
O produkcyjności zwierząt gospodar-
skich decydują osiągnięcia w hodowli, 

statusie zdrowotnym stada i żywieniu zwie-
rząt. Warunkiem zdrowia i dobrych wyni-
ków hodowlanych jest stosowanie paszy 
o wysokiej wartości odżywczej. Kluczem 
do sukcesu w hodowli bydła jest maksy-
malizacja udziału dobrej jakościowo ki-
szonki (50–75%) w dziennej dawce pokar-
mowej (1). Kiszonkę dobrej jakości cechuje 
pH 4–5, wysoka wartość pokarmowa, sma-
kowitość (przyjemny zapach, dobrze zacho-
wana struktura, oliwkowy kolor), stabilność 
tlenowa (niepodatność na wtórną fermenta-
cję) i prawidłowa jakość mikrobiologiczna. 
Szacuje się, że każde podwyższenie tempe-
ratury kiszonki o 10°C powoduje podwoje-
nie aktywności biologicznej zasiedlających ją 
mikroorganizmów. Karmienie zwierząt nie-
stabilną tlenowo kiszonką z kukurydzy po-
woduje hamowanie fermentacji w żwaczu, 
wzrost pH płynu żwaczowego, obniżenie 
ogólnej zawartości lotnych kwasów tłusz-
czowych (kwasy octowy i propionowy) oraz 
wzrost ilości kwasu masłowego i amoniaku 
(2, 3). Obniża to wykorzystanie białka paszy 
i syntezę białka mikrobiologicznego w żwa-
czu. Kiszonki niestabilne tlenowo obniża-
ją również ilość pierwotniaków w żwaczu, 
zmieniają kolor i zapach płynu żwaczowe-
go, a wtórna fermentacja kiszonek pogarsza 
ich smakowitość, obniżając pobieranie paszy 
oraz prowadzi do zmian w składzie i jako-
ści mleka. Karmienie taką kiszonką obniża 
odporność zwierząt, co sprzyja występowa-
niu chorób (mastitis, biegunki, choroby ra-
cic) i ma bezpośredni wpływ na stan zdro-
wia i odporność rodzących się cieląt, któ-
re są mniej żywotne i bardziej podatne na 
zachorowania (biegunki, wyższa śmiertel-
ność). Trudności sprawia także leczenie za-
paleń wymienia o podłożu grzybiczym, któ-
re są długotrwałe i nawracające. Ponadto 
obecność toksycznych metabolitów pleśni 
w kiszonkach (T-2, zearalenon) zaburza go-
spodarkę hormonalną zwierząt, co objawia 
się opóźnieniem rui, ronieniami, zapalenia-
mi macicy w okresie poporodowym i krwa-
wieniami z gruczołu mlekowego u samic, 
a u samców pogarsza się jakość nasienia.

Poza niekorzystnym wpływem na zdro-
wie zwierząt, kiszonka zawierająca liczne 
drobnoustroje niepożądane (Clostridium 
tyrobutyricum, Bacillus sporothermodu-
rans, Geobacillus stearothermophilus) czy 
patogeny (L. monocytogenes, C. botulinum, 
E. coli, B. cereus) jest źródłem kontaminacji 

surowców i produktów żywnościowych po-
zyskiwanych od zwierząt (mleko, mięso; 4). 
Pogarsza to ich jakość mikrobiologiczną 
i przydatność technologiczną oraz stanowi 
zagrożenie dla zdrowia ludzi. Potwierdzają 
to m.in. badania holenderskie, w których wy-
kazano, że poziom zanieczyszczenia mleka 
przez spory bakterii kwasu masłowego za-
leży przede wszystkim od ich liczby w skar-
mianej kiszonce, a tylko w niewielkim stop-
niu od czyszczenia strzyków przed udojem 
czy higieny w oborze (5).

Specyfika kiszonej paszy, tj. wysoka ak-
tywność wody (>0,8) i technologia produk-
cji (brak obróbki termicznej surowca, kon-
serwacja paszy przy udziale bakterii kwasu 
mlekowego) sprawiają, że jakość higieniczna 
kiszonki jest bezwzględnie zależna od mi-
kroflory obecnej w zielonce, uzyskanych wa-
runków fermentacji i użytego biopreparatu 
do zakiszania. Mikroflora zakiszanych zielo-
nek jest odzwierciedleniem mikroflory gleby, 
z której zostały pozyskane. Ta z kolei zależy 
od rejonu geograficznego, jakości gleby, na-
wożenia, zwierząt występujących na danym 
terenie (owady, gryzonie, ptaki) czy warun-
ków klimatycznych. Na roślinach przezna-
czonych do zakiszania występują bakterie 
tlenowe, bakterie beztlenowe i grzyby ma-
jące bezpośredni wpływ na jakość otrzyma-
nej kiszonki (tab. 1). Dominującą populacją 
są drobnoustroje tlenowe i  fakultatywnie 
tlenowe, a liczba bakterii kwasu mlekowe-
go odpowiedzialna za konserwację kiszonki 
jest kilka rzędów wielkości niższa od innych 
grup mikroorganizmów (6). Mianem bakterii 
kwasu mlekowego określa się takie rodzaje, 
jak: Lactobacillus, Pediococcus, Lactococcus, 
Enterococcus, Streptococcus i Leuconostoc. 
Głównym produktem powstającym w wy-
niku fermentacji cukrów przez te bakterie 
jest kwas mlekowy, a produktami ubocznymi 
są: kwas octowy, etanol i dwutlenek węgla. 
Nie do końca wyjaśniono zjawisko domina-
cji bakterii kwasu mlekowego w silosie, jed-
nak wiadomo o produkowanym przez wiele 
gatunków bakteriobójczym nadtlenku wo-
doru (7), bakteriocynach i innych substan-
cjach (8) wykazujących właściwości bakte-
riostatyczne wobec Staphylococcus aureus, 
Salmonella spp., Bacillus spp., Listeria spp. 
czy Escherichia coli (9, 10). Dowiedziono, że 
dodatkowa suplementacja kiszonki bakteria-
mi kwasu mlekowego (biopreparaty do za-
kiszania) zapewnia niższe pH i wyższą sta-
bilność tlenową kiszonki w porównaniu do 
metody spontanicznej fermentacji (11, 12).

