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3 Vorkommen und Bedeutung in Lebensmitteln

3.1 Rotfleisch

Die Salmonellose ist eine der haufigsten lebensmittelbedingten Erkrankungen des Menschen
(GENIGEORGIS, 1987; ZSCHOK, 1993), bei der Fleisch und Fleischprodukte eine wichtige
Infektionsquelle darstellen. Aus den in Tab. 3.1 und Abb. 3.1 dargestellten Angaben wird
deutlich, dald Fleisch verschiedener Tierarten unterschiedliche Bedeutung als Quelle fur hu-
mane Salmonellosen aufweist.

Tab. 3.1: Beteiligung von Fleisch an Lebensmittelvergiftungen bzw.
-intoxikationen (GENIGEORGIS, 1987; WHO, 1995)
USA Schweden England/Wales Rumanien

1978 - 1981 1900 - 1992 1989 - 1991 1991 - 1992
Rind 10,1 % 9,8 % 59 % 3,6 %
Schwein 3,8 % 54 % 3,9 % 15,0 %
Lamm 0,2 % 1,6 % 0,7 %
Huhn 4,4 % 4,3 % 8,9 % 4,3 %
anderes Fleisch 15,6 % 13,0 % 20,4 % 14,2 %
Fleisch gesamt 34,0 % 32,6 % 40,8 % 37,8 %

Abb. 3.1:

in Deutschland 1991 (HARTUNG, 1993a)
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Infektionen mit Salmonella ssp. verlaufen bei adulten Tieren in der Regel inapparent
(ROLLE u. MAYR, 1993; CLARKE u. GYLES, 1993), so daR infizierte Schlachttiere auch bei
einer ordnungsgemaf durchgefiihrten Schlachttieruntersuchung nicht erkannt werden. Eine
bakteriologische Fleischuntersuchung (BU) wird nur bei der Ausscheidung verdachtigen und
klinisch auffalligen Tieren durchgefuhrt.

Fur das Vorkommen von Salmonellen in Schlachttierkérpern von Rindern und Schweinen
lassen sich zwei mégliche Ursachen erkennen:

1. Endogene Kontamination

2. Exogene Kontamination

Endogene Kontamination

Latent infizierte Tiere beherbergen im Magen-Darm-Trakt Salmonellen, die diskontinuierlich
ausgeschieden werden. Die wahre Infektionsrate in den Besténden ist nicht genau bekannt,
da es kein zentrales Uberwachungsprogramm fir die Nutztierbestande gibt (STOLLE, 1986).
In jungster Zeit sind Untersuchungen zum Salmonellenstatus bei Mastschweinen angelau-
fen, deren Ergebnisse jedoch noch keine ausreichenden Erkenntnisse zulassen. Ein-
schlagige Untersuchungen geben Hinweise auf die zu erwartende Zahl an Ausscheidern
(Tab. 3.2). Einen Eindruck Uber die Situation bei Rindern kénnen die Ergebnisse der im
Rahmen der ,Rinder-Salmonellose-Verordnung® durchgefiihrten Untersuchungen vermitteln
(HARTUNG u. PIETZSCH, 1991; HARTUNG, 1993b, 1994; 1997; 1998) (siehe Tab. 3.2).

STOLLE u. REUTER (1978) berichten Uber einen Anstieg der Salmonellennachweisraten bei
Rindern von 0 % im Bestand auf 7 % nach dem Transport zum Schlachtbetrieb. Diese Fest-
stellung konnten auch FEHLHABER et al. (1996) bei Schweinen machen, die einen Trans-
port von 9 - 12 Stunden hinter sich hatten. Bei diesen Tieren erwiesen sich die Muskelproben
als acht- bis neunmal haufiger mit Salmonellen belastet als Muskelproben kurzzeitig trans-
portierter Schweine. Weitere Autoren berichten Uber den Einflud des Transportes auf die
Salmonellenausscheidung bei Schlachtschweinen (Tab. 3.3).

