
komórek C. Przeprowadzone badania im-
munohistochemiczne wykazały natomiast 
istotne statystycznie różnice w ekspresji 
czynnika TTF-1. U samców kastrowanych 
zdecydowanie częściej występował wynik 
negatywny, podczas gdy u zwierząt nieka-
strowanych zawsze obserwowano reakcję 
pozytywną. Aczkolwiek u  samic różni-
ca nie była istotna statystycznie, niemniej 
jednak dało się zauważyć tę samą tenden-
cję, co u samców. Biorąc pod uwagę, że 
TTF‑1 jest czynnikiem aktywującym ty-
reoglobulinę, tyreoperoksydazę oraz re-
ceptory TSH i proliferację tyreocytów (1, 
4, 11), jego zmniejszona ekspresja może 
świadczyć o zmniejszonej aktywności tar-
czycy u zwierząt kastrowanych. W innych 
badaniach zauważono natomiast zwiększo-
ną ekspresję mRNA TTF‑1 w płacie prze-
ciwległym do zmienionego nowotworowo 
(11). Autorzy sugerują, że płat ten może 
odgrywać rolę kompensacyjną w stosunku 
do mniej aktywnego płata z rakiem tarczy-
cy. Można zatem przypuszczać, że gruczoł 

o obniżonej czynności wykaże mniejszą 
ekspresję TTF-1, co zostało wykazane 
w badaniach własnych w grupie samców 
kastrowanych. Wyniki te korespondują 
z wcześniejszymi rezultatami badań hor-
monalnych oraz makro- i mikromorfo-
logicznych, potwierdzając skłonność do 
obniżonej czynności gruczołu tarczowe-
go jako ubocznego skutku gonadektomii.
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Poddana nieodpowiedniej obróbce ter-
micznej wieprzowina stanowi ważne 

źródło zarażeń pasożytniczym pierwot-
niakiem Toxoplasma gondii. Zarażenia 
tym pasożytem są szeroko rozpowszech-
nione wśród ludzi i zwierząt stałocieplnych 
(w tym zwierząt gospodarskich), chociaż 
w większości przypadków inwazja prze-
biega bezobjawowo. Do zarażenia najczę-
ściej dochodzi poprzez: spożycie surowe-
go lub niedogotowanego mięsa, produk-
tów pochodzenia mięsnego i podrobów 
zawierających cysty tkankowe, spożycie 
wody lub pokarmu zanieczyszczonego 
oocystami lub przez przypadkowe spo-
życie oocyst zanieczyszczających środo-
wisko (1). Spożywanie surowego lub pod-
danego niedostatecznej obróbce cieplnej 
mięsa jest uważane za istotny czynnik ry-
zyka. Badanie przeprowadzone w Europie 
wykazało, że odpowiada ono za 30 do 63% 
zarażeń (2, 3), chociaż niemożliwe jest do-
kładne ustalenie odsetka zarażeń tą drogą, 
ponieważ do tej pory nie opracowano te-
stu, który pozwoliłby odróżnić zarażenie 
wywołane spożyciem oocyst od zarażenia 

przez spożycie cyst tkankowych (4). Na 
poziom ryzyka wpływa gatunek zwierzę-
cia, od którego pochodzi mięso. Inwazyj-
ne cysty tkankowe są częściej stwierdza-
ne w mięsie pochodzącym od świń, owiec 
i kóz, niż od innych gatunków zwierząt (2). 
Dlatego, według Europejskiego Urzędu ds. 
Bezpieczeństwa Żywności, mięso i pro-
dukty mięsne pochodzące od tych zwie-
rząt powinny podlegać monitoringowi (3). 
W Polsce wieprzowina zajmuje dominu-
jącą pozycję na rynku mięsa. W 2012 r. jej 
spożycie w przeliczeniu na mieszkańca 
wyniosło 39,2 kg. W związku z tym uwa-
ża się, że znaczna część zarażeń T. gondii 
w Polsce jest związana ze spożywaniem 
surowej lub niedogotowanej wieprzowi-
ny, podrobów pochodzących od zarażo-
nych świń bądź próbowaniem surowego 
mięsa wieprzowego podczas przygotowy-
wania posiłków (1).

