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Artyku³ przegl¹dowy Review

Nietyfoidalne szczepy Salmonella
Salmonella (S.) Typhimurium stanowi serowar ro-

dzaju Salmonella, nie zwi¹zany z jednym gospo-
darzem, przeciwnie ni¿ S. Typhi � z cz³owiekiem,
S. Gallinarum z drobiem, S. Dublin z byd³em czy
S. Choleraesuis ze �winiami. Wiêkszo�æ z ponad 2400
dotychczas znanych serowarów Salmonella, podobnie
jak S. Typhimurium, wykazano u wiêkszej liczby ró¿-
nych gatunków zwierz¹t krêgowych. Nie wywo³uj¹
one, przeciwnie ni¿ zaadaptowane do jednego gospo-
darza serowary, charakterystycznych chorób, a prze-
wa¿nie po zasiedleniu w przewodzie pokarmowym
infekcje bezobjawowe, natomiast znacznie rzadziej lub
wrêcz sporadycznie zaburzenia ze strony przewodu
pokarmowego i infekcje systemowe, którym towarzy-
sz¹ objawy kliniczne. Z tego powodu ta grupa sero-
warów nie przedstawia³aby wiêkszego znaczenia jako
przyczyna strat w chowie zwierz¹t rze�nych, gdyby
dodatkowo nie stanowi³y one, co wa¿niejsze, zagro-

¿enia dla zdrowia cz³owieka, powoduj¹c odzwierzêce
zatrucia pokarmowe.

Zwi¹zane z okre�lonym gospodarzem serowary Sal-
monella, w tym nale¿¹ce do nich szczepy, nazywane
s¹ tyfoidalnymi (typhoid-like), a niezwi¹zane, niety-
foidalnymi (non-typhoidal) (7). Niniejszy artyku³ prze-
gl¹dowy dotyczy tych drugich i ma na celu omówie-
nie dotychczasowego stanu wiedzy na temat mo¿li-
wo�ci nauki i praktyki weterynaryjnej w doskonaleniu
zapobiegania zatruciom pokarmowym cz³owieka po-
przez likwidacjê lub ograniczanie nosicielstwa bez-
objawowego nietyfoidalnych salmonelli u zwierz¹t
rze�nych. Jako serowar, szczególnie nadaj¹cy siê do
omawiania tej tematyki, wybrano S. Typhimurium
z powodu jego istotnego znaczenia w wywo³ywaniu
zatruæ pokarmowych cz³owieka, obok S. Enteritidis,
a jako jego rezerwuar � �winie ze wzglêdu na rzadsze
dotychczas na ten temat publikacje ni¿ w odniesieniu
do S. Enteritidis i rezerwuaru drobiowego.
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Summary

The article reviews the importance of pigs, pork and pork products as a source of food poisoning in humans
caused by non-typhoidal Salmonella serovars, particularly Salmonella Typhimurium. Even in countries with
highly competent veterinary services and satisfactory financial resources, symptomless carriers of Salmonella
organisms are provided to the slaughter house by a high percentage of swine herds These are the primary
source of secondary contamination of food products and ultimately of food poisoning in humans as well
as infection by antibiotic-resistant strains capable of genetic transfer of these properties to bacteria of the
human flora. Bearing in mind the abovementioned risk of infecting humans by Salmonella organisms, the
fundamental components of veterinary prophylactic activity are the provision of satisfactory biosecurity
and welfare to swine at the farm level combined with periodical disinfection and monitoring programs for
Salmonella carriership of swine. This is continued by preventing additional spreading of Salmonella infection
among swine during transportation to the slaughter house and while waiting for culling. Unfortunately,
vaccination of swine in the farm against Salmonella is ineffective in decreasing carriership of non-typhoidal
Salmonella serovars. Also the method of competitive exclusion for interfering with Salmonella colonization of
the swine intestine proved unsatisfactory. An essential step is the prevention of secondary contamination of
pork and pork products before human consumption. Bearing in mind the significance of Salmonella carriership
in swine, as important food animals, for public health, further research for elaborating more effective
procedures of preventing the carriership of non-typhoidal Salmonella is recommended. This review presents
data on the mechanisms of Salmonella colonization of the swine intestine.
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Bezobjawowe nosicielstwo
Pierwotn¹ przyczyn¹ kontaminacji salmonellami

¿ywno�ci pochodz¹cej od �wiñ jest bezobjawowe no-
sicielstwo i siewstwo przez nie tych drobnoustrojów
w okresie chowu na fermie. Zwiêksza siê ono w cza-
sie transportu tuczników do rze�ni i oczekiwania na
ubój w zwi¹zku ze stresem, który sprzyja namna¿aniu
i siewstwu salmonelli oraz dodatkowym zaka¿eniom
tych zwierz¹t, które dotychczas nie by³y nosicielami.
Kolejnym etapem jest kontaminacja z wymienionego
�ród³a pomieszczeñ, w których nastêpuje ubój i prze-
twórstwo pochodz¹cych od �wiñ surowców i w kolej-
no�ci przeznaczonej dla cz³owieka ¿ywno�ci. Gdyby
zatem mo¿liwe by³o przeciwdzia³anie nosicielstwu
salmonelli w³¹cznie do niewystêpowania u �wiñ przed
transportem do miejsca uboju, to stanowi³oby to do-
skona³y sposób zapobiegania zatruciom pokarmowym
u ludzi.

