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zamrozić. Podczas sekcji należy pobrać i odpowiednio zabez-
pieczyć fragmenty narządów do badań w odpowiedniej ob-
jętości (ok. 50–100 g), a następnie sporządzić raport z sekcji 
z uwzględnieniem wszystkich zaobserwowanych zmian. Opi-
sać należy nie tylko nieprawidłowości, ale także elementy „pra-
widłowe”, np. obecność skrzepów w sercu.

Wątroba worek strunowy lub czysty pojemnik

Treść żołądka czysty pojemnik szklany lub plastikowy

Nerka worek strunowy

Śledziona worek strunowy

Płuca worek strunowy

Serce worek strunowy

Krew z serca probówka

Mocz z pęcherza probówka

Zabezpieczone fragmenty narządów należy zapakować osob-
no, opisać oraz niezwłocznie zamrozić i w takim stanie prze-
chowywać i transportować.

W celu wykluczenia innych przyczyn śmierci równolegle 
można pobrać próbki do badania histopatologicznego (do for-
maliny) i mikrobiologicznego (do jałowych, sterylnych pojem-
ników), natomiast dotyczy to tylko próbek świeżych. Należy pa-
miętać o tym, że próbki przesłane w formalinie nie nadają się 
do badań toksykologicznych.

3.	 Transport
Zabezpieczone próbki do badań toksykologicznych należy prze-
syłać w stanie zamrożonym, najlepiej w czystych, plastikowych 
lub szklanych pojemnikach albo workach strunowych. Aby do-
tarły w stanie zamrożonym, należy je umieścić w styropiano-
wym pudełku z wkładami mrożącymi lub zamrożoną butelką 
wody. Stan, w jakim próbki zostaną dostarczone do laborato-
rium, decyduje, czy zostaną dopuszczone do badań, a osoba 
przeprowadzająca badanie toksykologiczne może odstąpić od 
badań, jeśli uzna, że próbka nie jest zdatna do badań (np. dale-
ko posunięty proces rozkładu, rozmrożenie) lub jeśli przystąpi 
do badań, to wynik może być niereprezentatywny.
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Wirus afrykańskiego pomoru świń 
(ASFV) jest wirusem DNA, nale-

żącym do gatunku Asfavirus z rodziny As-
farviridae. Ma strukturę wielowarstwową, 
składającą się z nukleoidu, rdzenia, otoczki 
wewnętrznej, kapsydu i czterowarstwowej 
lipoproteinowej otoczki zewnętrznej (1).

Właściwości wirusa zapewniają mu bar-
dzo dużą oporność na inaktywację przez 

czynniki fizyczne i chemiczne, w tym znaj-
dujące się w środowisku bytowania świń 
i dzików. Brak jest danych krajowych na ten 
temat. Niniejsze opracowanie oparte jest 
zatem na piśmiennictwie zagranicznym (2).

Z danych tych wynika, że ASFV pozo-
staje patogenny przez 6 lat przy przetrzy-
mywaniu w ciemni w temperaturze 5°C, 
a 18 miesięcy w surowicy krwi znajdującej 

się w temperaturze 37°C. W temperaturze 
56°C zachowuje właściwości zakaźne oko-
ło 3 godzin.

Wirus afrykańskiego pomoru świń jest 
bardzo oporny na zmiany pH i zachowu-
je swe właściwości patogenne pomiędzy 
pH 4 i pH 10 (3). W związku z tym pozo-
staje zakaźny w procesie dojrzewania wę-
dlin. Przy pH między 3,1 i 3,9 pozostaje pa-
togenny od 22 godzin do trzech dni, nato-
miast przy pH 13,4 jeden tydzień.

Przeżywalność ASFV we krwi świń 
w temperaturze pokojowej wynosi 18 tygo-
dni, a w odchodach świń przez 60–100 dni. 
Eksperymentalnie wykazano, że ASFV 
zachowuje właściwości chorobotwórcze 
w gnojowicy po ogrzaniu jej do 53°C przez 
około 15 minut.

W  przypadku mięsa świń zakażo-
nych wirusem ASF zachowuje on wyso-
kie miana zakaźne, wyrażane w dawce wi-
rusa powodującego hemadsorpcję w 50% 
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zakażonych komórek (HAD50), w zakresie 
od 10-1 w przypadku salami do 10-3,75 w mię-
sie przed obróbką termiczną (2).