Wiele wskazuje na to, że drożdże są tą 
grupą drobnoustrojów tlenowych, która 
ma największy wpływ na jakość kiszon-
ki. Do wzrostu potrzebują cukrów i kwasu 
mlekowego, które są podstawowymi skład-
nikami kiszonek. Zdolność wzrostu nawet 
przy pH 3,5 sprawia, że w większości przy-
padków drożdże są pierwszą grupą drob-
noustrojów namnażających się, gdy do ki-
szonki dostaje się tlen (rozszczelnienie silo-
su, wybieranie kiszonki). Znacznie wolniej 
w takich warunkach rosną bakterie kwasu 
octowego i pleśnie. Namnażanie drożdży 
w warunkach tlenowych z wykorzystaniem 
kwasu mlekowego, podnosi pH kiszonki 
i ułatwia namnażanie innych drobnoustro-
jów tlenowych (psucie), szczególnie gdy pH 
wzrasta powyżej 4,5.

Pleśnie to grzyby strzępkowe, rosnące 
powoli w warunkach tlenowych i powszech-
nie obecne w środowisku (gleba, owady) i na 
roślinach uprawnych. Chociaż mogą rosnąć 
na dość szerokiej gamie związków, to w ki-
szonce pojawiają się w znaczącej ilości do-
piero, gdy ta ulegnie znaczącemu zepsuciu 
przez drożdże i inne bakterie tlenowe, a wi-
zualne stwierdzenie ich obecności jest in-
dykatorem kiszonki złej jakości, z wysokim 
prawdopodobieństwem skażenia mikotok-
synami. Biorąc pod uwagę czas produkcji 
mikotoksyn w kiszonce, dzieli się je na po-
lowe (powstające w trakcie wegetacji roślin) 
i mikotoksyny kiszenia (powstające w trak-
cie kiszenia; tab. 2). Mikotoksyny najczęściej 
produkowane przez gatunki Fusarium w ki-
szonkach to trichoteceny (deoksyniwalenol 
– DON), niwalenol (NIV), diacetoksyscirpe-
nol (DAS), T2, HT2, zearalenon (ZEA) i fu-
monizyny. Pleśnie te, choć występują ubi-
kwitarnie, są szczególnie rozpowszechnio-
ne w klimacie umiarkowanym. Produkcja 
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mikotoksyn fuzaryjnych odbywa się jedynie 
w trakcie wegetacji roślin, ponieważ pleśnie 
z rodzaju Fusarium nie mogą namnażać się 
w kwaśnym i beztlenowym środowisku ki-
szonki (13). Mikotoksynami najczęściej wy-
stępującymi w kiszonkach są DON i ZEA, 
a kiszonka z kukurydzy jest ich najważniej-
szym źródłem dla zwierząt (14). Wysokie 
skażenie kiszonek przez mikotoksyny fuza-
ryjne obserwuje się w zewnętrznych partiach 
kiszonki, gdzie ma miejsce zaawansowany 
proces psucia tlenowego (15). Najważniejszą 
aflatoksyną, biorąc pod uwagę toksyczność 
i wysoki wskaźnik przeniesienia z paszy do 
mleka, jest aflatoksyna B1. Pleśnie z rodza-
ju Aspergillus i ich mikotoksyny zanieczysz-
czają rośliny w trakcie wegetacji, zwłaszcza 
w klimacie podzwrotnikowym i ciepłym. 
Ryzyko zakażenia kukurydzy przez pleśnie 

Aspergillus i produkcji aflatoksyn rośnie 
wraz ze stopniem uszkodzenia roślin przez 
owady oraz występowaniem stresu środo-
wiskowego (susza). Ponieważ większość ga-
tunków pleśni jest obligatoryjnymi tlenow-
cami, nie mogą one rozwijać się w dobrze 
zakonserwowanej, beztlenowej kiszonce. 
W praktyce, jednak szczelność beztleno-
wego środowiska kiszonki jest naruszana 
przez uszkodzenia mechaniczne opakowań 
(gryzonie, ptaki, koty), porowatość stoso-
wanych opakowań oraz otwieranie kiszon-
ki podczas jej wybierania. Dlatego też ple-
śnie występują częściej w wierzchnich war-
stwach kiszonki, a prawidłowo prowadzony 
proces kiszenia, w tym dobre ubicie kiszon-
ki, gwarantuje relatywnie niski poziom mi-
kotoksyn w kiszonce, porównywalny do po-
ziomu w zakiszanych zielonkach.

Bakterie kwasu octowego są mikroor-
ganizmami tlenowymi rosnącymi przy ni-
skim pH, rozkładającymi etanol do kwa-
su octowego, a po jego wyczerpaniu kwas 
octowy do dwutlenku węgla i wody. Podno-
si to pH kiszonki i umożliwia wzrost innym 
drobnoustrojom tlenowym, pogarszając ja-
kość kiszonki.