Nosicielstwo i siewstwo nietyfoidalnych salmonel-
li u �wiñ jest du¿o bardziej powszechne ni¿ salmonel-
loza kliniczna wywo³ana u tego gatunku, zw³aszcza
przez S. Choleraesuis, najczê�ciej stwierdzany w przy-
padkach chorobowych serowar tyfoidalny (14). Z da-
nych tych bowiem wynika, ¿e tylko oko³o 25% stad
�wiñ jest, np. w Holandii, wolnych od nosicielstwa
salmonelli, 25% stad jest ci¹gle zaka¿onych bez wy-
stêpowania objawów klinicznych i powodowania pó�-
niejszego osi¹gania wagi rze�nej u nosicieli zarazka.
W oko³o 50% stad przez wiêkszo�æ czasu cyklu pro-
dukcyjnego stwierdza siê bezobjawowych nosicieli
i siewców pa³eczek Salmonella. Zgodnie ze sprawoz-
daniem National Animal Health Monitoring Service
(NAHMS) USA z 1995 r., 30-60% stad �wiñ by³o,
przy nie stwierdzaniu objawów chorobowych, zaka-
¿onych co najmniej szczepami jednego serowaru Sal-
monella (14). Spotykane w pi�miennictwie na ten te-
mat inne, analogiczne do wymienionych, dane mog¹
ró¿niæ siê ilo�ciowo zale¿nie od wieku badanych zwie-
rz¹t, stosowanej metodyki i czasu, kiedy badania zo-
sta³y przeprowadzone.

Z przytoczonych oraz szeregu innych publikacji
wynika, ¿e mamy do czynienia ze znacz¹cym rezer-
wuarem, przede wszystkim nietyfoidalnych serowarów
Salmonella, u przekazywanych do uboju klinicznie
zdrowych �wiñ. Uzasadnia to d¹¿enie do uzyskiwania
stad trzody chlewnej wolnych od nosicieli i siewców
salmonelli, jako elementu podstawowego w profilak-
tyce wywo³anych przez nie zatruæ pokarmowych cz³o-
wieka.

Zanieczyszczenie salmonellami
pochodz¹cych od �wiñ produktów ¿ywno�ciowych
Z danych omawianych przez Boyena i wsp. (7) wy-

nika, ¿e pa³eczki Salmonella, nie uwzglêdniaj¹c udzia-
³u poszczególnych serowarów, izolowano w 1999 r.
z wieprzowego miêsa surowego w USA z 3,3% pró-
bek badanych, a w Wielkiej Brytanii z 5,3%. Rezulta-

ty z 2004 r. s¹ nastêpuj¹ce: Niemcy � 0,5%; Wêgry �
1,3%; W³ochy � 1,1%; Polska � 0,2%; Malta � 32,5%;
Portugalia � 15,2%; Hiszpania � 10,2%; Wietnam �
69,9%; Meksyk � 58,1% (7). Dane te nale¿y uznaæ ze
wzglêdu na charakter badañ jako nie w pe³ni precy-
zyjne oraz uwa¿aæ, ¿e kontaminacja surowców i pro-
duktów pochodz¹cych od �wiñ jest w szeregu przy-
padków znacznie wy¿sza. Wskazuj¹ one natomiast, i¿
nawet w krajach o wysokim poziomie higieny i wa-
runków sanitarno-higienicznych odsetki wystêpowa-
nia w wieprzowinie pa³eczek Salmonella s¹ do�æ
wysokie, stanowi¹c zagro¿enie dla zdrowia ludzi. Po-
twierdzaj¹ to dane z USA, gdzie rocznie oko³o 100 000
przypadków salmonellozy cz³owieka ma miejsce
w zwi¹zku z konsumpcj¹ wieprzowiny. £¹cz¹ce siê
z tym koszty ocenia siê rocznie na oko³o 80 milionów
USD (27). Do niedawna, a zw³aszcza w latach dzie-
wiêædziesi¹tych ubieg³ego wieku, generalnie najczêst-
szym serowarem, wywo³uj¹cym nietyfoidalne zatru-
cie pokarmowe by³a S. Enteritidis. Obecnie, w nastêp-
stwie pewnego spadku konsumpcji jaj i produktów ja-
jecznych, obni¿y³ siê nieco, zw³aszcza w USA, udzia³
S. Enteritidis. W konsekwencji w latach 2005 i 2006
w niektórych krajach najczê�ciej izolowanym od lu-
dzi serowarem jest S. Typhimurium (7), chocia¿, na
ogó³, S. Enteritidis nadal odgrywa g³ówn¹ rolê.

