
W opracowaniu zostaną przedstawio-
ne poglądy na temat ryzyka zwią-

zanego z importem mięsa świń w szerze-
niu się chorób zakaźnych, z kraju do kraju, 
wyrażone przez Fareza i Morleya (1) oraz 
Pharo i Cobba (2). Dane te zostały ogłoszo-
ne w Revue Scientifique et Technique, cza-
sopiśmie Światowej Organizacji Zdrowia 
Zwierząt (OIE). Dowodzi to kontynuacji 
misji zwalczania chorób zakaźnych zwie-
rząt przez tę niezależną organizację we-
terynaryjną, ustanowioną do tych zadań 
w 1924 r., wtedy pod nazwą Międzynaro-
dowy Urząd do spraw Epizootii (Interna-
tional Office of Epizootics – OIE). W tych 
ramach opracowany został Kodeks Zdro-
wia Zwierząt Lądowych (Terrestrial Animal 
Health Code). Stanowi on od lat podsta-
wę dla inspekcji weterynaryjnych państw 
członkowskich OIE do przeciwdziałania 
szerzeniu się epidemii zwierzęcych w na-
stępstwie międzynarodowego obrotu zwie-
rzętami oraz ich produktami, a zatem rów-
nież mięsem świń, będącym przedmiotem 
tego artykułu. Wymieniony kodeks odno-
si się do listy chorób zgłaszanych do OIE 
przez państwa członkowskie o ich wystą-
pieniu i trwaniu.

Kodeks Zdrowia Zwierząt Lądowych 
przedstawia, m.in. wytyczne sanitarne bez-
piecznego importu mięsa świń oraz jego 
produktów z  regionów, na terenie któ-
rych występują określone choroby zakaź-
ne świń. Jest on ciągle doskonalony, zależ-
nie od wyników badań naukowych i prakty-
ki epidemiologicznej. Obok dyrektyw Unii 
Europejskiej stanowi źródło do opracowy-
wania wytycznych obowiązujących w po-
szczególnych krajach.

Jako ryzyko w globalnym szerzeniu się 
chorób w wyniku importu niegotowane-
go mięsa świń nie mają znaczenia choro-
botwórcze dla świń bakterie i Trichinella 
spiralis (1, 2), gdyż przeniesione do innego 
państwa za pośrednictwem importowanej 
wieprzowiny nie mają wpływu na jego sy-
tuację epidemiologiczną.

Do głównych patogenów, które mogą się 
szerzyć w wyniku importu niepoddanego 
obróbce termicznej mięsa świń, zgodnie 
z danymi Fareza i Morleya (1) oraz Pharo 

i Cobba (2), należą wirusy: pryszczycy, 
afrykańskiego pomoru świń, klasycznego 
pomoru świń i choroby pęcherzykowej.

Farez i Morley (1) podali również, że 
wirus zespołu rozrodczo-oddechowego 
świń (porcine reproductive and respira-
tory syndrome – PRRSV) oraz wirus ko-
ronawirusowego zapalenia żołądka i  je-
lit świń (transmissible gastroenteritis – 
TGEV) nie stanowią zagrożenia ze strony 
importowanego mięsa ze stref, na terenie 
których wirusy te wywołują zachorowa-
nia, mimo że niektóre kraje zgłaszały tego 
rodzaju sugestie. Zgodnie z danymi Pharo 
i Cobba (2), przedstawionymi 14 lat później 
od poprzedniej publikacji (1), stwierdzenie 
o braku zagrożenia ze strony TGEV w im-
portowanej wieprzowinie zostało utrzy-
mane. Natomiast w świetle publikacji (3, 
4, 5), które ukazały się po opracowaniu Fa-
reza i Morleya (1) zagadnienie to w odnie-
sieniu do PRRSV w mięsie nie przedsta-
wia się obecnie jednoznacznie (2). Uzna-
no zatem, że ze względu na duże znaczenie 
gospodarcze i powszechność występowa-
nia w skali międzynarodowej PRRS istot-
ne jest zajęcie w  tej sprawie stanowiska 
(2). W artykule ostateczną konkluzję w tej 
sprawie poprzedzają informacje dotyczą-
ce źródeł czynników etiologicznych czte-
rech uprzednio wymienionych chorób, któ-
re po imporcie mięsa mogą stać się przy-
czyną ich szerzenia się w kraju importera.

