustna 
lub nosowa, w tym „nos‑nos” świni zakaża‑
jącej i zakażanej (8, 20, 25). Pewne znacze‑
nie w szerzeniu się zakażenia ma droga ae‑
rogenna (22, 26, 27). Prawdopodobieństwo 
i możliwości rozprzestrzeniania się zaka‑
żenia w dużym stopniu ogranicza higiena 
środowiska bytowania świń, w tym częste 
mycie kojców i ich dezynfekcja.

Poza organizmem świni pałeczki Sal-
monella przeżywają przez różną liczbę 
dni, do lat, zależnie od szeregu napoty‑
kanych, różniących się, czynników (22). 
Pewną rolę w przeżywalności odgrywają 
też właściwości określonego szczepu Sal-
monella (21, 28).

Nosicielstwo pałeczek Salmonella 
u prosiąt osesków  
do ich odsadzenia

Z licznych publikacji wynika (29, 30, 31, 
32, 33), że zwłaszcza lochy, proszące się 
i karmiące, szczególnie obficie sieją pa‑
łeczki Salmonella z  kałem do środowi‑
ska, w którym przebywają (32, 34). Pro‑
sięta – noworodki mają zatem możliwość 
zakażania się pałeczkami Salmonella nie‑
bawem po porodzie, gdyż pomieszczenia, 
w których przebywają, są nimi zanieczysz‑
czane za pośrednictwem kału loch. No‑
sicielstwo u prosiąt osesków do momen‑
tu oddziaływania odporności biernej po‑
siarowej utrzymuje się raczej na niskim 
poziomie (33, 35). Jej zanikanie w okre‑
sie okołoodsadzeniowym sprzyja kon‑
tynuacji nosicielstwa u prosiąt, a nawet 
zwiększaniu się liczby nosicieli. Sektor 
rozrodu fermy stanowi utrzymujące się, 
przez kolejne cykle produkcyjne, ende‑
miczne ognisko zakażenia prosiąt, a na‑
stępnie tuczników.

Ważnym źródłem dopływu do fermy pa‑
łeczek Salmonella z zewnątrz jest okreso‑
wy remont stada, czyli wprowadzanie z in‑
nych obiektów loszek, nosicieli tych bak‑
terii. Ta grupa świń dodatkowo zwiększa 
siewstwo pałeczek Salmonella w  fermie 
z uwagi na działający stres przemieszcze‑
niowy wobec zmiany miejsca, sprzyjający 
zakażaniu się w sensie utrzymującego się 
nosicielstwa, szczepami Salmonella, wy‑
stępującymi w danej fermie (36).

Nosicielstwo pałeczek Salmonella 
w czasie odchowu warchlaków 
i tuczu świń

Po ustąpieniu odporności siarowej i przy 
założeniu, że u odsadzonych prosiąt wy‑
stępują nosiciele pałeczek Salmonella, 
szczyt nosicielstwa ma miejsce po kilku 
tygodniach od odłączenia od lochy (37) 
i wyraża się dość często wzrostem do 30% 
przebywających w danym kojcu zwierząt 
nosicieli. Między poszczególnymi autora‑
mi (22, 33, 38) istnieją w tym względzie 
znaczne różnice, zależne od różniących 
się środowisk chowu warchlaków i  tu‑
czonych świń. Obserwowane są też róż‑
nice w odsetku nosicielstwa, zależne od 
wchodzącego w grę serowaru Salmonel-
la (39). W grę wchodzi również szereg in‑
nych czynników, sprzyjających wzrosto‑
wi liczby nosicieli Salmonella danej gru‑
py świń (2).

Bioasekuracja

Wprowadzanie do stada wolnego od świń 
nosicieli pałeczek Salmonella – świń z ze‑
wnątrz będących nosicielami tych bakte‑
rii stanowi najczęstszą przyczynę utraty 

tego statusu. To samo zagrożenie doty‑
czy stosowania pasz, w których wystę‑
pują pałeczki Salmonella (40). Zaleca się 
zatem wykonywanie badań bakteriolo‑
gicznych potwierdzających, że wprowa‑
dzane do fermy świnie nie są nosicielami 
Salmonella, a stosowane pasze są również 
od nich wolne (41).