Do bakterii rosnących w warunkach tle-
nowych i beztlenowych należą rodziny Bacil-
laceae, Paenibacillaceae i Enterobacteriace-
ae. Dwie pierwsze rodziny rozkładają cukry 
i kwasy organiczne w kiszonce i kontynuują 
rozpoczęty już proces psucia kiszonki pod-
danej ekspozycji na tlen. W pierwszym sta-
dium psucia kiszonki drożdże i bakterie kwa-
su octowego podwyższają pH (≥4,5) i tempe-
raturę kiszonki (~40°C), a w drugim etapie 
temperatura wzrasta do około 50°C, pojawia 

Grupa drobnoustrojów
Liczba drobnoustrojów na roślinach 

(jtk/g)
Liczba drobnoustrojów w kiszonce 

(jtk/g)
Liczba drobnoustrojów w kiszonce (jtk/g)

wyniki PIWet-PIB Puławy

Bakterie tlenowe >10 000 000
1 000 000 (K)

200 000 (L)

150 000 (K)
72 000 (L)

160 000 (L)
1 750 000 (L)

3400–32 000 000 (K) (średnia 2 077 267)
1600–3 600 000 000 (T)  (średnia 275 271 528)

Drobnoustroje
- -

6200–440 000 000 (K) (średnia 31 121 941)
2100–5 300 000 000 (T) (średnia 407 378 042)

Bakterie kwasu mlekowego 10–1 000 000 57 000 (L)
1 200 000 (L)

65 000 000–153 000 000 (K)
-

Lactobacillus spp. 6400 (K)
<10 (L)

od <100 do >2000 (K)

36 000 (L)
16 000 000 (L)

100–450 000 000 (K) (średnia 38 664 412)
2300–750 000 000 (T) (średnia 97 273 521)

Enterococcus spp. 100 000 (K)
1600 (L)

3 000 (L) -

Enterobacteriaceae
1000–1 000 000

1 000–1 000 000 (L)
100 000–10 000 000 (K)

200–5400 (K) <10–20 000 (K) (średnia 671)
<10–890 (T) (średnia 67)

E. coli
- -

<10–750 (K) (średnia 24)
<10–250 (T) (średnia 17)

Drożdże i grzyby drożdżopodobne 1000–100 000 1300 (K)
120 000 (L)

660 000–2 600 000 (K)
-

Drożdże i pleśnie 3200 (K)
640 (L)

6 300 (T)
1 000 000 (K) 

10–780 000 000 (K) (średnia 41 014 356)
10–42 000 000 (T) (średnia 7 708 964)

Pleśnie 1000–10 000 35 (K)
1 000 000 (L)

2 000–13 400 (K)
-

Clostridium (przetrwalniki) 100–1 000
<10 (K)

2000 (L)

30 (K)
25 000 000 (L)

30–230 (K)

<10–10 000 (K) (średnia 3 209)
<10–1 000 (T) (średnia 687)

C. perfringens - - <10 (K)
<10 (T) 

Bacillus (przetrwalniki)
100–1 000

570 (K)
2 000 (K)

32 000 (K)
63 000 (T)

-

Bacillus cereus - 1000 (K)
160 (K)
250 (K+T)

<10 (K)
<10 (T)

Bakterie kwasu octowego 100–1 000 - -
Bakterie kwasu propionowego 10–1 000 - -
Spory bakterii kwasu masłowego 10–100 1 000 000

1 000 (T, K)
-

K – kiszonka z kukurydzy, T – kiszonka z traw, L – kiszonka z lucerny

Tabela 1. Liczba drobnoustrojów występujących na roślinach przed zakiszeniem i w kiszonkach (52, 53, 54, 55, 56, 57, 58, 59)
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się śliskość kiszonki i jest to najczęściej efekt 
aktywności bacilli (16). Należy dodać, że 
w obrębie tej grupy występują gatunki, bę-
dące przyczyną psucia się produktów UHT 
(B. sporothermodurans). Ponieważ rezerwu-
arem bakterii z rodzaju Bacillus jest gleba, 
liczba tych drobnoustrojów w zielonce okre-
śla jej zanieczyszczenie glebowe. W kiszonce 
z kolei, liczba tlenowych laseczek przetrwal-
nikujących jest wyższa w partiach, do któ-
rych dociera tlen i postępuje proces psucia 
tlenowego kiszonki. Wykazano ponadto, że 
niektóre gatunki z rodzaju Bacillus namna-
żają się w kiszonkach wolniej niż inne, cze-
go przykładem jest B. cereus, którego głów-
nym źródłem w mleku surowym jest ściółka 
(trociny), pomimo że drobnoustrój ten wy-
stępuje też w kiszonkach (17).