Świnie pełnią rolę żywiciela pośredniego 
w cyklu rozwojowym T. gondii. W ich or-
ganizmie ma miejsce bezpłciowe rozmna-
żanie pasożyta, w efekcie którego docho-
dzi do formowania się cyst tkankowych (1). 

Wieprzowina – główne źródło zarażeń 
Toxoplasma gondii u ludzi

Martyna Puchalska, Blanka Orłowska, Krzysztof Anusz

z Katedry Higieny Żywności i Ochrony Zdrowia Publicznego Wydziału Medycyny 
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Pork – major source of Toxoplasma gondii 
infection in humans
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University of Life Sciences – SGGW

The aim of this paper was to present the risk of Tox-
oplasma gondii infections from fresh, uncured meat 
of the pig. From 30% to 63% of T.gondii infections 
in humans are attributed to consumption of raw or 
undercooked meat containing infectious cysts. Pigs 
are intermediate hosts for T. gondii. Toxoplasmosis in 
pigs is usually asymptomatic, however in their mus-
cles cysts develop which are infectious for humans and 
other hosts. Seropositivity is correlated with presence 
of tissue cysts. Introduction of the indoor housing sys-
tem significantly decreased risk of T. gondii infection 
in pigs. Current, animal-friendly production systems 
increase the risk of contact with the environment con-
taminated with T. gondii oocysts or ingestion of infect-
ed rodents harboring tissue cysts. Cats in the farm are 
considered as a important risk factor since they are 
the only definitive host of T. gondii and major source 
of oocysts in environment. Oocysts become infectious 
only after sporulation. Sporulated oocysts are highly 
resistant to environmental conditions and may easily 
contaminate soil, water and forage. Pigs are infected 
by just a few oocysts. Inadequate rodent control pro-
gram may significantly increase the number of sero-
positive pigs in the herd. No vaccines are available to 
prevent cysts formation in pigs skeletal muscles yet.

Keywords: toxoplasmosis, pigs, pork.
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Cysty tkankowe wykazują silne powino-
wactwo do tkanki mięśniowej i nerwo-
wej, dlatego najczęściej ich obecność jest 
stwierdzana w mięśniach, ośrodkowym 
układzie nerwowym i oczach. Rzadziej 
można je spotkać w narządach wewnętrz-
nych, takich jak: wątroba, płuca czy ner-
ki (5). Do zarażeń może dochodzić przez 
spożycie zanieczyszczonej oocystami pa-
szy i wody lub zjedzenie gryzonia, w któ-
rego tkankach obecne są inwazyjne cysty 
tkankowe (ryc. 1). Ryzyko wiąże się rów-
nież z podawaniem świniom niepastery-
zowanej koziej serwatki (4). Niektórzy au-
torzy sugerują możliwość zarażenia jako 
następstwa obgryzania ogonów, do któ-
rego czasem dochodzi u trzody chlewnej 
(6). U świń inwazja ma zazwyczaj przebieg 
bezobjawowy lub jest przyczyną zaburzeń 
w rozrodzie, takich jak ronienia czy przed-
wczesne porody. Czasami występują obja-
wy nieswoiste o łagodnym nasileniu, jak: 
gorączka, utrata łaknienia lub przyspieszo-
ny oddech. W rzadkich przypadkach zara-
żenie może wiązać się z rozwojem zapale-
nia płuc, zapalenia mięśnia sercowego lub 
zapalenia mózgu (1).