W nawi¹zaniu do przedstawionych danych plano-
wane jest ze strony Europejskiego Urzêdu ds. Bezpie-
czeñstwa ¯ywno�ci (European Food Safety Authority,
EFSA) wykonanie ilo�ciowej mikrobiologicznej oce-
ny ryzyka (quantitutive microbiological risk assess-
ment, QMRA) w odniesieniu do wystêpowania sal-
monelli u �wiñ, w ³añcuchu �od fermy do sto³u� we
wszystkich krajach cz³onkowskich Unii Europejskiej
(2, 22).

Rozprzestrzenianie antybiotykooporno�ci
Oprócz wywo³ywania zatruæ pokarmowych cz³owie-

ka w wyniku spo¿ywania zanieczyszczonej nietyfo-
idalnymi salmonellami ¿ywno�ci zwierzêcego pocho-
dzenia, w tym od �wiñ, nastêpuje równoczesne za-
ka¿anie antybiotykoopornymi szczepami populacji
ludzkiej oraz przenoszenie genetycznej informacji
tych cech do bakterii gospodarza (infectious drug
resistance), co w konsekwencji obni¿a skuteczno�æ
antybiotykoterapii chorób bakteryjnych. Zwiêkszanie
siê liczby nietyfoidalnych salmonelli, opornych na sto-
sowane u ludzi i zwierz¹t antybiotyki, stwierdzono we
wczesnych latach dziewiêædziesi¹tych, a tendencja
ta utrzymuje siê do chwili obecnej (1, 40). Szczepy
S. Enteritidis by³y rzadziej antybiotykooporne w po-
równaniu do szczepów S. Typhimurium. Te, nale¿¹ce
do typu fagowego DT104, czêsto wykazywa³y opor-
no�æ równoczesn¹ na 5 czynników przeciwbakteryj-
nych, to jest: ampicylinê, chloramfenikol, streptomy-
cynê, tetracykliny i sulfonamidy (19). Równie¿ typy
fagowe, DT120 i DT193 nierzadko zawiera³y szczepy
oporne na wiêksz¹ liczbê antybiotyków (12), w tym
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nawet na 10 lub wiêcej czynników przeciwbakteryj-
nych (32). U szczepów S. Typhimurium, izolowanych
z miêsa �wiñ, stwierdzono oporno�æ na stosunkowo
niedawno wprowadzone do lecznictwa ludzi i zwie-
rz¹t cefalosporyny i fluorochinolony (7, 16, 41). Ak-
tualnie prowadzone s¹ próby z antybiotykami nowej
generacji, jak azitromycyna (azithromycin) i gatiflok-
sacyna (gatifloxacin), które okazuj¹ siê skuteczne w le-
czeniu zatruæ pokarmowych u ludzi (8).

Rosn¹ca antybiotykooporno�æ równocze�nie na
wiêksz¹ liczbê antybiotyków (multiple drug resistan-
ce) u pa³eczek Salmonella, zw³aszcza u czêsto wystê-
puj¹cych w miêsie wieprzowym serowarów S. Typhi-
murium i S. Derby, powoduje zatem obecnie znacz¹ce
zmniejszenie skuteczno�ci antybiotykoterapii (1, 15,
39). Do tego dochodzi generowanie u salmonelli w wy-
niku stosowania antybiotyków plazmidów hybrydo-
wych z genami antybiotykooporno�ci i dodatkowo
genami zjadliwo�ci (10). Uzasadnione s¹ zatem wpro-
wadzone niedawno w ¿ycie zakazy stosowania anty-
biotyków w produkcji zwierzêcej jako stymulatorów
wzrostu oraz rekomendacje ich rozs¹dnego wykorzy-
stywania w lecznictwie ludzi i zwierz¹t (42, 43).

Zapobieganie
Profilaktyka weterynaryjna zatruæ pokarmowych

cz³owieka, wywo³anych przez wystêpuj¹ce u �wiñ sal-
monelle, polega na przeciwdzia³aniu: 1. nosicielstwu
i siewstwu tych drobnoustrojów przez �winie na fer-
mie; 2. ograniczaniu ich wystêpowania w przetwór-
stwie oraz 3. w obrocie surowców i ¿ywno�ci pocho-
dz¹cej od tego gatunku zwierzêcia (7). Podstawowym
elementem w realizowaniu wymienionych dzia³añ jest
wykonywanie powtarzanych kilkakrotnie w czasie
cyklu produkcyjnego badañ na obecno�æ salmonelli
u zwierz¹t oraz nastêpnie w ich produktach, jak te¿
w �rodowisku.