Es ist anzunehmen, daR die endogene Kontamination vom Darminhalt ausgeht (SCHUPPEL
et al., 1994). Die Infektionsabwehr des Darms wird durch Stre3faktoren (z.B. Transport) be-
eintrachtigt, so dal} die Darmwand auch fur Bakterien durchlassig wird und diese in die Blut-
bahn, Lymphknoten und die Muskulatur gelangen kénnen (BERG u. OWENS, 1979; PLANT
et al., 1983).
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Tab. 3.2: Salmonella-Infektionsraten bei Schlachttieren

Tierart Probenart S.-pos. (%) Quelle
Schwein Kotproben 1,67 HARTUNG 1993 b
1,56 HARTUNG 1994
9,40 BLAHA 1996
1,21 WILKE 1996
9,34 HARTUNG 1997
3,62 HARTUNG 1998
Rind Kotproben 0 STOLLE u. REUTER 1979
(im Bestand)
7
(nach Transport)
3,89 HARTUNG u. PIETZSCH 1991
2,78 HARTUNG 1993 b
2,33 HARTUNG 1994
0,46 GAY et al. 1994
3,48 HARTUNG 1997
2,82 HARTUNG 1998
Kalber Kotproben 55 LINTON et al. 1974
447 RICHARDSON u. FAWCETT 1973
Tab. 3.3: EinfluB des Transports auf die Salmonellenausscheidung
von Schlachtschweinen
Probenart Salmonellenausscheidungsrate
im nach nach Ausruhzeit Quelle
Bestand | Transport | Ausruhen
(%) (%) (%) (h)
Kotproben 0 25 51 12-19 | WILLIAMS u. 1967
NEWELL
Kotproben 0 2 12 8 SLAVKOV 1974
Caecalkot keine keine 70 24 CRAVEN u. HURST 1982
Angaben | Angaben 48 48
41 72
Rektaltupfer ROBERTS 1982
- Sommer 0 100 keine
- Winter 5 60 Angaben
Caecalkot 0,25 14 12 12- 24 |SCHULZ 1983
24 48
44 72
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Exogene Kontamination

Latent infizierte Schlachttiere sind von grolRer Bedeutung flr die Verbreitung von
Salmonellen im gesamten Schlachtprozel3 und den nachfolgenden Verarbeitungsschritten.
FEHLHABER et al. (1996) sehen ein besonderes Gefahrdungspotential durch latent infizierte
Bestande. Auch ROTHENEDER et al. (1997) kommen zu der Feststellung, dal} einige
wenige salmonellenpositive Herkunftsbetriebe die gesamte nachfolgende Produktionslinie
kontaminieren kénnen.

GAREIS et al. (1996) stellten bei Untersuchungen der Schweineproduktionslinie eine
Zunahme der Salmonellenkontamination von 3 % zu Beginn auf 7 % am Ende des Schlacht-
prozesses fest. Sie konnten bei ihren Untersuchungen eine besondere Kontaminationskette
ausfindig machen, bei der in Faecesproben der untersuchten Tiere keine Salmonellen
nachgewiesen werden konnten. Aus den Darmlymphknoten wurde jedoch der Serotyp
S. livingstone isoliert, der sich im Verlauf der Produktion von den Tierkérperoberflachen
dieser Tiere, von den Handschuhen des Personals und aus Tropfsaft von Fleischtransport-
kasten nachweisen liel3.

Abb.3.2: Ursachen der Kontamination vor und wahrend der
Schlachtung von Rindern und Schweinen
(modifiziert nach ICMSF, 1988)
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Eine Ubereinstimmung der positiven Befunde bei Schlachtrindern vor und nach der Schlach-
tung und Befunden an Einrichtungsgegenstéanden des Schlachtbetriebes fihren STOLLE u.
REUTER (1978) auf eine Verschleppung der Keime in der Produktionslinie zurtck. Im Ver-
lauf des Schlachtprozesses ergeben sich sowohl in der Rinder- als auch in der Schweine-
schlachtung mehrere hygienische Schwachstellen (ICMSF, 1988). In Abb. 3.2 werden die
Ursachen der Kontamination des Fleisches an den verschiedenen Stufen des Schlacht-
prozesses aufgezeigt.

1997 lag die Salmonellanachweisrate in der Bundesrepublik zur BU eingesandter Proben
vom Kalb bei 5,06 %, vom Rind bei 0,69 % und vom Schwein bei 1,27 % (BgVV, 1997).
Die tatsachliche Kontaminationsrate der geschlachteten Nutztiere ist bislang noch unbekannt
(STOLLE, 1986). Einzeluntersuchungen lassen allerdings Tendenzen erkennen. Die
Tabellen 3.4 und 3.5 geben eine Ubersicht liber die Nachweisraten verschiedener Unter-
suchungen an Lymphknoten, Organen und Muskulatur von Schlachttieren.