Pałeczki jelitowe (Enterobacteriaceae) 
jako fakultatywne beztlenowce uaktywniają 
się w kiszonce w warunkach beztlenowych. 
W początkowej fazie procesu kiszenia pa-
łeczki jelitowe konkurują m.in. z bakteria-
mi kwasu mlekowego o substancje odżyw-
cze. Większość gatunków jednak ginie lub 
ich namnażanie zostaje zahamowane, gdy 
pH spada poniżej 4,5–5,0. Bakterie te prze-
żywają jedynie w miejscach, gdzie dociera 
tlen, a wraz z tlenowym psuciem kiszonki 
i wzrostem pH mogą się namnażać, osią-
gając nawet 108 jtk/g (18). Pałeczki jelitowe 
są głównym źródłem gazu w silosie (różne 
tlenki azotu) oraz najważniejszym rywalem 
bakterii kwasu mlekowego fermentujących 
cukry do kwasu octowego. Innymi produk-
tami ich aktywności są kwas bursztynowy 
i 2,3-butanodiol, dlatego fermentacja ta nie 
jest pożądana w kiszonce. Ponadto obecność 

pałeczek jelitowych stwarza ryzyko obecno-
ści endotoksyn w kiszonce, choć jak dotąd 
niewiele wiadomo na ten temat. Podejrzewa 
się też, że produkty metabolizmu Enterobac-
teriaceae są bezpośrednią przyczyną niskiej 
smakowitości i słabego pobierania kiszon-
ki przez zwierzęta, która zawiera dużo kwa-
su octowego. Wykazano też, że spożywanie 
kiszonki rośnie, gdy kwas octowy w kiszon-
ce jest wyprodukowany przez Lactobacillus 
buchneri (19).

Ponieważ rezerwuarem Clostridium spp. 
w środowisku jest kultywacyjna warstwa 
gleby i  treść przewodu pokarmowego or-
ganizmów żywych, to liczba tych drobno-
ustrojów w zielonce jest wskaźnikiem zanie-
czyszczenia glebowego i kałowego. Beztle-
nowe laseczki przetrwalnikujące z rodzaju 
Clostridium są bezwzględnymi beztlenow-
cami, a ich aktywność metaboliczna wpły-
wa na jakość kiszonki dopiero, gdy bakterie 
kwasu mlekowego zakończą fazę aktywnego 
wzrostu. Biorąc pod uwagę fermentowane 
substraty wyróżnia się trzy grupy Clostri-
dium w kiszonce: proteolityczne, fermen-
tujące głównie aminokwasy; grupę Clostri-
dium butyricum, fermentującą węglowodany 
i gatunek Clostridium tyrobutyricum, który 
metabolizuje głównie kwas mlekowy. Pro-
duktami rozkładu aminokwasów są: amo-
niak, aminy i dwutlenek węgla, a głównymi 
metabolitami grupy C. butyricum i gatunku 
C. tyrobutyricum są: kwasy masłowy, octo-
wy, wodór i dwutlenek węgla. Nie do końca 
poznano mechanizm negatywnego wpływu 
metabolitów Clostridium na jakość kiszon-
ki, jednak pewne jest, że zwierzęta niechęt-
nie pobierają kiszonkę, gdy poziom kwasu 

masłowego przekracza 5g/kg suchej masy. 
U krów w okresie laktacji wzrasta też ryzyko 
ketozy. Ponadto rozkład kwasu mlekowego 
do kwasu masłowego jest jedną z najbardziej 
energochłonnych reakcji, w której następuje 
utrata około 50% suchej masy kiszonki (20).

Ponieważ wszystkie wymienione powyżej 
grupy drobnoustrojów mogą wykazywać ak-
tywność metaboliczną w sprzyjającym śro-
dowisku kiszonki (zawartość suchej masy 
zwykle od 200 do 500 g/kg), dlatego nie-
zwykle ważna jest poprawność całego pro-
cesu produkcji kiszonki (zbiór zielonek we 
właściwym stadium wegetacji, odpowied-
nie ubicie kiszonki, szczelność silosu fer-
mentacyjnego, prawidłowe wybieranie ki-
szonki ograniczające do minimum dostęp 
tlenu), ograniczająca aktywność biologicz-
ną niepożądanych grup drobnoustrojów. Li-
czebność poszczególnych grup drobnoustro-
jów w kiszonce informuje przede wszystkim 
o jej ogólnym stanie higienicznym i warto-
ści odżywczej. Ocena jakości mikrobiolo-
gicznej kiszonki uwzględniać powinna tak-
że obecność patogenów i produkowanych 
przez nie toksyn. Według Europejskiego 
Urzędu ds. Bezpieczeństwa Żywności naj-
ważniejszymi patogenami jakie mogą wystę-
pować i namnażać się w kiszonkach są Clo-
stridium botulinum, Listeria monocytogenes 
oraz Escherichia coli O157:H7 (21). Kiszon-
ki są również wskazywane jako źródło tok-
synotwórczych pleśni, będących przyczyną 
mikotoksykoz zwierząt (22).

Źródłem C. botulinum jest gleba, osa-
dy wodne (rzeki, jeziora, morza, oceany) 
ale również owady wodne, mięczaki, sko-
rupiaki i kręgowce (m.in. zdrowe ptaki). 

Grupa mikotoksyn Toksyna Gatunek pleśni / źródło pleśni1 Roślina

Aflatoksyny aflatoksyna B1, B2, G1, G2 Aspergillus flavus/P
Aspergillus parasiticus/P

kukurydza

Trichoteceny Typ A: T2, DAS
Typ B: DON, NIV

Fusarium langsetiae/P
Fusaruim poae/P
Fusarium sporotrichioides/P
Fusarium graminearum/P
Fusarium culmorum/P

kukurydza, zboża drobnoziarniste2

kukurydza,
zboża drobnoziarniste

Fumonizyny fumonizyna B1, B2 Fusarium verticillioides/P
Fusarium proliferatum/P

kukurydza

Laktony kwasu 
rezorcylowego

ZEA Fusarium graminearum/P
Fusarium culmorum/P

kukurydza, zboża drobnoziarniste, trawa

Ochratoksyny ochratoksyna A Aspergillus ochraceus/P
Penicillium verrucosum/P

zboża drobnoziarniste

Alkaloidy sporyszu klawiny, amid kwasu lisergowego, ergotamina
lolitrem B, ergowalina

Claviceps purpurea/P
Neotyphodium lolii/P
Neotyphodium coenophialum/P

zboża drobnoziarniste
trawa

Toksyny P. roqueforti roquefortyna C,
kwas mykofenolowy

Penicillium roqueforti/K
Penicillium paneum/K

wszystkie ww.