ASFV utrzymuje zakaźność przez 
150 dni w temperaturze 4°C w surowym 
mięsie lub 140 dni w szynce wieprzowej 
iberyjskiej i  szynce Serrano, a w szynce 
parmeńskiej 399 dni (4, 5). Niestety, brak 
podobnych danych w odniesieniu do szy-
nek i  innych produktów mięsnych pro-
dukcji polskiej. Z tego względu cytowane 
są dane w odniesieniu do ASFV i produk-
tów wieprzowych innych krajów, zwłasz-
cza Hiszpanii i Włoch.

Przeżywalność wirusa ASF w mięśniach 
szkieletowych świń wynosi 150 dni w tem-
peraturze 4°C oraz 104 dni w temperaturze 
– 4°C. W szpiku kostnym ASFV pozostaje 
zakaźny przez 6 miesięcy (3).

W celu całkowitej inaktywacji wiru-
sa mięso wieprzowe powinno być ogrza-
ne do co najmniej 69°C przez 3 godziny 
lub 70–75°C przez 30 minut. W przypad-
ku wędlin wędzonych, co do których chce 
się mieć pewność, że są wolne od ASFV, 
należy wydłużyć czas wędzenia do 12 go-
dzin przy temperaturze 49°C lub stoso-
wać proces suszenia przez 25–30 dni (6).

Na terenie Hiszpanii wykazano obec-
ność zakaźnego wirusa ASF w chlewniach, 
po 4 miesiącach od wybicia przebywają-
cych tam świń. W gnijących zwłokach świń 
padłych na ASF i pozostawionych w tem-
peraturze pokojowej wirus zachowywał za-
kaźność przez 18 tygodni; w śledzionie za-
kopanej w ziemi przeżywał przez 280 dni.

Skuteczne działanie dezynfekujące wo-
bec ASFV wykazują związki chemiczne na 
bazie rozpuszczalników lipidowych oraz 
takie, jak 1% formaldehyd oraz podchlo-
ryn sodu w stężeniu od 0,03 do 0,0075% 
(7). Spośród środków chemicznych najsil-
niej wirusobójczo działa 2% roztwór sody 
żrącej; działanie dezynfekujące wykazują 
także detergenty, aldehyd glutarowy, środ-
ki zasadowe i Virkon; ten ostatni wykazu-
je swą wirusobójczą aktywność w rozcień-
czeniu 1:100, a według producenta nawet 
w rozcieńczeniu 1:800.

W światowej rangi podręczniku chorób 
świń (8) podkreślana jest oporność ASFV 
na czynniki środowiskowe. Pozostaje on za-
kaźny dla świń w zanieczyszczonych nim 
kojcach ponad 3 dni i ponad kilka tygo-
dni w kale. Może też zachować żywotność 
w surowicy lub we krwi znajdujących się 
w temperaturze pokojowej przez 18 mie-
sięcy oraz do 15 tygodni w gnijącej krwi.

ASFV przeżywa przez tygodnie, do mie-
sięcy w zamrożonym lub niegotowanym 
mięsie. W produktach wędzonych lub prze-
gotowanych (badano szynkę parmeńską 
od świń zakażonych ASFV) wirus był wy-
krywany przy zachowanej patogenności 
do 300 dni, licząc od rozpoczęcia wędze-
nia (4). Szynki typu Serrano były wolne od 

żywego wirusa ASF po 140 dniach, a ibe-
ryjska polędwica po 112 dniach (5).

Nie wykazano zakaźnego ASFV w go-
towanych lub puszkowanych szynkach 
ogrzewanych do 70°C. ASFV tracił zakaź-
ność po 110 dniach w schłodzonym, od-
kostnionym mięsie lub wieprzowinie mie-
lonej i po 30 dniach w mięsie odkostnio-
nym i wędzonym (6).

ASFV okazał się bardzo wrażliwy na 
inaktywujące działanie rozpuszczalników 
lipidowych. Skuteczne w jego inaktywacji 
okazały się detergenty i substancje, takie 
jak fenol oraz komercyjne środki dezynfe-
kujące. ASFV ulega inaktywacji po 30 mi-
nutach od ekspozycji na 2,3% chlorami-
nę i 3% ortofenylofenolan sodu, jak też na 
środki zawierające jod. Innymi wirusobój-
czymi preparatami są, obok wymienionej 
uprzednio formaliny, propiolakton, alde-
hyd glicerynowy i etylenoimina (2). Mydła, 
detergenty i związki zasadowe okazały się 
efektywne w dezynfekcji chlewni, sprzętu, 
ubioru, obuwia i środków lokomocji (2).

Zanieczyszczone przez ASFV pasze, 
płynne odchody, gnojowicę i nawóz oraz 
słomę należy zakopać lub spalić. Do zabi-
jania wirusa w odchodach świń zaleca się 
1% wodorotlenek sodu lub wodorotlenek 
wapnia (9).