Spośród metod diagnostycznych, w roz-
poznawaniu zarażeń T. gondii u świń, naj-
częściej stosowane są testy serologiczne 
wykrywające swoiste przeciwciała, PCR po-
zwalający wykryć materiał genetyczny pa-
sożyta oraz próby biologiczne przeprowa-
dzane na myszach lub kotach. Rozwój me-
tod diagnostycznych opartych na serologii 
i biologii molekularnej sprawił, że na zna-
czeniu straciło badanie histopatologiczne, 
charakteryzujące się bardzo niską czuło-
ścią, wynikającą z małego zagęszczenia cyst 
tkankowych pasożyta w mięśniach i narzą-
dach wewnętrznych zarażonych zwierząt – 
1 cysta przypada na około 25 do 50 g tkan-
ki zajętego narządu (7). Małe zagęszczenie 
cyst tkankowych w badanych narządach 
może również zmniejszać czułość badania 
PCR i stanowić przyczynę wyników fałszy-
wie ujemnych. Poza tym uzyskanie wyni-
ku pozytywnego nie odzwierciedla praw-
dziwego zagrożenia dla zdrowia człowie-
ka, ponieważ PCR nie pozwala stwierdzić, 
czy pasożyt jest zdolny do życia, a tym sa-
mym do spowodowania zarażenia. Garcia 
i wsp.(8) porównali czułość trzech metod 
diagnostycznych: badania histopatologicz-
nego, PCR i próby biologicznej na myszach, 
badając materiał pochodzący od dziesię-
ciu eksperymentalnie zarażonych świń. 
Wszystkie próbki poddane badaniu hi-
stopatologicznemu dały wynik negatyw-
ny. PCR wykazało obecność DNA T. gon-
dii jedynie w 16,6% badanych próbek. Z ko-
lei próba biologiczna przeprowadzona na 
myszach potwierdziła obecność pasożyta 
w 55,1% przypadków (8).

W diagnostyce toksoplazmozy u świń 
najczęściej stosowane są testy serologiczne. 

Spośród nich największym zainteresowa-
niem cieszą się testy ELISA i zmodyfiko-
wany test aglutynacji (MAT). Oba charak-
teryzują się wysoką czułością i swoistością. 
Gamble i wsp. (9) przeprowadzili badanie, 
w którym materiał pochodzący od 70 za-
rażonych świń (zarażenie potwierdzone 
próbą biologiczną przeprowadzoną na ko-
tach) przebadano za pomocą testu ELI-
SA i MAT. Test ELISA potwierdził zara-
żenie u 62 z 70 zwierząt (czułość testu – 
88,6%), natomiast MAT u 60 z 70 zwierząt 
(czułość testu – 85,7%). Następnie za po-
mocą obu testów zbadano 204 próbki od 
zdrowych świń (zarażenie wykluczone po 
przeprowadzeniu próby biologicznej) i po-
twierdzono wynik odpowiednio u 200 (test 
ELISA; swoistość testu 98%) i 193 (MAT; 
swoistość testu 94,6%) zwierząt. Obecnie 

w sprzedaży dostępne są komercyjne te-
sty ELISA przeznaczone do badania świń 
na obecność przeciwciał swoistych prze-
ciwko T. gondii.

W ostatnich latach w populacji świń 
hodowanych w Europie odsetek wyni-
ków dodatnich badań serologicznych wy-
nosił odpowiednio od 0 do 64% u tuczni-
ków i od 3 do 31% u loch (1). W przypad-
ku trzody chlewnej testy serologiczne są 
miarodajne, ponieważ u tego gatunku se-
ropozytywność jest skorelowana z obec-
nością cyst tkankowych w tuszy, dlatego 
mogłyby one znaleźć zastosowanie w ba-
daniu przeglądowym zwierząt poddawa-
nych ubojowi (5). Na częstość występowa-
nia przeciwciał przeciwko T. gondii u trzo-
dy chlewnej przede wszystkim wpływają 
warunki hodowlane.