Głównym rezerwuarem zakażeń świń 
mogą być stosowane jako pasza niegoto-
wane odpady tusz, surowców i produktów 
importowanych oraz zlewki z rzeźni, za-
kładów przetwórstwa mięsnego i zbioro-
wego żywienia, które w przygotowywaniu 
żywności korzystały z surowców, względ-
nie produktów importowanych, zawiera-
jących wirusy pryszczycy, afrykańskiego 
pomoru świń, klasycznego pomoru świń 
lub choroby pęcherzykowej.

Zostało to udokumentowane donie-
sieniami o licznych ogniskach pryszczy-
cy, które pojawiały się w związku z impor-
tem mięsa i produktów mięsnych zawie-
rających wirus pryszczycy, pochodzących 
z krajów, w których występowała ta cho-
roba (6, 7).

Wiele dowodów przemawia za przenie-
sieniem za pośrednictwem niegotowane-
go mięsa świń, którego odpady służyły jako 
pasza, afrykańskiego pomoru świń z An-
goli do Portugalii w 1957 r. Analogiczny 
związek miały ogniska tej choroby na Ku-
bie w 1971 r., na Malcie, Sardynii, w Bra-
zylii i Republice Dominikańskiej w 1978 r. 
oraz w Belgii w 1985 r. (8).

Wiele faktów wskazuje też na występo-
wanie klasycznego pomoru świń w wyniku 
skarmiania odpadów zawierających impor-
towane mięso świń. Dotyczyło to w 1986 r. 
Wielkiej Brytanii (9), w 1993 r. Szwajca-
rii, w 1994 r. Bułgarii (10), Niemiec (11) 
i Polski (12), a także Austrii w 1994 r. (13) 
i 1995 r. (14).

Nigdy natomiast nie wykazano przenie-
sienia PRRSV z kraju do kraju za pośred-
nictwem odpadów niegotowanego mięsa 
świń (15, 16, 17, 18). To samo odnosi się 
do TGEV (1).

Wirus pryszczycy może przeżywać dłu-
go przy pH od 7 do 9 i schłodzeniu do ni-
skich temperatur (19). Bardziej szczegó-
łowe dane na ten temat, odnoszące się do 
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wieprzowiny, zawarte są w publikacji Fa-
reza i Morleya (1).

Ostatnio na Litwie, a więc na obszarze 
Unii Europejskiej, stwierdzono afrykański 
pomór świń. Wirus afrykańskiego pomo-
ru świń znajdujący się we krwi w tempe-
raturze do 60°C ginie po 30 min. Jest on 
bardzo oporny na niskie pH, nawet bar-
dziej niż wirus klasycznego pomoru świń 
(1). Przeżywa w pH 3,1 przez 22 godziny 
(20), natomiast szybko ulega inaktywacji 
przy pH 11,5 (21).

Wobec aktualnej sytuacji epidemiolo-
gicznej w odniesieniu do tej wyjątkowo 
groźnej choroby zaraźliwej świń i dzików 
stwierdzonej w krajach sąsiadujących z Pol-
ską, na Białorusi i Litwie, polska Inspek-
cja Weterynaryjna powinna w szczególno-
ści być skoncentrowana na niedopuszcze-
niu do wystąpienia afrykańskiego pomoru 
świń na terenie naszego kraju. W związku 
z tym w tabeli 1 przedstawione są dane na 
temat przeżywalności wirusa afrykańskie-
go pomoru świń w mięsie wieprzowym, 
suszonym tłuszczu, podrobach oraz skó-
rze, podkreślając, że produkty te oraz dzi-
ki mogą być najbardziej prawdopodobnym 
wektorem możliwego wprowadzenia wy-
mienionego wirusa do Polski.

Wirus klasycznego pomoru świń prze-
żywa 3 dni w temperaturze 50°C, 7–15 dni 
w temp. 37°C; jest wrażliwy na rozmraża-
nie i powtórne zamrażanie. Ulega inak-
tywacji w pH poniżej 4 i powyżej 11 (22).

Wirus choroby pęcherzykowej świń 
utrzymuje żywotność przy pH mię-
dzy 2 a 12 przez długi czas, nawet powy-
żej 100 dni (23, 24). Przykładowo prze-
żywa on w  szynce parmeńskiej 300 dni 
(25), a w salami 40 dni (26). Inaktywacja 
cieplna wirusa następuje w  temperatu-
rze sięgającej 69°C (27, 28). Doustna daw-
ka zakaźna dla świń określona została na 
106,8 PFU (29).