W nawi¹zaniu do tego na podstawie przeprowadza-
nych w krajach europejskich programów monitoringu
w kierunku salmonelli na poziomie fermy, jedynie kraje
skandynawskie uzyska³y wydany przez EFSA certyfi-
kat niskiego wystêpowania u �wiñ rze�nych salmonelli
(2, 3, 17, 24, 33). W Szwecji programy monitoringo-
we u �wiñ rze�nych i w przetwórstwie s¹ realizowane
przy zastosowaniu badañ bakteriologicznych (2, 45).
Programy duñskie, brytyjskie, irlandzkie i niemieckie
opieraj¹ siê na badaniach serologicznych wycieku
z próbek tkanki miê�niowej pobieranej w ubojniach
(2, 11, 25, 29). Belgijskie i duñskie postêpowanie mo-
nitoruj¹ce jest podobne, jednak z u¿yciem surowicy
krwi do badañ serologicznych (2, 6, 18).

W zwi¹zku z wykazywaniem znacznego nosiciel-
stwa i siewstwa u �wiñ pa³eczek Salmonella, nawet
w krajach dysponuj¹cych s³u¿b¹ weterynaryjn¹ o wy-
sokich kompetencjach i wystarczaj¹cymi �rodkami fi-
nansowymi, niezbêdne jest opracowanie skuteczniej-
szych ni¿ obecnie dostêpne metody sposobów prze-
ciwdzia³ania kolonizacji przez salmonelle przewodu

pokarmowego �wiñ. Niestety, og³oszona przez Nur-
miego i Rantali (30) metoda kompetencyjnej eksklu-
zji pa³eczek Salmonella w zasiedlaniu przewodu po-
karmowego u zwierz¹t gospodarskich nie okaza³a siê
wystarczaj¹co skuteczna (21), co uzasadnia kontynu-
owanie analogicznych w swej istocie badañ. W tym
celu podjêto prace zmierzaj¹ce do poznania mecha-
nizmów kolonizacji przez salmonelle przewodu po-
karmowego �wini.

Kolonizacja przewodu pokarmowego
Wykazano, ¿e �wiñska epitelialna beta-defenzyna 1,

obecna w okolicy grzbietowej strony jêzyka w stê¿e-
niach antybakteryjnych, stanowi istotny czynnik znaj-
duj¹cej siê w jamie gêbowej bariery hamuj¹cej zaka-
¿anie przez salmonelle kolejnych odcinków przewo-
du pokarmowego (38). Salmonelle, które przez ni¹
przejd¹, kolonizuj¹ migda³ki podniebienia twardego.
W konsekwencji s¹ one z regu³y silnie zaka¿one i na-
le¿y je uznaæ za wa¿ne �ród³o kontaminacji �rodo-
wiska i tuszy �wini w czasie uboju (23). Mechanizm
d³ugo utrzymuj¹cego siê nosicielstwa salmonelli w mig-
da³kach nie jest znany. Kolonizacja przez S. Typhimu-
rium migda³ków nie jest zale¿na od genetycznie wa-
runkowanych czynników patogenno�ci tego drobno-
ustroju. Przypuszcza siê natomiast, ¿e komórki mig-
da³ków �wini cechuj¹ siê szczególnymi, bli¿ej nie
okre�lonymi, warunkami, sprzyjaj¹cymi d³ugiemu
utrzymywaniu siê tam salmonelli. Sytuacje stresowe
intensyfikuj¹ ich rozmna¿anie, a w konsekwencji ich
siewstwo do �rodowiska. Zapobieganie siewstwu osi¹-
gane poprzez podawanie antybiotykowych stymulato-
rów wzrostu nie ma ju¿ miejsca w zwi¹zku z zakazem
ich stosowania (31), a inne sposoby likwidacji tego
rezerwuaru nie zosta³y opracowane (35).

W kolejno�ci salmonelle przechodz¹ do migda³ków
podniebienia miêkkiego, gdzie utrzymuj¹ siê w ich
kryptach (20). Po dotarciu do ¿o³¹dka musz¹ oprzeæ
siê niskiemu pH tego �rodowiska, je¿eli ma nastê-
powaæ zasiedlanie jelit; niektóre szczepy Salmonella
s¹ w stanie prze¿ywaæ w pH 3 (5). Zale¿nie od diety
bariera ¿o³¹dkowa jest bardziej lub mniej skuteczna
w przeciwdzia³aniu kolonizacji nastêpnych odcinków
przewodu pokarmowego (26). Byæ mo¿e wiêc, okre�-
lone zestawy pasz mog³yby byæ wykorzystane do prze-
ciwdzia³ania zasiedlaniu siê salmonelli w jelitach.
Dodatkowo, pH nie stanowi wy³¹cznego czynnika ba-
riery ¿o³¹dkowej, co nale¿a³oby braæ pod uwagê przy
opracowywaniu metod hamowania dalszej infekcji (4).