Ryc. 1. Schemat przedstawiający drogi zarażenia świń pasożytniczym pierwotniakiem T. gondii
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Wprowadzenie systemu intensywnego 
chowu w produkcji trzody chlewnej znacz-
nie zmniejszyło ryzyko zarażenia pierwot-
niakiem T. gondii w wielu rejonach świa-
ta. W tym systemie świnie przez całe życie 
są utrzymywane w zamkniętych budyn-
kach bez możliwości kontaktu ze środo-
wiskiem zewnętrznym. Wstęp do budyn-
ków dla ludzi i zwierząt jest ograniczony. 
Na terenie fermy prowadzone są progra-
my zwalczania gryzoni i owadów. Ponad-
to zwierzęta otrzymują paszę o odpowied-
niej jakości mikrobiologicznej oraz są ob-
jęte programem szczepień ochronnych, 
a w przypadku wystąpienia choroby pod-
dawane są leczeniu antybiotykami (10). 
W Holandii wprowadzenie systemu in-
tensywnego chowu świń sprawiło, że od-
setek zarażonych zwierząt zmniejszył się 
z 75% w latach sześćdziesiątych do mniej 
niż 1% w 2004 r. (11).

Coraz większym zainteresowaniem 
wśród konsumentów mięsa cieszą się przy-
jazne systemy chowu, do których są zali-
czane chów wolnowybiegowy i ekologicz-
ny. Oba systemy zapewniają zwierzętom 
dostęp do środowiska zewnętrznego, co 
z etycznego punktu widzenia jest korzystne 
dla zwierząt, ale może stanowić potencjal-
ne zagrożenie (10), ponieważ wzrasta ry-
zyko zjedzenia przez świnie żywiciela po-
średniego lub oocyst zanieczyszczających 
środowisko. System ekologiczny, poza za-
pewnieniem zwierzętom dostępu do środo-
wiska zewnętrznego, musi spełniać dodat-
kowe warunki zawarte w rozporządzeniu 
nr 2092/91, które mogą zwiększać ryzyko 
zarażenia T. gondii.

Liczne prace porównują odsetek zwie-
rząt seropozytywnych w zależności od 
systemu utrzymania. Badanie przeprowa-
dzone przez van der Giessena i wsp. (10) 
w Holandii wykazało obecność przeciw-
ciał przeciwko T. gondii u 2,74% świń z go-
spodarstw ekologicznych i 5,62% z chowu 
wolnowybiegowego w porównaniu z 0,38% 
zwierząt z chowu intensywnego (10). W in-
nym badaniu Dubey i wsp. (12) stwierdzili 
wysoki (90,9%) odsetek wyników dodatnich 
u świń z gospodarstw ekologicznych w Mi-
chigan (przebadano jedynie 33 zwierzęta). 
Z kolei w Szwajcarii Berger-Schoch i wsp.
(13) wykazali podobny odsetek zwierząt 
seropozytywnych utrzymywanych w sys-
temach przyjaznych i chowie intensywnym 
(odpowiednio 14 i 13%). Ujawnili także, od-
wrotny niż w pozostałych państwach eu-
ropejskich, wzrost odsetka świń seropo-
zytywnych w ciągu ostatnich 10 lat (13).

Dostęp kotów do budynków inwen-
tarskich jest jednym z najczęściej wymie-
nianych czynników zwiększających ry-
zyko zarażenia świń (11, 14, 15, 16). Kot 
domowy i  inne kotowate są żywiciela-
mi ostatecznymi T. gondii i jedynym źró-
dłem oocyst w środowisku. W wyniku 