Tab. 3.4: Salmonellenbelastung von geschlachteten Rindern

Probenart Anzahl | S.-pos (%) |Quelle
Proben

Lymphknoten 392 8,2 |SAMUEL et al. 1980
Magen-Darm-Inhalt 84 52,4
Organe 84 29
Tierkorper-Oberflachen 228 7,9 BOOS 1981
Organe 65 21,5
Muskulatur 482 0,6 HENNER et al. 1982
Organe (Herz, Lunge, Pansen) 155 45,8 SINELL et al. 1984
Kalber OPUDA-ASIBO etal. 1990

Mesenteriallymphknoten 200 1,0

Darminhalt 1.400 0,9

Caecuminhalt 200 0,0
BU-Proben 23.302 0,69 HARTUNG 1997
BU-Proben 19.095 0,30 HARTUNG 1998

BU = Bakteriologische Untersuchung
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Tab. 3.5: Salmonellenbelastung von geschlachteten Schweinen

Probenart Anzahl S. -pos. | Quelle

Proben (%)
Tierkorper-Oberflachen 2921 233 CARPENTER et al. 1973
Lymphknoten /Sauen 115 58,2 KETERAN et al. 1982
Lymphknoten/Mastschweine 51 31,8
Tierkorper-Oberflachen 248 0,4 BOOS 1981
diverse Organe 81 321
Caecuminhalt 145 70,0 | CRAVEN u. HURST 1982
Muskulatur 911 0,7 HENNER et al. 1982
Muskulatur 928 8,7 SCHELLHAAS 1982
Organe (Leber, Herz, Lunge) 144 71,5 SINELL et al. 1984
Lymphknoten 280 4,3 MORSE u. HIRD 1984
Lymphknoten 131 66,0 TAY et al. 1989
Tierkérper-Oberflachen 225 15,1 EPLING et al. 1993
Tonsillen 100 10,0 WEBER 1996
Milz 100 6,0
Leber/Galle/Leberlymphknoten 937 13,2
Caecumlymphknoten 100 17
Tierkérper-Oberflachen 189 14,8 WILKE 1996
Tierkérper-Oberflachen 744 7.1 GAREIS et al. 1996
Lymphknoten 776 3,0
Muskulatur 696 59
Lymphknoten 1.956 0,3 FEHLHABER et al. 1996
Leber 2.856 0,4
Muskulatur 3.656 0,4
BU-Proben 11.800 1,3 HARTUNG 1997
BU-Proben 9.442 1,3 HARTUNG 1998

BU = Bakteriologische Untersuchung
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3.2 Gefliigel

Hausgeflugel gilt unter den Tieren als gréftes Reservoir fir Salmonellen (JURCIK, 1962).
Als Erreger lassen sich einerseits das ausgesprochen wirtsspezifische Serovar
S. gallinarum-pullorum und andererseits die Salmonellen der Enteritis-Gruppe, die ein weites
Wirtsspektrum auszeichnet, unterscheiden (SIEGMANN, 1993). Letztere besitzen als Er-
reger von Lebensmittelinfektionen fir den Menschen Bedeutung.

Nach HINTON et al. (1987) hangt die Kontamination der verkaufsfertigen Gefligelprodukte
wesentlich von zwei Faktoren ab:

1. Infektionsrate des lebenden Schlachtgefligels
2. Ausmal} der Kontamination wahrend der Schlachtung

Salmonella-Infektionen bei lebendem Gefliigel

Wahrend Bekdmpfungsprogramme zum Aufbau und Erhalt S. gallinarum-pullorum freier
Bestande durch Erkennung und Ausmerzung von Erregertragern zum Rickgang dieses Se-
rovars fihrten (SELBITZ et al., 1995; VAN SCHOTHORST u. NOTERMANS, 1980), haben
sich die nicht wirtsspezifischen Serovaren in Gefligelbestdnden durch eine steigende Zahl
infizierter Herden zu einem nicht unerheblichen Problem flir die Lebensmittelproduktion ent-
wickelt.

Infektionen mit nicht wirtsspezifischen Salmonella-Serovaren beim Geflligel treten in der
Regel nur bei Kiken in den ersten Lebenstagen bzw. -wochen mit septikdmischem Verlauf
und hoher Mortalitat in Erscheinung (SIEGMANN, 1993). Bei adulten Tieren verlauft eine
Infektion meist klinisch inapparent (LOLIGER u. MATTHES, 1979). ASHTON (1990) konnte
bei S. enteritidis-Ausbrichen in Broilerherden auch klinische Erkrankungen bei alteren
Tieren beobachten.