Wykonane z u¿yciem technik molekularnych prace
wykaza³y, ¿e kolonizacja przez serowary Salmonella
jelit zale¿y od ich czynników patogenno�ci (patho-
genicity factors); koduj¹ce je geny skupiaj¹ siê w ob-
rêbie wysp patogenno�ci (Salmonella pathogenicity
islands, SPI) (13). Dziêki poznaniu mo¿liwo�ci eks-
presji przez nie poszczególnych czynników patogen-
no�ci wyja�niono mechanizm inwazyjno�ci i zdolno�-
ci wewn¹trzkomórkowego rozmna¿ania S. Typhimu-
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rium. Wykazano, ¿e geny wystêpuj¹ce w wyspie pato-
genno�ci salmonelli SPI 1 s¹ wa¿ne w zasiedlaniu prze-
wodu pokarmowego (9), a geny SPI 2 oprócz tej funk-
cji dodatkowo s¹ istotne w ogólnym zaka¿eniu orga-
nizmu (28).

Oprócz czynników patogenno�ci salmonelli w za-
siedlaniu przez nie przewodu pokarmowego �wini maj¹
znaczenie warunki zwi¹zane z gospodarzem. Dane na
ten temat przedstawiaj¹ Scharek i Tedin (35). Wynika
z nich, ¿e mo¿liwa jest kolonizacja dalszych odcin-
ków przewodu pokarmowego, to jest jelita biodrowe-
go i �lepego, gdzie stê¿enie czynników przeciwbak-
teryjnych jest mniejsze ni¿ w dwunastnicy i jelicie
czczym, gdzie nie ma mo¿liwo�ci kolonizacji. Nie-
zbêdnym etapem kolonizacji przewodu pokarmowe-
go jest zdolno�æ adherencji salmonelli do enterocytów
b³ony �luzowej przewodu pokarmowego �wini, warun-
kowana obecno�ci¹ u S. Typhimurium fimbrii typu 1.
W nawi¹zaniu do tego, gdyby uda³o siê odpowiadaj¹-
ce fimbriom receptory jelitowe blokowaæ, to, byæ mo¿e,
mog³oby to przeciwdzia³aæ kolonizacji i nosicielstwu.
Zasiedlone w b³onie �luzowej jelit salmonelle mog¹
wnikaæ do obecnych tam makrofagów, które transpor-
tuj¹ je do innych miejsc organizmu (36). S. Typhimu-
rium jest wykazywana w wêz³ach ch³onnych krezko-
wych po 2 godzinach od jej doustnego podania (34),
jednak, jak zaznaczono wcze�niej, systemowe, uogól-
nione infekcje nietyfoidalnych salmonelli maj¹ miej-
sce niezmiernie rzadko.

Wobec znacznego postêpu w poznawaniu mecha-
nizmów chorobotwórczo�ci S. Typhimurium i innych
nietyfoidalnych salmonelli, jak te¿ mo¿liwo�ci wywo-
³ywania po zaka¿eniu do�wiadczalnym biegunki i in-
nych objawów klinicznych intryguj¹ce jest pytanie,
dlaczego przy tak czêstym nosicielstwie tych drobno-
ustrojów u �wiñ, tak rzadko stwierdza siê kliniczn¹
postaæ infekcji. Zagadnienie to wymaga wyja�nienia,
mo¿e bowiem rzuciæ nowe �wiat³o na istotê bezobja-
wowego nosicielstwa salmonelli u �wiñ.

Aktualne mo¿liwo�ci przeciwdzia³ania
nosicielstwu i siewstwu

Realizowana poprawnie bioasekuracja, podobnie jak
te¿ w innych etiologicznie infekcjach, odgrywa w za-
pobieganiu nosicielstwu i siewstwu salmonelli u �wiñ
wa¿n¹ rolê. Ze wzglêdu na to, ¿e czynniki stresowe
wzmagaj¹ u �wiñ rozmna¿anie i siewstwo zasiedlo-
nych salmonelli, nale¿y tak na fermie, jak te¿ w czasie
transportu do ubojni zapewniæ �winiom odpowiedni
dobrostan przy maksymalnej eliminacji czynników je
niepokoj¹cych. Konieczne jest stosowanie w fermie
pasz wolnych od pa³eczek Salmonella. Zalecany jest
w celach bakteriobójczych dodatek kwasów organicz-
nych do pasz. W Polsce du¿¹ popularno�ci¹ w tym
zakresie cieszy siê mieszanina ró¿nych kwasów za-
wartych w preparacie Salmacid.

Interakcje miêdzy salmonellami a innymi drobno-
ustrojami, zw³aszcza wywierana przez nie immuno-

supresja, zwiêkszaj¹ liczbê siewców i intensywno�æ
siewstwa salmonelli do �rodowiska. Uzasadnione jest
zatem d¹¿enie do chowu stad �wiñ wolnych od infek-
cji Mycoplasma hyopneumoniae, Actinobacillus pleu-
ropneumoniae, PRRSV, ADV, PCV2 i wirusa grypy
(37). Dotyczy to w szczególno�ci stad rodzicielskich,
dostarczaj¹cych prosiêta do tuczu. Powinny one byæ
wolne od salmonelli i w miarê mo¿no�ci od wymie-
nionych innych patogenów oraz mo¿liwie dotrwaæ
w takim stanie do uboju.