pierwotnego zarażenia kot może wydalić 
z kałem nawet 100 mln lub więcej oocyst, 
które w środowisku zewnętrznym ulegają 
sporulacji i stają się inwazyjne. Wysporu-
lowane oocysty wykazują dużą oporność 
na warunki środowiska oraz mogą łatwo 
zanieczyszczać glebę, wodę i paszę. W wil-
gotnej ziemi mogą zachować inwazyjność 
nawet przez 18 miesięcy (1). Bardziej na-
rażone są zwierzęta utrzymywane w sys-
temach przyjaznych, zapewniających do-
stęp do środowiska zewnętrznego, ponie-
waż prawdopodobieństwo spożycia przez 
nie sporulowanych oocyst jest większe niż 
przez świnie trzymane w systemach za-
mkniętych. Warto podkreślić, że do zara-
żenia świni wystarczy zaledwie kilka inwa-
zyjnych oocyst (14). Du i wsp. (16) wykryli 
przeciwciała przeciwko T. gondii u 36,6% 
świń pochodzących z ferm, na których licz-
nie bytowały koty i u 21,1% świń z ferm, 
na których kotów było mniej. W gospo-
darstwach, w których koty występowały 
licznie zanieczyszczenie gleby oocystami 
było wyraźnie większe. Z kolei na fermach, 
gdzie podawano kotom szczepionkę ogra-
niczającą wydalanie oocyst odsetek świń 
seropozytywnych był wyraźnie mniejszy 
(11, 15). Należy dodać, że pewnego stopnia 
zagrożenie może być związane z przeno-
szeniem oocyst ze środowiska zewnętrzne-
go do budynków inwentarskich na butach 
pracowników (14). Również dostęp psów 
i brak siatek chroniących przed dostępem 
ptaków do budynków dla świń zwiększają 
ryzyko zarażenia (15).

Kolejnym często wymienianym w lite-
raturze czynnikiem ryzyka jest brak pro-
wadzenia programu zwalczania gryzoni na 
fermie (11, 15, 17, 18). Gryzonie w swo-
ich tkankach mogą mieć rozwinięte cy-
sty tkankowe T. gondii i tym samym sta-
nowić źródło zarażenia dla świń oraz ko-
tów żyjących na fermie. Systemy chowu 
zapewniające zwierzętom kontakt ze śro-
dowiskiem zewnętrznym stwarzają więk-
sze zagrożenie zjedzenia gryzonia, ale nie 
można wykluczyć także możliwości zanie-
czyszczenia paszy martwymi gryzoniami, 
które mogą zostać zjedzone przez świnie 
wraz z paszą. Kijlstra i wsp. (18) przeba-
dali na obecność przeciwciał swoistych 
dla T. gondii świnie z trzech ferm ekolo-
gicznych, przed, w trakcie oraz po prze-
prowadzeniu, trwającego cztery miesią-
ce, programu intensywnego zwalczania 
gryzoni i stwierdzili zmniejszenie odset-
ka zwierząt seropozytywnych z 8–17% 
przed rozpoczęciem programu do 0–10% 
po jego zakończeniu.

Badania udowodniły, że w chlewniach, 
w których przestrzegana jest zasada „całe 
pomieszczenie pełne – całe pomieszcze-
nie puste” obserwowany jest niższy odsetek 
świń seropozytywnych (14, 15). Mniej za-
rażonych zwierząt stwierdza się również na 

fermach stosujących mechaniczne sposo-
by czyszczenia w połączeniu z regularnym 
przeprowadzaniem dezynfekcji. Dodatko-
wo więcej zarażeń zdarza się w gospodar-
stwach, które nie usuwają z pomieszczeń 
inwentarskich zwłok padłych zwierząt za-
raz po ich zauważeniu (14).

Ryzyko zarażenia wzrasta w  mniej 
licznych stadach oraz w gospodarstwach 
utrzymujących jednocześnie wszystkie gru-
py produkcyjne świń w porównaniu z go-
spodarstwami wyspecjalizowanymi w cho-
wie tuczników. Na Sycylii zaobserwowano 
prawie 7-krotny wzrost ryzyka znalezienia 
przynajmniej jednego seropozytywnego 
zwierzęcia w stadach liczących mniej niż 
51 zwierząt (17). Jedynie w Serbii wykryto 
wyższy odsetek świń serododatnich w tu-
czarniach niż w gospodarstwach utrzy-
mujących jednocześnie lochy hodowlane, 
prosięta i  tuczniki, co prawdopodobnie 
jest związane z zapewnieniem wyższych 
standardów zoohigienicznych na fermach 
utrzymujących wszystkie grupy produkcyj-
ne. Dodatkowo w Serbii często zdarza się, 
że tuczarnie prowadzą jednocześnie nie-
wielką działalność hodowlaną, która za-
pewnia im nawet do 10% przyszłych tucz-
ników w danym obiekcie (19).