Toksyny A. fumigatus gliotoksyna, fumigaklawiny Aspergillus fumigatus/K wszystkie ww.

Toksyny M. ruber monakolina K,
cytrynina

Monascus ruber/K wszystkie ww.

1 źródło pleśni: P – polowe, K – kiszenie; 2 pszenica, pszenżyto, żyto, jęczmień

Tabela 2. Najważniejsze mikotoksyny i pleśnie toksynotwórcze występujące w zielonkach i kiszonkach (1)
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Przetrwanie w niekorzystnych warunkach 
środowiskowych umożliwia temu gatun-
kowi wytwarzanie termoopornych prze-
trwalników. Czas redukcji dziesiętnej spor 
C. botulinum wynosi 255, 98 i 4,2 minuty 
odpowiednio w 75, 85  i 93°C (23). Biorąc 
pod uwagę rezerwuar patogenu i  sposób 
produkcji pasz, najwyższym ryzykiem wy-
stąpienia C. botulinum i  toksyn botulino-
wych wśród pasz są kiszonki (bezpośred-
ni kontakt zielonki z glebą, brak obróbki 
termicznej paszy; 24, 25). Kluczowe zna-
czenie w aspekcie botulizmu zwierząt ma 
pH kiszonki, ponieważ toksyny botulinowe 
są produkowane przy pH powyżej 4,6. Po-
tencjalnym źródłem toksyn botulinowych 
są kiszonki o zbyt wysokiej zawartości su-
chej masy (zakiszanie przesuszonego mate-
riału roślinnego lub zebranego w zbyt póź-
nym stadium wegetacji). Kiełkowaniu spor 
C. botulinum i produkcji toksyn botulino-
wych w kiszonkach sprzyjają dodatkowo 
letnie upały (26), zastępujące pasteryzację 
stosowaną w hodowli Clostridium spp. w la-
boratorium (70–80°C/10 minut). Namnaża-
nie laseczek C. botulinum obecnych w ki-
szonce może hamować wysoka zawartość 
suchej masy czy niskie pH kiszonki, jednak 
już sama obecność tego gatunku prowadzi 
do rozległej fermentacji wtórnej kiszonki 
(27). C. botulinum dostaje się do kiszon-
ki wraz z glebą zanieczyszczającą zielonkę 
(gleba bogata w materię organiczną, z tere-
nów zalewowych, podmokłych), szczątka-
mi padłych zwierząt (ptaki, ssaki, jaszczur-
ki) czy pomiotem kurzym. Podejrzewa się 
również, że nawożenie upraw przeznaczo-
nych na kiszonki pozostałościami fermen-
tacyjnymi z biogazowni może być pierwot-
ną przyczyną obecności C. botulinum w zie-
lonce, a w konsekwencji botulizmu bydła. 
Przemawiają za tym liczne przypadki prze-
wlekłej postaci botulizmu bydła w północnej 
części Niemiec, gdzie jest najwyższa kon-
centracja instalacji biogazowych w tym kra-
ju (informacja ustna). Ponadto wzrost licz-
by przypadków botulizmu bydła w Niem-
czech obserwowany jest od połowy lat 90. 
XX wieku (28), co zbiega się w czasie z bu-
dową pierwszych biogazowni w  tym kra-
ju (początek lat 90.). Badania prowadzone 
przez autorów artykułu wykazały też, że 
w osadach pofermentacyjnych z biogazow-
ni znajdują się liczne przetrwalniki Clostri-
dium spp. (104–106 spor/g; niepublikowane 
dane własne), co identyfikuje dygestat jako 
źródło beztlenowców dla nawożonych nim 
roślin. Wzrost liczby przypadków botulizmu 
bydła jest obserwowany także we Francji (od 
1990 r.), Wielkiej Brytanii (od 2003 r.) i Au-
stralii (29). Niepokojące z punktu widzenia 
ochrony zdrowia publicznego są doniesie-
nia niemieckich badaczy, którzy obecność 
C. botulinum i toksyn botulinowych stwier-
dzili w mleku i tkance wymienia pochodzą-
cych od krów podejrzanych o botulizm. 