Geny warunkuj¹ce oporno�æ �wiñ na infekcjê i nosi-
cielstwo przez �winie pa³eczek Salmonella nie zosta-
³y zidentyfikowane. W zwi¹zku z tym nie ma dotych-
czas mo¿liwo�ci selekcjonowania linii �wiñ, które
by³yby odporne na zasiedlanie siê pa³eczek Salmonel-
la w ich przewodzie pokarmowym (44). Byæ mo¿e,
w przysz³o�ci pojawi¹ siê w tej dziedzinie wiêksze
mo¿liwo�ci.

Stosowanie szczepionek z antygenami Salmonella
okaza³o siê ma³o skuteczne w przeciwdzia³aniu kolo-
nizacji przez nietyfoidalne salmonelle, w tym S. Ty-
phimurium, przewodu pokarmowego �wiñ, co nie oz-
nacza, ¿e w latach nastêpnych zostan¹, byæ mo¿e, opra-
cowane biopreparaty skutecznie uodporniaj¹ce b³onê
�luzow¹ jelit przeciw zasiedlaniu siê salmonelli.

Z przedstawionego przegl¹du pi�miennictwa wyni-
ka, ¿e eradykacja nosicielstwa i siewstwa S. Typhimu-
rium oraz innych nietyfoidalnych serowarów Salmo-
nella w wiêkszo�ci stad �wiñ nie jest obecnie mo¿li-
wa. Mo¿e byæ ono jedynie ograniczane w odniesieniu
do intensywno�ci oraz liczby nosicieli i siewców.
Mimo to osi¹galne jest przy wykorzystywaniu wymie-
nionych, obecnie dostêpnych metod, uzyskiwanie stad
�wiñ, w których nie wystêpuj¹ nosiciele i siewcy Sal-
monella. Konieczne jest jednak wtedy potwierdzanie
takich sytuacji czêstym monitoringiem w kierunku
nosicielstwa salmonelli w stadach rodzicielskich oraz
w tuczarniach. Powy¿sze nie wyklucza celowo�ci ba-
dañ zmierzaj¹cych do opracowania sugerowanych
w niniejszym artykule metod przeciwdzia³ania nosi-
cielstwu salmonelli u �wiñ, zw³aszcza ze wzglêdu na
to, ¿e obecnie dostêpne postêpowanie jest nie wystar-
czaj¹co skuteczne, jest kosztowne i wymaga znaczne-
go nak³adu pracy.

Pi�miennictwo
1.Alcaine S. D., Warnick L. D., Wiedmann M.: Antimicrobial resistance in non-

typhoidal Salmonella. J. Food Prot. 2007, 70, 780-790.
2.Anon.: EFSA. Opinion of the Scientific Panel on Biological Hazards on the

request from the Commission related to �Risk assessment and mitigation
options of Salmonella in pig production�. EFSA J. 2006, 341, 1-131.

3.Asai T., Esaki H., Kojima A., Ishihara K., Tamura Y., Takahashi T.: Anti-
microbial resistance in Salmonella isolates from apparently healthy food-
-producing animal from 2000 to 2003: the first stage of Japanese veterinary
antimicrobial resistance monitoring (JVARM). J. Vet. Med. Sci. 2006, 68,
881-884.

4.Bearson S. M., Bearson B. L., Rasmussen M. A.: Identification of Salmonella
enterica serovar Typhimurium genes important for survival in the swine
gastric environment. Appl. Environ. Microbiol. 2006, 72, 2829-2836.

5.Berk P. A., Jonge R., Zwietering M. H., Abee T., Kieboom J.: Acid resistance
variability among isolates of Salmonella enterica serovar Typhimurium
DT104. J. Appl. Microbiol. 2005, 99, 859-866.



Medycyna Wet. 2009, 65 (7) 443

6.Bollaerts K., Aerts M., Ribbens S., Van Der Stede Y., Boone I., Mintiens K.:
Identification of Salmonella high risk pig farms in Belgium using semi-para-
metric quantile regression. Proc. Seventh Internat. Safepork Symposium on
the Epidemiology & Control of Foodborne Pathogens in Pork, May 9-11
Verona, Italy 2007, s. 31-34.

7.Boyen F., Haesebrouck F., Maes D., Van Immerseel F., Ducatelle R.,
Pasmans F.: Non-typhoidal Salmonella infections in pigs: A closer look at
epidemiology, pathogenesis and control. Vet. Microbiol. 2008, 130, 1-19.

8.Boyle E. C., Bishop J. L., Grassl G. A., Finlay B. B.: Salmonella: from patho-
genesis to therapeutics. J. Bacteriol. 2007, 189, 1489-1495.