W Hiszpanii stwierdzono większy od-
setek świń seropozytywnych na fermach, 
w których śmiertelność prosiąt przy odsa-
dzeniu była większa (20).

Również rasa i pochodzenie świń mogą 
wpłynąć na liczbę dodatnich wyników ba-
dań serologicznych. Na Sycylii stwierdzono 
więcej zwierząt seropozytywnych (16,3%) 
wśród świń urodzonych i odchowywanych 
w  lokalnych gospodarstwach, niż wśród 
świń importowanych z innych państw eu-
ropejskich (0,7%; 17). Z kolei w Ghanie ba-
danie wykazało wyższy odsetek wyników 
dodatnich u świń ras lokalnych i ich krzy-
żówek – odpowiednio 42,6 i 46,8% – niż 
u świń ras importowanych (38,8%; 21).

Wielu autorów zgodnie zauważyło 
związek między wiekiem świń a odset-
kiem zwierząt seropozytywnych. U star-
szych osobników stwierdza się więcej wy-
ników dodatnich badań serologicznych niż 
u młodszych (13, 15, 17, 19, 21). Na Sycy-
lii oraz w Ghanie przeciwciała przeciwko 
T. gondii były częściej wykrywane u świń 
w wieku 12 miesięcy lub starszych (17, 21), 
natomiast w Serbii u zwierząt, które osią-
gnęły ósmy miesiąc życia lub starszych 
(19). Należy również zwrócić uwagę na 
możliwość wykrycia u prosiąt i młodych 
świń przeciwciał matczynych przekaza-
nych wraz z  siarą, które mogą utrzymy-
wać się we krwi nawet przez 3–4 miesią-
ce po urodzeniu (22).

Wpływ płci na stopień zarażenia nie 
jest do końca jasny. Wiele badań wyka-
zuje, że płeć nie ma związku ze wzrostem 
odsetka wyników dodatnich (17). Z kolei 
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Arko-Mensah i wsp. (21) stwierdzili wy-
raźnie większą liczbę wyników dodatnich 
u  samic (45,9%) niż u  samców (29,1%). 
Podobną zależność wykazano w Hiszpa-
nii. Wyższy odsetek wyników dodatnich 
wśród samic może być związany z ich wie-
kiem, ponieważ badane samice to zazwy-
czaj starsze lochy (15).

Warunki geograficzne i klimatyczne 
także mogą decydować o częstości zara-
żeń u świń. Na Sycylii obecność przeciw-
ciał swoistych dla T. gondii była częściej 
stwierdzana u świń pochodzących z ferm 
położonych na niższych wysokościach (po-
niżej 200 m n.p.m.), co prawdopodobnie 
wynika z niekorzystnego wpływu warun-
ków klimatycznych panujących powyżej 
określonej wysokości na przeżywalność 
oocyst (17). Z kolei w Hiszpanii wykazano, 
że wyższa średnia temperatura powietrza, 
umiarkowane opady i wilgotność sprzyjają 
większemu odsetkowi zarażeń (15).

Pobieranie wody do picia dla zwierząt 
z płytkich przydomowych studni lub poje-
nie wodą powierzchniową zamiast korzy-
stania z wody wodociągowej lub filtrowa-
nej sprzyja większemu odsetkowi świń se-
ropozytywnych w gospodarstwie (17, 23).

Tabela 1 przedstawia zestawienie najważ-
niejszych czynników i ich wpływ na liczbę 
wyników dodatnich badań serologicznych 
w kierunku toksoplazmozy świń.

Działania zapobiegające inwazji T. gon-
dii u ludzi powinny być podejmowane na 
wszystkich etapach produkcji mięsa i pro-
duktów pochodzenia mięsnego, czyli za-
równo na poziomie fermy, zakładów prze-
twórstwa mięsnego, jak i podczas obrób-
ki mięsa w gospodarstwach domowych.