W Polsce obserwuje się rocznie od kilku 
do kilkunastu ognisk botulizmu zwierząt. 
Zachorowania występują u bydła karmio-
nego kiszonkami, rzadziej u koni karmio-
nych kiszonką z traw (30, 31, 32, 33). Obser-
wowane przypadki botulizmu bydła w Pol-
sce obejmują zwykle od kilku do kilkunastu 
sztuk zwierząt w stadzie, co sugeruje ogni-
skowe występowanie patogenu i jego tok-
syn w kiszonkach, a w przypadku kiszonek 
z traw objawy choroby manifestują zwykle 
zwierzęta karmione paszą z tej samej beli. 
Choroba przebiega z objawami wiotkiego 
porażenia mięśni szkieletowych, spowodo-
wanego blokowaniem przewodnictwa ner-
wowo-mięśniowego. Porażenia zaczynają 
się najczęściej od mięśni głowy i mają cha-
rakter zstępujący. Objawy pojawiają się od 
18 do 48 h po spożyciu karmy zanieczysz-
czonej BoNT (rzadziej od 6 h do 10 dni). 
U bydła pojawia się osłabienie języka, śli-
notok, trudności w połykaniu, opadanie 
uszu, chwiejny i powolny chód, zaleganie, 
brak apetytu, zmniejszone napięcie skóry, 
obniżona temperatura, wysokie tętno i ni-
skie pH krwi. U koni obserwuje się letarg, 
brak apetytu, trudności w żuciu i połyka-
niu pokarmu, wypadanie języka (brak re-
akcji na pociągnięcie języka), utratę masy 
ciała, osłabienie (drżenie) mięśni piersio-
wych i przednich kończyn oraz podwyż-
szone tętno. Zwierzęta mogą przyjmować 
charakterystyczną pozycję żaby (kończyny 
tylne szeroko rozstawione, przednie koń-
czyny wysunięte do przodu), co ułatwia im 
oddychanie. Powikłaniem botulizmu może 
być zachłystowe zapalenie płuc. Nieleczony 
botulizm może prowadzić do śmierci w wy-
niku porażenia mięśni oddechowych. Botu-
lizm jest zoonozą, co potwierdziły również 
opisane niedawno w Niemczech pierwsze 
przypadki botulizmu ludzi mających bliski 
kontakt ze zwierzętami chorymi na botu-
lizm (34, 35).

W obrębie rodzaju Listeria opisano do-
tąd dwa gatunki patogenne dla człowieka 
i zwierząt, L. monocytogenes i L. ivanovii 
(36, 37). Jednak dominującym czynnikiem 
etiologicznym rejestrowanych przypadków 
listeriozy jest pierwszy z wymienionych pa-
togenów (38, 39). Listeria monocytogenes 
występuje powszechnie w przyrodzie i cha-
rakteryzuje się rzadko spotykaną w świecie 
bakterii opornością na czynniki fizykoche-
miczne. Drobnoustrój ten może przeżyć do 
2 lat w glebie, kilka lat w chłodni, a nawet 
5 minut w 80°C. Ponadto rośnie on w bar-
dzo szerokim zakresie temperatur (0–45°C), 
przy pH od 4,2 do 9,6, toleruje wysokie stę-
żenia soli (do 10%), niską aktywność wody 
(~0,83) i jest względnym beztlenowcem. Był 
on wielokrotnie izolowany z gleby, wody (je-
ziora, rzeki, wody przybrzeżne), gnijących 
roślin, ścieków i przewodu pokarmowego 
zdrowych zwierząt (6–30% bydła, owiec, 
kóz, świń, drobiu; 40, 41, 42). Ocenia się że 

L. monocytogenes może występować w około 
10% kiszonek, zwłaszcza złej jakości, tj. nie-
wystarczająco sprasowanych (liczne kiesze-
nie tlenowe), słabo sfermentowanych, o pH 
wyższym niż 4,2 czy eksponowanych na tlen. 
Również szczepy należące do rodzaju Liste-
ria izolowano częściej z kiszonek o pH ≥ 4,5 
(30%) niż z kiszonek o pH <4,5 (6%) (43). L. 
monocytogenes izolowana jest częściej z ki-
szonek belowanych w porównaniu do kiszo-
nek pryzmowanych, co wynika z trudności 
w ubiciu, słabszej fermentacji i wyższej po-
datności opakowań bel na uszkodzenia me-
chaniczne. Większość szczepów L. monocy-
togenes wyizolowano z wierzchnich warstw 
kiszonek, kiszonek o wyższym pH i bardziej 
podatnych na degradację tlenową. Opisywa-
ne dotąd przypadki listeriozy zwierząt ho-
dowlanych wskazują na kiszonki, jako pier-
wotne lub wysoce prawdopodobne źródło 
tego patogenu (44, 45, 46, 47). Listerioza 
jest chorobą zakaźną, przebiegająca naj-
częściej w formie sporadycznych zachoro-
wań w stadzie. Do najważniejszych obja-
wów listeriozy zwierząt należą: wzrost tem-
peratury ciała oraz objawy nerwowe, takie 
jak: ślinienie, światłowstręt, wyciek z oczu, 
nozdrzy, skurcze mięśni, zgrzytanie zęba-
mi, ruchy maneżowe (kręcenie się w koło 
w jednym kierunku), parcie na przeszkody. 
Obserwowane są również okresy podnie-
cenia z utratą świadomości, a w końcowym 
okresie choroby występują porażenia i nie-
dowłady. W niektórych przypadkach jedy-
nym objawem choroby mogą być ronienia. 
U cieląt noworodków w formie septycznej 
listeriozy występuje biegunka. L. monocyto-
genes jest czynnikiem zoonotycznym, a pato-
gen obecny w żywności pochodzenia zwie-
rzęcego (mleko, sery) może wywoływać li-
steriozę ludzi (48).

Najważniejszymi patogenami z  rodzi-
ny Enterobacteriaceae, które potencjalnie 
mogą wystąpić w kiszonkach, są shigatok-
syczne (STEC) szczepy E. coli. Jest to tym 
bardziej prawdopodobne, że głównym i na-
turalnym rezerwuarem STEC jest przewód 
pokarmowy zdrowych przeżuwaczy, a mle-
ko surowe, produkty z niepasteryzowanego 
mleka czy kontakt ze zwierzętami były nie-
jednokrotnie źródłem zakażeń ludzi przez 
E. coli O157:H7 (49). Jak dotąd nie opisano 
jednak przypadków izolowania STEC z ki-
szonek, chociaż badania wykazały, że E. coli 
O157:H7 może przeżyć w kiszonce o niepra-
widłowo przebiegającym procesie kiszenia, 
łatwo ulegającej tlenowemu psuciu (50, 51).