Nach einer Infektion scheiden die betroffenen Tiere die Keime Uber einen unterschiedlich
langen Zeitraum aus (VAN SCHOTHORST u. NOTERMANS, 1980). In der Literatur wird
mehrfach auf das hohe Gefahrenpotential dieser symptomlosen Ausscheider hingewiesen,
die unerkannt andere Tiere aller Produktionsstufen infizieren (KAMPELMACHER, 1987). Die
tatsachliche Infektionsrate der Herden ist bisher nicht genau bekannt. Zahlreiche Unter-
suchungen zeigen jedoch einen Trend. In Tab. 3.6 sind Literaturangaben zum Salmonellen-
befall lebender bzw. zu epidemiologischen Zwecken getéteter Hihner und Hahnchen
zusammengestellt.

Auf Grund des ubiquitdaren Vorkommens von Salmonellen sind die Infektionsquellen sehr
heterogen. Durch die moderne Intensivhaltung des Schlachtgefliigels umfaldt die Produktion
verschiedene Ebenen (Elternzuchtbetriebe, Vermehrungsbetriebe, Britereien, Mastbetriebe,
Schlachtereien) (D’AOUST, 1989a). Daraus ergeben sich zahlreiche Einschleppungs-
mdglichkeiten fir Salmonellen, die sich nach dem Ausbreitungsweg in vertikale und
hori-zontale einteilen lassen. Abb. 3.3 zeigt eine Ubersicht Uber die Infektionsursachen fir
eine Salmonelleninfektion beim Gefllgel.
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Tab. 3.6: Salmonellanachweisraten bei lebendem Schlachtgefliigel

Probenart Anzahl % Quelle

Proben positiv
Mastgefliigel (Herde) 65 71,0 SPILLMANN u. EHRSAM 1983
Mastgefligel (Herde) 237 36,7 WALTMAN u. HORNE 1993
Mastgeflugel (Herde) n.n. 33,0 PLESS u. KOFER 1998
Mastgefligel (Herde) 353 9,92 HARTUNG 1997
Mastgeflugel (Herde) 58 12,07 HARTUNG 1998
Zuchthahnchen 525 RAO 1978
Eingeweide 30,0
Leber, Niere 20,0
Mastgeflugel (Kotproben) n.n. 0,0 DORN et al. 1980
Streu, Darminhalt 2.283 18,0 RIGBY u. PETTIT 1980
Nackenhaut/Viscera 1.037 13,2 LAHELLEC u. COLIN 1985
Kikeneingeweide 120 50
Hihner n.n. 40,0 DUBBERT 1988
Mastgefligel (Kotproben) 155 5,0 JONES et al. 1991
Kuken (DU) 37.617 12,0 HARTUNG 1993 b
Masttiere (DU) 9.575 6,0
Hahnchen (Organe) 680 33,2 WALTMAN u. HORNE 1993
Kuken (DU) 18.882 2,0 HARTUNG 1994
Masttiere (DU) 23.943 50
Kiken (DU) 1.818 1,87 HARTUNG 1998
Masttiere (DU) 430 0,93

DU = Diagnostische Untersuchungen
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Abb. 3.3: Epidemiologie der Salmonelleninfektionen beim Mastgefliigel
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Als mafRgebliche Ursache fur Salmonelleninfektionen bei Mastgefligel und Hauptreservoir
fur die weite Verbreitung in Gefligelbestanden sehen CHART et al. (1990) und
NOTERMANS u. VAN DE GIESSEN (1993) infizierte Zuchttierbestande an. Von diesen aus-
gehend kénnen Erreger mit dem Brutei auf die nachste Generation Ubertragen werden.

Aus der Arbeit von COX et al. (1990) geht hervor, dal} Salmonellen sowohl direkt durch eine
ovarielle Infektion als auch durch Penetration der Schale in die Bruteier gelangen kdnnen.

Die Mdglichkeit einer transovariellen Infektion von S. gallinarum-pullorum und S. enteritidis
ist hinreichend untersucht und bekannt (GAST; 1993; GAST u. BEARD, 1993). Fur andere
Serovaren wird eher ein Eindringen durch die Schale als Kontaminationsweg angenommen
(PARDON, 1990; CASON et al., 1993, 1994), eine Ubertragung nach einer Ovarinfektion
jedoch nicht ausgeschlossen (GAST, 1993).