Wirus PRRS jest wrażliwy na pH. Jego 
zakaźność ulega zmniejszeniu o 90% przy 
pH poniżej 5 lub powyżej 7 (17).

W konkluzji, odnoszącej się do poda-
nych przez Fareza i Morleya (1) szerzej niż 
przedstawione w tym artykule, danych do-
tyczących pH i temperatury wynika, że za-
grożenia zdrowia świń związane z obrotem 
międzynarodowym, wieprzowiną i jej pro-
duktami odnoszą się przede wszystkim do 
wirusów: pryszczycy, klasycznego pomoru 
świń, afrykańskiego pomoru świń i choro-
by pęcherzykowej świń. Natomiast takie-
go zagrożenia w powiązaniu z importem 
wieprzowiny i jej produktów nie stanowi 
wirus TGE (1).

Wobec wspomnianych wątpliwości co 
do takiego samego stanowiska w odnie-
sieniu do PRRS, Pharo i Cobb (2) przed-
stawili dodatkowe wyniki, które ostatecz-
nie potwierdzają pogląd, że PRRS powin-
no być w odniesieniu do importowanego 
mięsa tak samo traktowane jak TGE, to 
jest z niełączącym się ryzykiem transmisji 
wymienionej choroby do kraju importera.

W tym kontekście ważne podkreśle-
nia jest (30), że od kilkunastu lat PRRSV 
stwierdzany jest w  większości krajów, 
w których ma miejsce chów świń, a świ-
nie i dziki są wyłącznym gospodarzem 
tego wirusa. Wobec powszechności wy-
stępowania PRRS trudno zatem sobie wy-
obrazić, że import mięsa świń, w którym 
występuje PRRSV mógłby pogorszyć ist-
niejącą w  tym zakresie sytuację epide-
miologiczną.

Głównymi komórkami, w  których 
PRRSV się namnaża są makrofagi, szcze-
gólnie płuc i węzłów chłonnych, lecz je-
dynie 2% z nich ulega zakażeniu, nawet 
w okresie szczytu replikacji w płucach 
(4). Dodatkowo, świnie najłatwiej zakaża-
ją się wirusem PRRS parenteralnie, a nie 
doustnie. Replikacja wirusa nie została 

wykazana w mięśniach lub komórkach 
śródbłonka naczyniowego, a obecność wi-
rusa w tych miejscach jest następstwem wi-
remii. Może też być związana z tkanką lim-
foidalną obecną w niektórych odcinkach 
mięśni (4). Jeżeli zatem nastąpi wykrwa-
wienie świni, to pozostające w mięśniach 
ilości wirusa nie są w stanie zakazić świń, 
tym bardziej że, jak wspomniano, przede 
wszystkim ma miejsce zakażenie parente-
ralne, a nie doustne (2).

Nielicznymi krajami wolnymi od PRRS, 
które mogą rezygnować z importu mię-
sa z krajów, w których występuje ta cho-
roba, są: Norwegia, Finlandia i Szwajca-
ria (2). Dodatkowo, jako wolne od PRRS 
uznaje się Nową Kaledonię, Nową Zelan-
dię, Australię i kilka krajów Ameryki Połu-
dniowej (31). W Chile w 2000 r. wykaza-
no niski stopień występowania PRRS (32), 
a choroba została zlikwidowana w 2007 r. 
(33). W lipcu 2007 r. i następnym okresie 
wykazano ogniska PRRS w Szwecji, bada-
jąc świnie serologicznie w czasie uboju. 
Postępowanie zmierzające do likwidacji 
tej choroby obejmowało nadzór i kontro-
lę obrotu świniami, wybijanie świń poni-
żej 75 kg m.c. i nadzorowany ubój świń 
o wadze powyżej 75 kg, przy dokładnym 
oczyszczaniu i dezynfekcji terenu uboj-
ni. Nie stosowano restrykcji odnośnie 
do mięsa ubijanych świń (34). W grud-
niu 2007 r. (35) Szwecja została uznana 
za wolną od PRRS.