Oprócz wcześniej wymienionych za-
gadnień, na poziomie fermy, ograniczeniu 
liczby zarażeń T. gondii u ludzi w przyszło-
ści mogłoby sprzyjać stosowanie szczepio-
nek zapobiegających formowaniu się cyst 

tkankowych w mięśniach i narządach we-
wnętrznych świń. Aktualnie prowadzone 
są liczne badania nad opracowaniem ta-
kiej szczepionki. Da Cunha i wsp. (24) oraz 
Garcia i wsp.(25) udowodnili, że zastoso-
wanie szczepionki opartej na nieoczysz-
czonej frakcji białek roptrii daje częścio-
wą odporność przeciwko powstawaniu 
cyst tkankowych u świń. Stosowanie tego 
typu preparatów miałoby istotne znaczenie 
u zwierząt rzeźnych, a szczególnie u zwie-
rząt utrzymywanych w systemach umoż-
liwiających kontakt ze środowiskiem ze-
wnętrznym.

Przeprowadzane na szeroką skalę 
w przetwórstwie mięsnym procesy solenia 
i wędzenia korzystnie wpływają na uniesz-
kodliwienie pasożyta w mięsie (4, 5). W in-
aktywacji pasożyta skuteczne okazało się 
również poddanie mięsa działaniu wyso-
kiego ciśnienia (300 Mpa; 26) lub oddzia-
ływaniu promieniowania gamma w dawce 
0,4–07 kGy. Jednakże obie metody mogą 
mieć negatywny wpływ na jakość mięsa. 
Dodatkowo wykorzystanie promieniowa-
nia do konserwacji żywności nie jest ak-
ceptowane w wielu krajach świata, w tym 
w Unii Europejskiej (4, 5).

Na poziomie gospodarstwa domowe-
go najważniejszym elementem zapobiega-
nia zarażeniom T. gondii jest utrzymywa-
nie higieny na wysokim poziomie podczas 
pracy w kuchni. Zarówno cysty tkanko-
we, jak i  tachyzoity są wrażliwe na dzia-
łanie detergentów, dlatego po kontakcie 
z surowym mięsem trzeba pamiętać o do-
kładnym myciu rąk oraz narzędzi kuchen-
nych ciepłą wodą z mydłem (5). Surowe 
mięso pod żadnym pozorem nie powin-
no być próbowane podczas przygotowy-
wania posiłków (1, 3).

Najpewniejszą, a zarazem najprostszą, 
metodą inaktywacji cyst tkankowych jest 
obróbka termiczna mięsa i produktów 

pochodzenia mięsnego. Ogrzewanie do 
temperatury 67°C lub wyższej doprowa-
dza do natychmiastowego zniszczenia pa-
sożyta. W niższych temperaturach czas 
przeżycia cyst zależy od czasu trwania ob-
róbki cieplnej. W warunkach laboratoryj-
nych, w temperaturze 60°C cysty tkanko-
we pozostają zjadliwe przez około 4 minu-
ty, a w temperaturze 50°C przez 10 minut. 
Warto podkreślić, że w warunkach domo-
wych czas obróbki termicznej konieczny 
do zabicia pasożyta może być dłuższy. Uży-
wanie kuchenki mikrofalowej nie zapew-
nia inaktywacji pasożyta, ponieważ nie do-
chodzi w niej do równomiernego rozkła-
du temperatury (4, 5).

Także niska temperatura może inakty-
wować cysty tkankowe. Temperatura –12°C 
lub niższa sprawia, że większość cyst ginie, 
chociaż niektóre szczepy pasożyta mogą 
być oporne na głębokie mrożenie. W tem-
peraturze 1–4°C cysty obecne w tuszy lub 
mielonym mięsie mogą przetrwać nawet 
do 3 tygodni. (4, 5). Z kolei w temperatu-
rze –7°C pasożyt nie przeżywa dłużej niż 
4 dni, a w temperaturze –1°C może prze-
trwać nawet do 22 dni (4).
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W obecnych czasach zainteresowa-
nie historią zawodu wśród lekarzy 

weterynarii w Polsce jest niewielkie. Postać 
i zasługi prof. Stanisława Królikowskiego 
dla polskiej weterynarii właściwie uległy 
zapomnieniu. Dziewięćdziesiąta roczni-
ca śmierci profesora, która minęła 9 marca 
2014 r., jest dobrą okazją do przypomnie-
nia jego dorobku naukowego i zasług dla 
rozwoju polskiej akademickiej medycyny 
weterynaryjnej.