Durch die Membranen eingedrungene Salmonellen kénnen vom Embryo aufgenommen wer-
den und im Darm haften, auch ohne eine Kklinische Erkrankung auszulésen
(CASON et al., 1994). BAILEY et al. (1992) konnten durch Untersuchungen zahlreicher Brut-
eier und frisch geschlipfter Kiiken zeigen, dal} ein einzelnes infiziertes Brutei eine Infektion
aller Kiilken einer Brutkammer verursachen kann. Diese Tiere tragen die Keime unerkannt in
die Mastbetriebe ein.

Uber belebte und unbelebte Vektoren kénnen Salmonellen auf dem horizontalen Weg in die
Mastbestande gelangen. Hier seien als ein wichtiger Faktor die Futtermittel genannt, Uber
deren Salmonellenbelastung zahlreiche Publikationen vorliegen (BISPING, 1993; ELD et al.,
1991; MALMQVIST et al., 1995).

Die epidemiologische Bedeutung von Futtermitteln hingegen ist umstritten. SCHLUTER et al.
(1992) sehen in salmonellenkontaminierten Futtermitteln die Hauptinfektionsquellen fir Ge-
flugelbestande und betonen die grofie Bedeutung fur die Aufrechterhaltung von Infektketten.
Eine Bekéampfung der Salmonelleninfektionen in Gefligelbestdanden hat nach Meinung von
KOHLER (1993) ohne Senkung der Kontaminationsraten der Futtermittel keine Aussicht auf
Erfolg.
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DORN u. SCHWARZER (1991) und BISPING (1993) warnen jedoch vor einer Uberschét-
zung der epidemiologischen Bedeutung von Futtermitteln, da die derzeit bedeutsamen
Salmonella-Serovaren in der Humanmedizin nur in Ausnahmefallen im Tierfutter nachgewie-
sen werden kénnen. COOPER (1994) vertritt die Meinung, dal sowohl S. enteritidis als auch
S. typhimurium auf Grund ihrer Fahigkeit, sich in Hihnerbestanden zu etablieren, weniger
als andere nicht adaptierte Serovaren auf den stéandigen Eintrag mit dem Futter angewiesen
sind.

Bei Untersuchungen von SPILLMANN u. EHRSAM (1983) wurde in infizierten Mastbetrieben
zu 80 % die Herkunft der Salmonellen ermittelt. Die grof3te Bedeutung hatte die Umgebung,
wobei mangelhafte Stallreinigung und -desinfektion, kontaminierte Gerate und tierische
Vektoren (v.a. Mause) die wesentlichen Faktoren darstellten.

LAHELLEC u. COLIN (1985) stellten bei Untersuchungen verschiedener Produktionsstufen
eine besondere Bedeutung der Salmonella-Serotypen aus der Stallumgebung und aus tieri-
schen Vektoren fir das Endprodukt fest. Ein Zusammenhang zwischen Kontamination von
Futtermitteln und einer Infektion der Broiler konnte nicht festgestellt werden.

Kontamination wahrend des Schlachtprozesses

Da beim Schlachtgefligel klinisch inapparente Verlaufsformen der Salmonelleninfektionen
vorherrschen (SIEGMANN, 1993), werden symptomlose Ausscheider nicht als solche er-
kannt, und sie tragen Salmonellen in den Schlachtbetrieb ein. Der Schlachtproze® nimmt
somit eine fur die Verbreitung von Salmonellen wichtige Position ein (KOTULA u. PANDYA,
1995; CLOUSER et al., 1995b).

Die Kontamination bzw. Infektion salmonellenfreier Tiere ist bereits beim Transport zur
Schlachtung méglich. Transportkisten stellen eine wichtige Quelle fiir die Ubertragung von
Salmonellen dar (BREMNER u. JOHNSTON, 1996). RIGBY et al. (1980b) und RIGBY (1982)
konnten bei Untersuchungen von Transportkisten vor dem Beladen in 14 % bzw. 88,5 % der
Falle Salmonellen nachweisen. Die Serovaren, die aus den Transportkisten isoliert wurden,
konnten in den Tieren erstmals nach dem Transport nachgewiesen werden.

Wahrend der Schlachtung durchlaufen die Tierkérper verschiedene Stationen, die Einflu® auf
ihren mikrobiologischen Status haben (THAYER u. WALSH, 1993; CLOUSER et al., 1995D).
Abb. 3.4 zeigt ein Schema des Geflugelschlachtprozesses mit den fir die Mikrobiologie des
Endproduktes wichtigen Stationen.