Jakość mikrobiologiczną kiszonek sto-
sowanych w żywieniu bydła w Polsce oce-
niano w latach 2012–2014 w Zakładzie Hi-
gieny Pasz PIWet-PIB w Puławach. Badania 
obejmowały 122 próbki kiszonek (kiszonki 
z kukurydzy, traw, lucerny, koniczyny, wy-
słodków buraczanych, sorgo) z 13 woje-
wództw (kujawsko-pomorskie, lubelskie, lu-
buskie, łódzkie, małopolskie, mazowieckie, 

Higiena żywności i pasz

1034 Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(12)



podlaskie, pomorskie, śląskie, świętokrzy-
skie, warmińsko-mazurskie, wielkopolskie, 
zachodniopomorskie). Próbki kiszonek były 
pobierane od stycznia do czerwca. Fermy 
hodowlane liczyły od 7 do 2700 sztuk by-
dła. W uprawie roślin przeznaczonych na ki-
szonki stosowano nawozy naturalne (gnojo-
wica, obornik), nawozy mineralne (azot, fos-
for, potas, siarka, magnez, wapń, sód) oraz 
mocznik. W przypadku dwunastu kiszo-
nek zastosowano preparaty do zakiszania. 
Z uzyskanego wywiadu wynikało, że w czasie 
skarmiania kiszonek nie obserwowano za-
chorowań zwierząt, które mogłyby być spo-
wodowane niewłaściwą jakością mikrobio-
logiczną kiszonek (listerioza, botulizm). Do 
badań stosowano znormalizowane metody 
badawcze i metody własne oparte o tech-
niki PCR (konwencjonalny PCR, real-time 
PCR, sekwencjonowanie genu 16S rRNA). 
Badania obejmowały wykrywanie: Salmo-
nella spp., C. botulinum, L. monocytogenes, 
Campylobacter spp., oznaczanie liczby Ente-
robacteriaceae, Escherichia coli, C. perfrin-
gens, Clostridium spp., Bacillus spp., koagu-
lazododatnich Staphylococcus spp., bakterii 
tlenowych mezofilnych, grzybów, drobno-
ustrojów i Lactobacillus spp. oraz określa-
nie toksyczności izolatów z gatunku C. per-
fringens i C. botulinum. Przeprowadzone 
badania wykazały, że 75,4% badanych ki-
szonek miało niewłaściwą wartość pH (od 
3,07 do 7,13), co wskazuje na nieprawidło-
wości w prowadzonym procesie zakiszania. 
W 29,5% wszystkich kiszonek zanotowano 
pH wyższe niż 5 i były to zarówno kiszon-
ki z traw (66%), jak i kiszonki z kukurydzy 
(33%). Jest to wskaźnik zbyt wysokiej zawar-
tości suchej masy w kiszonce, będący efek-
tem zakiszania przesuszonego materiału ro-
ślinnego lub zebranego w zbyt późnym sta-
dium wegetacji. W 45% wszystkich kiszonek 
stwierdzono pH niższe od 4 i było to obser-
wowane jedynie w kiszonkach z kukurydzy. 
Świadczy to o niskiej zawartości suchej masy 
w kiszonce, będącej następstwem burzliwe-
go przebiegu fermentacji. Zjawisko to jest 
również niekorzystne, ze względu na stra-
ty składników odżywczych kiszonki. Licz-
ba drobnoustrojów w badanych kiszonkach 
wahała się od 1,3 × 103 do 5,3 × 109  jtk/g, 
liczba bakterii tlenowych mezofilnych od 
1,3 × 103 do 4,9 × 1011 jtk/g, liczba grzybów 
od 10 do 5,0 × 108 jtk/g, liczba bakterii z ro-
dzaju Lactobacillus od 10 do 2,4 × 109 jtk/g, 
a liczba bakterii z rodziny Enterobacteria-
ceae od poniżej 10 do 2,7 × 104 jtk/g. Obec-
ność E. coli stwierdzono w 4 (3,3%) prób-
kach kiszonek, a liczba tych bakterii wahała 
się od poniżej 10 do 3,2 × 103 jtk/g. Obec-
ność C. perfringens stwierdzono w 21 bada-
nych kiszonkach (17,2%), a  liczba bakterii 
z tego gatunku wynosiła od poniżej 10 do 
4,0 × 102 jtk/g. Wszystkie wyizolowane szcze-
py C. perfringens należały do toksotypu A, 
a 13 izolatów (62%) posiadało również gen 

kodujący toksynę beta2. Liczba beztleno-
wych laseczek przetrwalnikujących z rodza-
ju Clostridium wynosiła od poniżej 10 do 
105  jtk/g. L. monocytogenes wyizolowano 
z jednej kiszonki z traw (0,8%), a L. ivano-
vii z 5 kiszonek z kukurydzy i 4 kiszonek 
z traw (7,4% próbek dodatnich). Obecność 
niepatogennych gatunków Listeria wykaza-
no w 21 badanych kiszonkach (17,2%) i na-
leżały one do gatunków: L. seeligeri (9 kiszo-
nek z kukurydzy, 4 kiszonki z traw), L. we-
lshimeri (4 kiszonki z kukurydzy, 3 kiszonki 
z traw) i L. inocua (2 kiszonki z kukurydzy, 
2 kiszonki z traw). W badanych kiszonkach 
nie stwierdzono obecności bakterii z gatun-
ków C. botulinum, B. cereus, Staphylococcus 
aureus, Campylobacter spp. czy Salmonel-
la, co ma istotne znaczenie w aspekcie epi-
zootycznym i epidemiologicznym. Wyniki 
badań jakości mikrobiologicznej kiszonek 
stosowanych w Polsce i w  innych krajach 
przedstawiono w tabeli 2.