9.Brumme S., Arnold T., Sigmarsson H., Lehmann J., Scholz H. C., Hardt W. D.,
Hensel A., Truyen U., Roesler U.: Impact of Salmonella Typhimurium DT104
virulence factors invCand sseD on the onset, clinical course, colonization
patterns and immune response of porcine salmonellosis. Vet. Microbiol. 2007,
124, 274-285.

10.Chu C., Chiu C. H.: Evolution of the virulence plasmids of non-typhoid
Salmonella and its association with antimicrobial resistance. Microbes
Infect. 2006, 8, 1931-1936.

11.Davies P. R., Scott Hurd H., Funk J. A., Fedorka-Cray P. J., Jones F. T.: The
role of contaminated feed in the epidemiology and control of Salmonella
enterica in pork production. Foodborne Pathog. Dis. 2004, 1, 202-215.

12.Gebreyes W. A., Thakur S., Davies P. R., Funk J. A., Altier C.: Trends in
antimicrobial resistance, phage types and intergrons among Salmonella sero-
types from pigs 1997-2000. J. Antimicrob. Chemother. 2004, 53, 997-1003.

13.Gerlach R. G., Hensel M.: Salmonella pathogenicity islands in host specifi-
city, host pathogen-interactions and antibiotics resistance of Salmonella
enterica. Berl. Münch. Tierärztl. Wochenschr. 2007, 120, 317-327.

14.Griffith R. W., Schwartz K. J., Meyerholz D. K.: Salmonella, [w:], Straw B. E.,
Zimmerman J. J., D�Allaire S., Taylor D. J. (wyd.): Diseases of Swine. Black-
well Publishing, Ames, Iowa USA 2006, 739-754.

15.Hald T., Wingstrand A., Swanenburg M., von Altrock A., Thorberg B. M.:
The occurrence and epidemiology of Salmonella in European pig slaughter-
houses. Epidemiol. Infect. 2003, 131, 1187-1203.

16.Hall E. J., German A. J.: Diseases of the small intestine, [w:] Ettinger S. J.,
Feldman E. C. (wyd.): Textbook of Veterinary Internal Medicine: Diseases of
the Dog and Cat. Elsevier Saunders, St. Louis. 2005, 1356.

17.Hamilton D. R., Smith P., Pointon A.: National Salmonella and E. coli moni-
toring (ESAM) data from Australian pig carcases from 2000 to 2006. Proc.
7th Internat. Safepork Symposium on the Epidemiology & Control of Food-
borne Pathogens in Pork. May 9-11 Verona, Italy 2007, s. 129-132.

18.Hanssen E. J., Swanenburg M., Maassen C. B. M.: The dutch Salmonella
monitoring programme for pigs and some recommendations for control plans
in the future. Proc. 7th Internat. Safepork Symposium on the Epidemiology
& Control of Foodborne Pathogens in Pork. May 9-11 Verona, Italy 2007,
s. 169-172.

19.Helms M., Ethelberg S., Mølbak K.: International Salmonella Typhimurium
DT104 infections 1992-2001. Emerg. Infect. Dis. 2005, 11, 859-867.

20.Horter D. C., Yoon K. J., Zimmerman J. J.: A review of porcine tonsils in
immunity and disease. Anim. Health Res. Rev. 2003, 4, 143-155.

21.Hoszowski A., Truszczyñski M.: Prevention of Salmonella Typhimurium
caecal colonization by different preparations for competitive exclusion. Comp.
Immun. Microbiol. Infect. Dis. 1997, 20, 111-117.

22.Hugas M., Tsigarida E., Robinson T., Calistri P.: Risk assessment of biological
hazards in the European Union. Int. J. Food Microbiol. 2007, 120, 131-135.

23.Kühnel K., Blaha Th.: Investigations on targeted intervention measures for
minimizing Salmonella cross-contamination during slaughter. Proc. 18th IPVS
Congress, Hamburg 2004, s. 651.

24.Larsen S., Sundberg P., Wagstrom E., Niekamp S., Risa E.: Pork Quality
Assurance PlusTM Program. Proc. Seventh Internat. Safepork Symposium on
the Epidemiology & Control of Foodborne Pathogens in Pork. May 9-11
Verona, Italy 2007, s. 137-139.

25.Merle R., Schneider B., Franz B., Portsch U., May T., Blaha T., Kreien-
brock L.: The serological Salmonella monitoring in German pork produc-
tion: the structure of the central database and preliminary results of a basic
epidemiological report. Proc.7th Internat. Safepork Symposium on the Epide-
miology & Control of Foodborne Pathogens in Pork. May 9-11 Verona, Italy
2007, s. 140-144.

26.Mikkelsen L. L., Naughton P. J., Hedemann M. S., Jensen B. B.: Effects of
physical properties of feed on microbial ecology and survival of Salmonella
enterica serovar Typhimurium in the pig gastrointestinal tract. Appl. Envi-
ron. Microbiol. 2004, 70, 3485-3492.