Die Schlachtung einer infizierten Herde am Beginn eines Schlachttages kann die gesamte
Tagesproduktion kontaminieren (HAFEZ et al., 1997). HAFEZ et al., 1997 wiesen in einer
Untersuchung aus Tierkorpern einer nicht infizierten Herde S. saint-paul nach, mit dem Tier-
korper der zuvor geschlachteten Herde kontaminiert waren. SARLIN et al. (1998) fihrten
bei einer positionsbezogenen Untersuchung von Schlachtkérpern einen Nachweis von
Salmonellen von Beginn der Schlachtkette mit ansteigenden Nachweisquoten zum Ende hin.

Broiler, die zur Schlachtung angeliefert werden, sind stark mit einer Vielzahl von Mikroorga-
nismen kontaminiert (BREMNER u. JOHNSTON, 1996; MEAD, 1989). Auf den Federn,
Standern und auf der Haut kdnnen diese Keime nach der Betdubung und dem Entbluten in
den Brihtank eingetragen werden (KOTULA u. PANDYA, 1995).

Ein Uberleben der in das Brilhwasser gelangten Keime ist von dessen Temperatur abhangig,
die je nach Verkaufsform des Endproduktes zwischen 50 - 52°C (Niedrigbrihen) fur frische
und 55 - 58°C (Hochbrihen) fiir gefroren verkaufte Ware schwankt. Verderbniskeime werden
auch bei Anwendung der Niedrigbrihtechnik abgetétet (BREMNER u. JOHNSTON, 1996),
wohingegen die Temperaturen bei diesem Verfahren zur Eliminierung von Salmonellen nicht
ausreichen (FRIES, 1999).
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Abb. 3.4: Kontaminationsmoglichkeiten wahrend des Schlacht-
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Bei mikrobiologischen Untersuchungen von Briihwasser aus beiden Brihverfahren ermittelte
GRAW (1994) fur die Hochbruhtechnik deutlich niedrigere Keimzahlen pro Milliliter Brihwas-
ser. Die aerobe Gesamtkeimzahl (GKZ) der Haut bewegte sich jedoch flr hoch- und niedrig-
gebrihte Tierkorper in gleichen GréRenordnungen.

Bei 52°C bzw. 56°C gebriihte Schlachtkdrper zeigten bei Vergleichsuntersuchungen um
0,3 bis 0,5 (SLAVIK et al., 1995) bzw. 1,1 - 1,3 Zehnerpotenzen (KIM et al., 1993) geringere
Salmonellenzahlen pro Gramm Haut als bei 60°C gebrihte Tierkorper.

Die gebrihten Karkassen sind mit einem Flussigkeitsfilm Uberzogen, der hohe Keimzahlen
aufweist (KIM u. DOORES, 1993b). Durch die thermische Belastung ist die Haut aufgeweicht
und wenig wasserabweisend. Nach Exposition hoherer Temperaturen (60°C) gehen Teile
der Epidermis verloren, so dal’ Keime aus der Brihflissigkeit bzw. aus dem auf den Tierkor-
pern verbleibenden Flussigkeitsfilm an oder in der aufgeweichten Haut haften kénnen (KIM
et al., 1993). Salmonellen werden beim Briihen deshalb nur in geringer Zahl vom Tierkorper
abgesplilt (LILLARD, 1989).

Ein leichtes Absinken der Salmonelleninzidenz nach dem Brihen stellten GEONARAS et al.
(1996) fest, wohingegen FRIES (1987) einen deutlichen Anstieg der Befallsrate von 0 auf
26,3 % der untersuchten Tierkdrper registrierte.

Eine deutliche Reduktion der Keimbelastung gebrihter Tierkorper 14t sich durch mehrere
hintereinander geschaltete Brihtanks erreichen (JAMES et al.,, 1992a), in denen die
Gesamtkeimzahl im Brihwasser vom ersten zum letzten Segment abfallt (GRAW, 1994;
WALDROUP et al., 1993).

Wahrend des Rupfprozesses werden die auf der Haut haftenden Keime zusammen mit den
nach dem Bruhen verbleibenden Kotpartikeln durch die Rupffinger in die Haut einmassiert
(SELBITZ et al., 1995) und kénnen auch in tiefere Schichten eindringen (KIM et al., 1993).
LENZ u. FRIES (1983) fanden in der Muskulatur von Tierkdrpern nach dem Rupfen Keim-
zahlen von 10? bis 10* KbE/g, obwohl dieses Gewebe an sich steril sein miilte.