W obszarach endemicznego występo-
wania PRRS stada świń ulegają zakaże-
niu nie w wyniku skarmiania odpadków 
z rzeźni, a w następstwie przemieszczania 
świń w różne miejsca lub w wyniku zanie-
czyszczonego wirusem nasienia knurów. 
Szerzenie się z ferm sąsiednich może też 
mieć miejsce za pośrednictwem różnych 
kontaktów między blisko siebie położo-
nymi gospodarstwami (31). W obszarach 
dużej koncentracji ferm wirus może się też 
przenosić za pośrednictwem aerozoli (36). 
Badania genetyczne wykonane w USA po-
twierdzają, że na dłuższe odległości wirus 
PRRS jest przekazywany przede wszystkim 
za pośrednictwem zakażonych świń i na-
sienia knurów (37). Jako źródło zakażenia 
nie jest wymieniany import mięsa z kra-
jów, w których występuje PRRS.

W USA zakażonych jest 60% nieszcze-
pionych przeciw PRRS stad świń (38). 
W Kanadzie zakażenie może dotyczyć 85% 
świń (39). To samo stwierdzono w Repu-
blice Chińskiej (Tajwan; 40).

Niezależnie od wyników przedstawio-
nych badań i obserwacji epidemiologicz-
nych, dla ostatecznego określenia stano-
wiska co do stopnia ryzyka przy imporcie 
mięsa lub jego produktów, w odniesieniu 
do PRRS, istotne są następujące badania: 
1)	� izolacja wirusa z mięsa świń zakażo-

nych PRRSV, 

Produkt Przeżywalność (dni)

Mięso mrożone 1000

Odkostnione mięso 105

Mięso z kością 105

Mięso mielone 105

Solone mięso odkostnione 182

Solone mięso z kością 182

Suszone mięso odkostnione 300

Suszone mięso z kością 300

Wędzone mięso odkostnione 30

Chłodzone mięso odkostnione 110 

Chłodzone mięso z kością 110

Suszony tłuszcz 300

Podroby 105

Skóra/tłuszcz 300

Tabela 1. Przeżywalność wirusa afrykańskiego pomoru świń (44)
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2)	� jego wykazanie w mięsie przy użyciu 
RT-PCR, 

3)	� skarmianie zakażonego PRRSV mięsa 
przez wrażliwe świnie. 
Testem na wykazanie wirusa bardziej 

czułym niż skarmianie mięsa przez wraż-
liwe świnie jest RT-PCR, ale test ten wy-
krywa wirusowy RNA, a nie żywy, zakaź-
ny wirus, dlatego skarmianie mięsa wy-
daje się być próbą z wyboru (41, 42, 43). 
Dane te zostały przedstawione przez Pha-
ro i Cobba (2). Mimo że wykazano spora-
dyczną możliwość doustnego przenoszenia 
zakażenia za pośrednictwem mięsa zawie-
rającego PRRSV, to w ostatecznej konklu-
zji wymienieni autorzy uważają, że import 
mięsa zakażonego wirusem PRRS z kraju, 
w którym choroba ta występuje, nie sta-
nowi zagrożenia dla kraju, w którym cho-
roba ta nie występuje, a tym bardziej dla 
kraju jej występowania.

Dowodem opartym o obserwacje epi-
demiologiczne, wspierającym podane sta-
nowisko, są obserwacje dotyczące Nowej 
Zelandii, do której przez 3 i pół roku (po-
czątek 1998 r. do połowy 2001 r.) impor-
towano z krajów, w których występował 
PRRS mięso świń, bez żadnych sanitar-
nych restrykcji przeciw szerzeniu się tej 
choroby, a mimo to Nowa Zelandia po-
została wolna od PRRS. Podobne wyniki 
i obserwacje dotyczą Szwecji i Chile (2).

Konkludując, w świetle przedstawionej 
oceny ryzyka importu mięsa świń z kraju, 
w którym występuje PRRS potwierdzo-
ne zostało stanowisko z 1997 r. (1), że nie 
istnieje zagrożenie przeniesienia tą drogą 
wymienionej choroby, podobnie jak to ma 
miejsce w przypadku TGE (2). Natomiast 
nadal utrzymany jest przeciwny pogląd 
odnośnie do mięsa świń z kraju, w którym 
występuje pryszczyca, afrykański i klasycz-
ny pomór świń oraz choroba pęcherzyko-
wa, jako ryzyko w przeniesieniu tych epi-
demii na teren importera.
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