Zalecane są też inne działania stano‑
wiące obligatoryjne elementy bioaseku‑
racji stad świń wolnych od nosicieli pa‑
łeczek Salmonella. Wśród nich ważnym 
zabiegiem prewencyjnym jest deratyza‑
cja (42).

W zapewnieniu właściwie realizowanej 
bioasekuracji najważniejszy jest „czynnik 
ludzki”, czyli solidne realizowanie ustalo‑
nych w tym względzie wytycznych.

Wolnowybiegowy odchów świń cha‑
rakteryzuje się w czasie uboju dużym od‑
setkiem osobników, od których izolowane 
są szczepy różnych serowarów Salmonella 
(41, 43, 44). Zestawy serowarów szczepów 
Salmonella izolowanych od świń z wolne‑
go wybiegu z reguły nie pokrywają się z ze‑
stawami serowarów szczepów Salmonella 
od świń z chowu w pomieszczeniach za‑
mkniętych.

Systemy zarządzania

Istotne w przeciwdziałaniu nosicielstwu 
pałeczek Salmonella, podobnie jak w przy‑
padku innych patogenów, jest stosowanie 
zasady „całe pomieszczenie pełne/całe po‑
mieszczenie puste”, pod warunkiem do‑
kładnego oczyszczenia i dezynfekcji po‑
mieszczeń przed kolejnym zasiedleniem 
(40, 45).

Bardziej skuteczna w eliminacji nosicie‑
li Salmonella – w kontekście zdrowia czło‑
wieka – jest depopulacja grup świń o szcze‑
gólnie dużym stopniu nosicielstwa; jednak 
często metoda ta napotyka przeszkody na‑
tury ekonomicznej (46).

W celu przeciwdziałania utrzymywa‑
niu i  szerzeniu się nosicielstwa pałeczek 
Salmonella należy unikać w czasie chowu 
mieszania grup świń ze sobą, gdyż wyzwa‑
la to stres sprzyjający zwiększeniu odsetka 
nosicieli i utwierdzaniu utrzymywania się 
ogniska endemicznego zakażenia.

Pomocne w przeciwdziałaniu szerzeniu 
się nosicielstwa wśród świń pałeczek Sal-
monella jest oddzielanie, nawet w tym sa‑
mym budynku, świń nosicieli i świń wol‑
nych od pałeczek Salmonella (47), co łączy 
się jednak z kosztownym monitoringiem 
bakteriologicznym. Niekorzystne jest prze‑
mieszczanie świń o mniejszych przyro‑
stach do grup wiekowo młodszych zwie‑
rząt, ale o przyrostach prawidłowych, ze 
względu na ryzyko przeniesienia różnych 
patogenów, w tym również pałeczek Sal-
monella, do świń dotychczas wolnych od 
infekcji (45, 48).
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Fermy wielkotowarowe stanowią szcze‑
gólnie duże ryzyko utrzymywania się en‑
demicznych zakażeń wywołanych przez 
pałeczki Salmonella, zwłaszcza S. Typhi‑
murium (49, 50, 51).

Higiena

Utrzymanie wysokiego poziomu higieny 
w pomieszczeniach dla świń wpływa na 
uzyskiwanie niższych odsetków świń no‑
sicieli Salmonella w stadzie, a nawet daje 
szanse utrzymania stad świń wolnych od 
nosicieli Salmonella (22, 52, 53, 54, 55, 
56). Przykładem są kraje skandynawskie, 
zwłaszcza Szwecja i Norwegia, a w znacz‑
nym stopniu również Dania i Finlandia.

Utrzymanie wysokiego poziomu hi‑
gieny musi być jednak wspomagane in‑
nymi wcześniej wymienionymi zabiega‑
mi (32, 57, 58), eliminującymi ze środo‑
wiska chlewni czynniki sprzyjające jego 
kontaminacji i nosicielstwu Salmonella 
(21, 47, 59, 60).

Ważną rolę oprócz powyższego spełnia 
właściwa selekcja prosiąt odsadzonych od 
lochy jako materiału do tuczu (61).

Pasza i woda

Tam, gdzie w stadach świń nie stwierdza 
się nosicieli pałeczek Salmonella, główne 
źródło nosicielstwa stanowi zanieczysz‑
czona nimi pasza (40). Odnosi się to też 
do wody pitnej lub stosowanej do oczysz‑
czania pomieszczeń.