Die Entfederung nach dem Bruhen im gemeinsamen Bad konnte als eine der wichtigsten
Verbreitungsquellen fir Salmonellen identifiziert werden (CLOUSER et al., 1995a und b).
RIGBY et al. (1982) registrierten einen Anstieg der Salmonelleninzidenz an den Gummiteilen
der Rupfmaschine im Tagesverlauf, und GEONARAS et al. (1997) konnten von 33,3 % der
untersuchten Rupffinger Salmonellen nach der Schlachtung einer infizierten Herde isolieren.
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Beim Rupfprozell nach einem Niedrigbrihverfahren stellten CLOUSER et al. (1995a) keine
Veranderungen der Anzahl der salmonellenpositiven Tiere fest, wahrend nach dem Hoch-
brihverfahren die Zahl der Salmonella-Isolierungen anstieg. Durch die Zerstérung der
Epidermis durch hohe Temperaturen kénnen Keime auf der rauhen Oberflache besonders
gut haften und werden in die Rupfmaschine weitergetragen, wo sie durch die Rupffinger auf
andere Tierkorper verbreitet werden. Auch GEONARAS et al. (1997) registrierten einen
deutlichen Anstieg der Zahl kontaminierter Tiere nach dem Rupfen.

Im folgenden Prozel} der Evisceration sehen THAYER u. WALSH (1993) und HARGIS et al.
(1995) den Punkt der hdchsten Keimbelastung der Schlachtkdrper.

Durch Verletzung des Intestinaltraktes gelangen Salmonellen mit dem Darminhalt auf die
Tierkorperoberflache, an der sie irreversibel haften konnen (KIM u. DOORES, 1993a). Die
Wahrscheinlichkeit einer Verletzung des Darmtraktes wahrend der Evisceration wird nach
THAYER u. WALSH (1993) vom Zeitpunkt der letzten Fatterung, von der Justierung des
Equipments im Schlachtbetrieb und von der allgemeinen Gesundheit der Tiere bestimmt.

Die meisten Untersuchungen zur Bedeutung der Evisceration beziehen sich auf die Rolle
des Darms als Kontaminationsquelle fir Salmonellen wahrend des Schlachtprozesses.
HARGIS et al. (1995) konnten jedoch nachweisen, dal® nach experimenteller oraler Infektion
von Broilern in der letzten Mastwoche der Kropf zum Zeitpunkt der Schlachtung 3,5 mal
haufiger infiziert ist als der Blinddarm. Zudem wird der Kropf wahrend der Evisceration Ofter
verletzt als das Caecum.

ABU-RUWAIDA et al. (1994) vermuteten eine Verbreitung der Salmonellen wahrend der
Evisceration, konnten diese jedoch nicht nachweisen, da sich die Inzidenz der Salmonellen
in ihren Untersuchungen nicht veranderte.

In Untersuchungen zum Vorkommen von coliformen Keimen wahrend des Schlacht-
prozesses durch MEAD et al. (1993) betrug der Anstieg der Keimzahlen als Resultat der
Evisceration lediglich 0,6 Zehnerpotenzen.

JAMES et al. (1992a) registrierten nach der Entfernung des Verdauungstraktes signifikant
weniger salmonellenpositive Tierkorper. Die Karkassen wurden in beiden untersuchten
Betrieben nach der Evisceration einer zweimaligen Sprihreinigung mit chloriertem Wasser
unterzogen, die eine Verringerung der Salmonellen vom Tierkérper bewirkt haben kénnen.

Zur Kihlung der Tierkérper werden vorzugsweise zwei Verfahren angewendet. Frisches
Geflugelfleisch wird durch Luftkihlung, zum Verkauf in gefrorenem bzw. tiefgefrorenem Zu-
stand vorgesehene Ware entweder im Wasserbad (Gegenstrom-Tauchkuhlung) oder in ei-
nem kombinierten Verfahren mit Luft und Wasser (Luft-Sprih-Kihlung) gekihlt (RISTIC
et al., 1992).

Bei der Gegenstrom-Tauchkihlung werden die Schlachtkdrper in entgegengesetzter Rich-
tung zum Strom des Kiihlwassers mechanisch transportiert und gelangen dadurch mit zu-
nehmender Kihldauer im Kihltank in immer saubereres Wasser (BREMNER u.
JOHNSTON, 1996). Nach der Geflugelfleischhygiene-Verordnung vom 03.12.1997 ist die
Tauchkihlung nur fur gefrorene Endprodukte zulassig.