Do niszczenia występujących w niektó-
rych regionach kleszczy będących nosicie-
lami wirusa stosowane są fosforoorganicz-
ne insektycydy oraz pyretroidy.

Dane podane przez Europejski Urząd 
ds. Bezpieczeństwa Żywności potwierdzają 
bardzo dużą oporność tego drobnoustro-
ju na czynniki środowiska bytowania świń 
i dzików (2). Według Montgomery’ego (10) 
ASFV w klimacie tropikalnym utrzymuje 
się przez 3 dni. Przechowywany w surowi-
cy lub we krwi świni w temperaturze poko-
jowej pozostaje zakaźny przez 18 miesię-
cy. Zgodnie z EFSA (2) ASFV inaktywuje 

temperatura 60°C po 30 minutach oraz 
rozpuszczalniki lipidowe ASFV inakty-
wują znajdujące się w handlu środki de-
zynfekcyjne, jak 1% formaldehyd, w ciągu 
6 dni oraz 2% NaOH przez dzień oddzia-
ływania. ASFV przeżywa przez miesiące 
lub lata w stanie zamrożenia albo 4°C (7).

W produktach mięsnych ASFV może 
zachować chorobotwórczość dla świń i dzi-
ków przez wiele tygodni, a nawet miesię-
cy w zamrożonym lub niegotowanym mię-
sie (11). W produktach wędzonych, np. 
w szynce, zakaźność wirusa nie była wyka-
zywana po 300 dniach od momentu prze-
tworzenia i zakończenia wędzenia (12).

Dane przedstawiające przeżywalność 
wirusa ASF poddanego działaniu wyż-
szych temperatur w odniesieniu do róż-
nych produktów i różnego pH przedsta-
wiają tabele 1 i 2 (2).

Resistance of African swine virus to 
environmental conditions as well as physical 
and chemical factors
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Tabela 2. Przeżywanie ASFV w różnych warunkach (2)

Warunki Czas przeżycia

Temperatura 50°C 3 godziny

Temperatura 56°C 70 minut

Temperatura 60°C 20 minut

pH < 3,9 lub pH > 11,5 minuty

pH 13,4 21 godzin

pH 13,4, w obecności surowicy 7 dni

Krew przetrzymywana w 4°C 18 miesięcy

Krew na deskach drewnianych 70 dni

Krew w stanie rozkładu 15 tygodni

Kał w temperaturze pokojowej 11 dni

Zanieczyszczone ASFV kojce świń 1 miesiąc

Gnojowica w temperaturze 65°C 1 miesiąc

Tabela 1. Przeżywanie ASFV w mięsie i produktach 
mięsnych od świń (2)

Produkt 
Czas przeżycia 

wirusa

Mięso odkostnione 105 dni

Mięso z kością 105 dni

Mięso mielone 105 dni

Solone mięso odkostnione 182 dni

Solone mięso z kością 182 dni

Mięso w konserwach  0 dni

Mięso odkostnione, wysuszone 300 dni

Mięso z kością, wysuszone 300 dni

Wędzone mięso odkostnione  30 dni

Mięso zamrożone 100 dni

Wysuszony tłuszcz 300 dni

Podroby 105 dni

Skóra / tłuszcz 300 dni
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ASFV jest wrażliwy na działanie eteru 
i chloroformu. Inaktywuje go 0,8% chlo-
rek sodu (NaCl) w ciągu 30 minut oraz 
podchloryn sodu, 2,3% czynnego chloru, 
również w ciągu 30 minut, 0,3% formalina 
w tym samym czasie, podchloryn 3% orto-
fenylfenolu w ciągu 30 minut. Wirus wystę-
pujący w gnojowicy inaktywuje 1% NaOH 
lub Ca (OH)2 w temperaturze 4°C (2).

Wyposażenie chlewni i pomieszczenia 
dla świń należy myć z wykorzystaniem sa-
ponin i dezynfekować detergentami, czyn-
nikami utleniającymi i zasadami.

Urządzenia elektryczne należy odka-
żać formaliną. Paszę ze środowiska, gdzie 
występuje ASFV, należy zakopać lub spa-
lić. Płynny nawóz należy zakopać lub spa-
lić. Samoloty odkażane są przy użyciu sa-
ponin, detergentami i preparatem Virkon.

Podsumowując należy stwierdzić, że 
dane dotyczące możliwości i zasad inak-
tywacji wirusa ASFV są ograniczone i nie-
jednokrotnie mało spójne, a niekiedy wręcz 
przeciwstawne. Stąd też precyzyjna odpo-
wiedź na pytania z omawianego tematu 

nastręcza niejednokrotnie duże trudno-
ści, a niekiedy jest praktycznie niemożliwa.