Odnosząc uzyskane przez autorów wyni-
ki badań kiszonek do wymienionych powy-
żej jednostek chorobowych zwierząt, należy 
stwierdzić, że występowanie potencjalnych 
czynników patogennych w kiszonkach sto-
sowanych w Polsce jest niskie (L. monocyto-
genes, L. ivanovii) lub bardzo niskie (C. bo-
tulinum), zwłaszcza gdy próbki kiszonek są 
pobierane z głębszych warstw prawidłowo 
przygotowanej kiszonki. Prewalencja tych 
patogenów w kiszonkach znacząco rośnie, 
gdy próbki kiszonek pobierane są z ognisk 
botulizmu czy listeriozy zwierząt i ludzi (nie-
publikowane dane autorów) lub z tych czę-
ści kiszonek, gdzie ma dostęp tlen (Listeria 
spp.). Ponadto zachorowania zwierząt na 
tle niewłaściwej jakości mikrobiologicznej 
kiszonek mają miejsce zwykle, gdy zakisza-
nie roślin odbywa się niezgodnie z reguła-
mi sztuki (nawożenie pomiotem kurzym czy 
pozostałosciami fermentacyjnymi z bioga-
zowni, zakiszanie zielonek zebranych z tere-
nów popowodziowych, niewłaściwa dojrza-
łość zakiszanych roślin, zbyt niskie kosze-
nie roślin, niewystarczające rozdrobnienie/
zgniecenie roslin, słabe ubicie kiszonki, nie-
szczelność opakowań, niewłaściwe wybie-
ranie z silosu). Regułę tę potwierdzają także 
przypadki botulizmu zwierząt hodowlanych 
odnotowywane w ostatnich latach w Polsce. 
W większości z nich źródłem przetrwalni-
ków C. botulinum w kiszonce był pomiot ku-
rzy, którym przez wiele lat nawożono pola 
przeznaczone do uprawy roślin kiszonko-
wych. W niektórych gospodarstwach bo-
tulizm bydła pojawiał się jeszcze przez wie-
le lat po zaprzestaniu tego rodzaju nawoże-
nia, podobnie jak ma to miejsce na terenach 
endemicznie skażonych przez C. botulinum. 
Zapobieganie zachorowaniom zwierząt i lu-
dzi na tle tych patogenów musi obejmo-
wać właściwe praktyki nawożenia terenów, 
z których pozyskuje się zakiszane zielonki, 
poprawnie prowadzony proces zakiszania 

roślin, a także obróbkę termiczną żywno-
ści pochodzenia zwierzęcego (mleko, mię-
so), w której może występować L. monocy-
togenes (60, 61), C. botulinum czy toksyny 
botulinowe.
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W okresie II Rzeczypospolitej polska 
literatura hodowlano-weterynaryj-

na została wzbogacona o liczne publikacje. 
Na rynku wydawniczym ukazywały się książ-
ki naukowe i popularnonaukowe nie tyl-
ko autorstwa Polaków, ale także zagranicz-
nych specjalistów. W latach 1918–1939 na 
język polski przetłumaczono około 50 ksią-
żek o treści rolniczej, co przyczyniło się do 
uzupełnienia i poszerzenia polskiej wiedzy 
z tego działu gospodarki, ukazania osiągnięć 

zagranicznych hodowców oraz lekarzy we-
terynarii. Tłumaczone kompendia omawia-
ły ogólne zasady hodowli zwierząt, kwestie 
związane z ich żywieniem, ochroną przed 
chorobami (1). Przekłady niektórych dzieł 
były inspirowane przez polskich uczonych, 
zainteresowanych upowszechnianiem po-
stępowej wiedzy gospodarskiej, odbudową 
polskiej produkcji zwierzęcej.

W  dwudziestoleciu międzywojen-
nym wśród europejskich rolników podziw 

i uznanie budziło rolnictwo duńskie, słyną-
ce z bardzo dobrej organizacji i wydajności 
pracy. Szczególnie interesowano się formami 
spółdzielczości rolniczej rozwijanymi w tym 
kraju. Nie dziwi więc, że do polskich księ-
garń trafiały książki będące kompendiami 
wiedzy o skandynawskiej produkcji roślinnej 
i zwierzęcej. W 1926 r. ukazała się w Pozna-
niu w tłumaczeniu Rusa Kusztelana książka 
Teodora Brinkmanna pt. „Duńskie rolnic-
two. Rozwój produkcji rolnictwa duńskiego 
od czasu powstania międzynarodowej kon-
kurencji i zastosowanie jego do rynku świa-
towego za pomocą spółdzielczych organiza-
cji”. Rozprawa ta wydana została w oryginale 
przed pierwszą wojną światową i szczegó-
łowo zapoznawała z  rozwojem duńskich 
stosunków gospodarczych. Autor podzie-
lił się z czytelnikami swoją wiedzą m.in. na 
temat mleczarstwa, funkcjonowania rzeź-
ni spółdzielczych i eksportu wieprzowiny, 
produkcji jaj i funkcjonowania spółdzielni 
jajczarskich (2).
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