27.Miller G. Y., Liu X., McNamara P. E., Barber D. A.: Influence of Salmonella
in pigs preharvest and during pork processing on human health costs and
risks from pork. J. Food. Prot. 2005, 68, 1788-1798.

28.Mills D. M., Bajaj V., Lee C. A.: A 40 kb chromosomal fragment encoding
Salmonella Typhimurium invasion genes is absent from the corresponding
region of the Escherichia coli K-12 chromosome. Mol. Microbiol. 1995, 15,
749-759.

29.Nielsen B., Alban L., Stege H., Sorensen L. L., Mogelmose V., Bagger J.,
Dahl J., Baggesen D. L.: A new Salmonella surveillance and control pro-
gramme in Danish pig herds and slaughterhouse. Berl. Munch. Tierarztl.
Wochenschr. 2001, 114, 323-326.

30.Nurmi E., Rantala M.: New aspects of Salmonella infection in broiler pro-
duction. Nature 1973, 241, 210-211.

31.Pejsak Z., Truszczyñski M.: Konsekwencje zakazu stosowania antybiotyko-
wych stymulatorów wzrostu u �wiñ. ¯ycie Wet. 2006, 81, 236-239.

32.Poppe C., Ziebell K., Martin L., Allen K.: Diversity in antimicrobial resi-
stance and other characteristics among Salmonella Typhimurium DT104 iso-
lates. Microb. Drug Resist. 2002, 8, 107-122.

33.Rajic A., Waddell L. A., Sargeant J. M., Read S., Farber J., Firth M. J.,
Chambers A.: An overview of microbial food safety programs in beef, pork,
and poultry from farm to processing in Canada. J. Food Prot. 2007, 70, 1286-
-1294.

34.Reed W. M., Olander H. J., Thacker H. L.: Studies on the pathogenesis of
Salmonella Typhimurium and Salmonella Choleraesuis var. kunzendorf
infection in weanling pigs. Am. J. Vet. Res. 1986, 47, 75-83.

35.Scharek L., Tedin K.: The porcine immune system � differences compared
to man and mouse and possible consequences for infections by Salmonella
serovars. Berl. Münch. Tierärztl. Wochenschr. 2007, 120, 347-354.

36.Schauser K., Olsen J. E., Larsson L. I.: Salmonella Typhimurium infection
in the porcine intestine: evidence for caspase-3-dependent and -independent
programmed cell death. Histochem. Cell. Biol. 2005, 123, 43-50.

37.Segalés J., Domingo M., Chianini F., Majo N., Dominguez J., Darwich L.,
Mateu E.: Immunosuppression in postweaning multisystemic wasting
syndrome affected pigs. Vet. Microbiol. 2004, 98, 151-158.

38.Shi J., Zhang G., Wu H., Ross C., Blecha F., Ganz T.: Porcine epithelial beta-
defensin 1 is expressed in the dorsal tongue at antimicrobial concentrations.
Infect. Immun. 1999, 67, 3121-3127.

39.Stoycheva M. V., Murdjeva M. A.: Antimicrobial therapy of salmonelloses-
current state and perspectives. Folia Med. (Plovdiv) 2006, 48, 5-10.

40.Su L. H., Chiu C. H., Chu C., Ou J. T.: Antimicrobial resistance in nontyphoid
Salmonella serotypes: a global challenge. Clin. Infect. Dis. 2004, 39, 546-
-551.

41.Talavera-Rojas M., Vazquez-Chagoyan J. C., Flores-Bello R., Robles-
-Gonzalez F., Lagunas-Bernabe S., Alonso-Fresan M. U.: GyrA gene
mutations and fluoroquinolone resistance in Salmonella isolates from pigs in
central Mexico. Vet. Rec. 2007, 160, 630-632.

42.Truszczyñski M., Pejsak Z.: Mo¿liwo�ci przeciwdzia³ania ujemnym skutkom
zakazu stosowania antybiotykowych stymulatorów wzrostu u �wiñ. Medycy-
na Wet. 2007, 63, 10-13.

43.Truszczyñski M., Pejsak Z.: Wp³yw stosowania u zwierz¹t antybiotyków na
lekooporno�æ bakterii chorobotwórczych dla cz³owieka. Medycyna Wet. 2006,
62, 1339-1343.

44.Velander H. I., Boes J., Nielsen B. J., Nielsen B.: Breeding for genetic resi-
stance to Salmonella in pigs. Proc. Seventh International Safeport Sym-
posium on the Epidemiology & Control of Foodborne Pathogens in Pork.
May 9-11 Verona, Italy 2007, s. 249-252.

45.Wahlström H., Eriksson E., Noll B., Plym Forsell L., Wierup M., Wollin R.:
The Swedish control of pig and pork production during 1999. 16th IPVS
Congress, September 17-21, Melbourne, Australia 2000, s. 215.

Adres autora: prof. dr hab. Marian Truszczyñski, Al. Partyzantów 57,
24-100 Pu³awy; e-mail: mtruszcz@piwet.pulawy.pl