Z tego powodu, w świetle sytuacji epi-
zootycznej z zakresu ASF, konieczne jest 
podjęcie szeroko zakrojonych badań od-
nośnie do precyzyjnego ustalenia możli-
wości, specyfików oraz jednoznacznych 
zasad postępowania w celu bezwzględnej 
inaktywacji ASFV.
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
odpowiednią podaż mikroelementów, mię-
dzy innymi jodu. Omawiając zagadnienia 
związane z jodem w żywieniu krów mlecz-
nych na pierwszy plan wysuwa się kwestia 
znaczenia mleka i przetworów mlecznych 
jako źródła jodu w żywieniu człowieka.

Głównym czynnikiem wpływającym 
na stężenie jodu w mleku jest jego zawar-
tość w diecie krów. Istnieje istotna za-
leżność między ilością jodu pobieranego 
przez stado krów mlecznych a zawartością 
tego pierwiastka w pozyskiwanym mleku. 
W mniejszym stopniu zależność ta dotyczy 
poszczególnych krów, co może świadczyć 
o różnicach w metabolizmie jodu i stopniu 
przenikania go do wydzieliny gruczołu mle-
kowego (1). Z punktu widzenia żywienia 
człowieka optymalne stężenie jodu w mle-
ku wynosi od 100 do 300 μg/l (nie powinno 
przekraczać 500 μg/l). Duży wpływ podaży 
jodu w diecie krów na jego stężenie w mle-
ku sprawia, że między poszczególnymi fer-
mami mogą występować znaczne różnice. 
Potwierdzają to badania przeprowadzone 
w kanadyjskich fermach bydła mlecznego. 
Według tych obserwacji krowy trzymane 
w fermach produkujących mleko o najniż-
szej zawartości jodu (średnio 146 μg/kg) są 
żywione dawkami pokarmowymi, w któ-
rych stężenie tego pierwiastka wynosi śred-
nio 1,20 mg/kg suchej masy. Dla porów-
nania średnia zawartość jodu w dawkach 
pokarmowych stosowanych w  fermach 
produkujących mleko najbogatsze w  jod 

(średnio 487 μg/kg) przekracza 1,80 mg/kg 
suchej masy (2). Różnice w zawartości jodu 
w mleku spożywczym z różnych regionów 
Polski mogą dochodzić do 30%. Najwyższą 
zawartością jodu charakteryzuje się mle-
ko z Wielkopolski i regionu kujawsko-po-
morskiego. Najmniej jodu wykryto w mle-
ku na Mazowszu (3).

Stężenie jodu w mleku może zmieniać 
się w zależności od pory roku. Może to być 
związane ze sposobem żywienia zwierząt 
i fazą laktacji, która ma wpływ na ilość wy-
twarzanego mleka. Zielonka pastwiskowa 
często jest uboga w jod. Dodatkowo na pas
twisku mogą rosnąć rośliny zawierające 
substancje zaburzające metabolizm tego 
pierwiastka. Niemniej jednak substancje te 
mogą występować także w komponentach 
paszowych stosowanych w okresie żywie-
nia oborowego, głównie w rzepaku. Brak 
tych komponentów w dawce pokarmowej 
sprawia, że mleko zawiera więcej jodu. Po-
nadto w okresie żywienia oborowego kro-
wy mogą otrzymywać więcej jodu w posta-
ci dodatków mineralnych (4). Pewne różni-
ce w zawartości jodu w zależności od pory 
roku występują w mleku spożywczym do-
stępnym na polskim rynku. Stężenie jodu 

Jod w żywieniu bydła.  
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Iodine in cattle nutrition. Part II. Dairy cows

Mirowski A.

Iodine is an essential trace element. Most foods are 
low in dietary iodine. Iodised salt and seafoods are the 
richest dietary sources of this nutrient. Milk and dairy 
products consumption can be an important element of 
iodine prophylaxis. Iodine concentrations in cow’s milk 
have increased in the last decades in many countries 
including Poland. The iodine concentration in milk 
is strongly correlated with cows’ daily iodine intake. 
Iodine udder disinfection and iodine teat dipping 
can also increase milk iodine content. Chemical 
form of supplemental iodine, naturally occurring 
goitrogens, breed and stage of lactation are other 
factors influencing the iodine concentration in cow 
milk. Optimal iodine concentration in drinking milk 
ranges between 100 and 300 μg/L (it should not 
exceed 500 μg/L). The aim of this paper was to 
present the aspects connected with iodine in dairy 
cows nutrition.

Keywords: veterinary nutrition, iodine, dairy cow.
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