W niektórych krajach ustanawia się 
punkty kontroli poszczególnych etapów 
produkcji pasz w kierunku pałeczek Sal-
monella oraz produktu końcowego, z ze‑
rową tolerancją odnośnie do wykazania 
w paszy pałeczek Salmonella.

Szczepienia

Ochrona świń przeciw klinicznej sal‑
monelozie przy użyciu szczepionek była 
stosowana dość często przez wiele lat 
z różnego stopnia sukcesem. Natomiast 
względnie mało prac uwzględniało to po‑
stępowanie w  ocenie przeciwdziałania 
bezobjawowemu nosicielstwu pałeczek 
Salmonella w  aspekcie profilaktyki od‑
zwierzęcej toksykoinfekcji ludzi (62, 63). 
Brak zatem danych stanowiących charak‑
terystykę tego problemu w  kontekście 
przeciwdziałania szczepieniami świń za‑
każaniu pałeczkami Salmonella człowie‑
ka. Nie wydaje się jednak, by można było 
tym sposobem uzyskać zadowalające efek‑
ty w likwidacji nosicielstwa pałeczek Sal-
monella u świń.

W ramach ograniczania nosicielstwa pa‑
łeczek Salmonella u prosiąt osesków pew‑
ne znaczenie ma szczepienie loch prośnych 
szczepionkami przeciw salmonelozie. 

Zapewnia ono ochronę swoistą prosiąt 
osesków przed zakażeniem i nosicielstwem 
dzięki nabywanej za pośrednictwem siary 
odporności (64, 65).

Ocena innych sposobów 
przeciwdziałania 
nosicielstwu Salmonella

W ograniczaniu siewstwa pałeczek Sal-
monella u świń nieskuteczne okazały się: 
konkurencyjna ekskluzja przy użyciu in‑
nych bakterii (66), w tym podawanie ho‑
dowli bakterii z  jelita ślepego świń (67). 
Nieefektywna też była aplikacja doust‑
na ho dowli probiotyków, w  tym bakte‑
rii wytwarzających kwas mlekowy. Rów‑
nież preparaty bakteriofagowe, powodu‑
jące lizę Salmonella in vitro, podawane 
doustnie świniom w celu obniżania no‑
sicielstwa i siewstwa nie odegrały w tym 
względzie żadnej roli. Wysoce uzasadnio‑
ne okazało się natomiast rutynowe stoso‑
wanie zakwaszaczy w wodzie. Najpopular‑
niejszym, przeznaczonym szczególnie do 
zwalczania nosicielstwa pałeczek Salmo-
nella, m.in. u świń, jest zakwaszacz Sal‑
macid (JHJ), który należy stosować w stę‑
żeniu 0,05%.

Monitoring występującego 
bezobjawowego nosicielstwa 
pałeczek Salmonella

W Danii, Wielkiej Brytanii, Niemczech 
i Irlandii, a również innych krajach prowa‑
dzony jest poubojowy monitoring w kie‑
runku pałeczek Salmonella u świń przy 
zastosowaniu ELISA z antygenami waż‑
nych epidemiologicznie serowarów Sal-
monella, do badania soku mięsnego na 
obecność swoistych przeciwciał. Badanie 
serologiczne z surowicą krwi też znajdu‑
je zastosowanie (Holandia, Belgia). Ba‑
danie bakteriologiczne wykonywane jest 
w Szwecji (8), gdzie system badań bak‑
teriologicznych w kierunku Salmonella 
jest nastawiony na badanie stad podsta‑
wowych i  zarodowych, produkujących 
loszki. Prowadzone są też badania bak‑
teriologiczne przeglądowe węzłów chłon‑
nych, pozyskiwanych w czasie uboju od 
tuczników (68).

Podsumowanie

Celem niniejszej publikacji jest przedsta‑
wienie możliwości redukcji pałeczek Sal-
monella w wieprzowinie jako przyczyny 
toksykoinfekcji człowieka, uznanej za jed‑
ną z najważniejszych zoonoz. W celu osią‑
gnięcia bezpieczeństwa tego rodzaju żyw‑
ności istnieją zgodnie z WHO (69) 3 spo‑
soby postępowania: 
1)  zwalczanie nosicielstwa pałeczek Sal-

monella u świń; 

2)  poprawa higieny w czasie uboju; 
3)  poprawa higieny w czasie przygotowy‑

wania końcowego produktu spożyw‑
czego (2).
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