Od 1881 r. we Lwowie istniała pierwsza 
wyższa uczelnia weterynaryjna z polskim 
językiem wykładowym. W 1909 r. uczel-
nia ta uzyskała pełne prawa akademickie. 
Wybitne zasługi w założeniu tej uczelni 
wniósł Alfred Biesiadecki, ówczesny pro-
tomedyk Galicji, pionier polskiej histopa-
tologii, profesor Uniwersytetu Jagielloń-
skiego. Jego zasługą było również odda-
nie lwowskiej Szkoły Weterynaryjnej jako 

uczelni wyższej pod zarząd Ministerstwa 
Wyznań i Oświaty oraz skompletowanie 
kadry naukowej.

Współtwórcami uczelni byli Henryk Ka-
dyi, Antoni Barański oraz Józef Szpilman. 
Kompletując kadrę naukową, sięgnęli oni, 
m.in. po prof. Piotra Seifmana – emeryto-
wanego dyrektora i organizatora Instytutu 
Weterynaryjnego w Kazaniu oraz magistra 
Stanisława Królikowskiego z Warszawskiej 
Szkoły Weterynaryjnej (1, 2).

Henryk Kadyi, Józef Szpilman i Stani-
sław Królikowski rozpoczęli walkę o re-
formę studiów weterynaryjnych nie tyl-
ko we Lwowie, ale i całej monarchii au-
stro-węgierskiej. Dzięki ich działaniom 
w roku akademickim 1898/1899 zmienio-
no nazwę uczelni z C.K. Szkoły Wetery-
naryjnej na C.K. Akademię Weterynaryj-
ną. Od 1901 r. kierowanie Akademią po-
wierzono rektorowi.

W latach 1908 i 1909 Akademia otrzy-
mała pełne prawa akademickie, m.in. 
uprawnienie nadawania stopnia doktora 
medycyny weterynaryjnej, prawo habilita-
cji, a także obieralności rektora. Wymagało 
to od nielicznej wówczas kadry naukowej 
olbrzymiego wysiłku prowadzenia na wy-
sokim poziomie zajęć dla studentów, orga-
nizacji klinik i kuźni, odpowiednich pomo-
cy dydaktycznych oraz prowadzenia badań 
naukowych na wysokim poziomie i publi-
kacji ich wyników w europejskich czasopi-
smach fachowych, a także reprezentowa-
nia uczelni na konferencjach naukowych 
i  zjazdach. W szybkim tempie lwowska 
uczelnia stała się liczącym się ośrodkiem 
akademickim i naukowym w ówczesnej 
Europie (1, 2).

W bardzo trudnych warunkach lokalo-
wych rozpoczęto organizację klinik, sta-
nowiących bazę do świadczenia usług dla 
mieszkańców Lwowa i okolic. Był to nie-
odzowny warunek pozyskiwania pacjentów 
do działalności dydaktycznej i badawczej.

Jako pierwsze powstały klinika chirur-
giczna i klinika chorób wewnętrznych, 
zorganizowane w prymitywnych i  cięż-
kich do pracy warunkach, gdyż na uczelni 
nie było jeszcze oświetlenia elektryczne-
go. W takich warunkach w 1883 r. rozpo-
czął pracę Stanisław Królikowski, którego 
prace i osiągnięcia naukowe pozwalają go 
zaliczyć do twórców polskiej chirurgii we-
terynaryjnej (2).

Prof. mgr nauk weterynaryjnych Stani-
sław Poraj Królikowski urodził się 6 maja 
1853  r. w Warszawie. W 1871 r. został 
absolwentem gimnazjum klasycznego 
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