Unter kontrollierten Bedingungen hat die Tauchkihlung einen gewissen Reinigungseffekt
(BREMNER u. JOHNSTON, 1996). So beobachteten JAMES et al. (1992b) eine Reduktion
der Gesamtkeimzahl und der Zahl coliformer Keime um 50 - 90 % durch die Kuhlung im
Tauchbad.

Eine Verminderung der mikrobiellen Belastung der Schlachtkérper um etwa eine Zehner-
potenz nach der Tauchkihlung wiesen BLANK u. POWELL (1995) nach. Der von den oben
genannten Autoren beobachtete Wascheffekt der Tauchkihlung scheint fir Salmonellen
jedoch nicht zuzutreffen. JAMES et al. (1992b) konnten bei gleichzeitigem Rickgang der
Gesamtkeimzahl nur geringe Veranderungen der Salmonelleninzidenz feststellen. JAMES
et al. (1992a) und LILLARD (1990) registrierten eine signifikant hohere Anzahl salmonella-
positiver Tierkoérper nach der Tauchkihlung.
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Im Luftkihlverfahren werden die Schlachtkérper im Hangen durch Einleitung des Kihlluft-
stroms von oben nach unten gekuhlt, wahrend sie bei der Luft-Spruh-Kuhlung gleichzeitig mit
Wasser fein bespruht werden (RISTIC et al., 1992), um eine Austrocknung der Oberflache zu
verhindern und die Kihlung durch Verdunstungskalte zu beschleunigen (BREMNER u.
JOHNSTON, 1996).

Durch die Vernebelung von Wasser bei der Luft-Spruh-Kuhlung konnten GRAW et al. (1997)
eine Reduktion der Gesamtkeimzahl um eine halbe Zehnerpotenz feststellen, wohingegen
bei der reinen Luftkihlung kein Reinigungseffekt eintrat.

Im Vergleich zur TauchkUhlung ist bei der Anwendung der Luft-Spruh-Kihlung mit einer
besseren Hygiene des Endproduktes zu rechnen (RISTIC et al., 1992).

Durch die geringere Aufnahme von Fremdwasser wird ein Eindringen von Wasser und Kei-
men in tiefere Hautschichten und Muskulatur vermieden (STEPHAN u. FEHLHABER, 1993).
Zudem besteht aufgenommenes Fremdwasser zum grofRen Teil aus Trinkwasser mit guter
mikrobiologischer Qualitat und nicht aus durch vorhergehende Tierkorper verschmutzte Kuhl-
flussigkeit (STEPHAN u. FEHLHABER, 1994).

Eine Kreuzkontamination 1aRt sich jedoch auch bei der Luft-Sprih-Kuhlung nicht vermeiden.
FRIES u. GRAW (1999) isolierten aus den entstehenden Aerosolen eine hohe Anzahl an
Keimen. Aus allen wahrend der Kihlung mit Gefligelfleisch in Berihrung kommenden
Flissigkeiten v.a. aber aus dem Sprihnebel wiesen STEPHAN u. FEHLHABER (1994) ver-
schiedene, auch pathogene Keime nach.

Untersuchungen hinsichtlich des Verhaltens von Salmonellen bei der Luft-Sprih-Kihlung
liegen durch EISGRUBER u. STOLLE (1991) vor, die von 95 % der luft-sprih-gekuhlten
Hahnchen Salmonellen nachwiesen. Die Autoren schlieRen auf eine kontinuierliche Ver-
breitung vorhandener Salmonellen mit dem Spriihnebel.

An Ausbriichen von Salmonellosen beim Menschen sind Gefliigelprodukte in geringerem
Male beteiligt (GROSSKLAUS et al., 1991; BgVV, 1996), wie aus Abb. 3.5 ersichtlich ist.
Dahingegen sind Geflligelprodukte haufiger mit Salmonellen kontaminiert als Fleisch von
Rindern und Schweinen. In Tab. 3.8 sind Ergebnisse aus Untersuchungen an Gefligel aus
dem Handel zusammengestellt.

Die zugangliche Literatur dber die Vorkommenshaufigkeit von Salmonellen in Endprodukten
zeigt eine relativ groRe Inhomogenitat der Daten, wie aus Tab. 3.7 ersichtlich ist. Die
Schwankungen sind z.T. auf das unterschiedliche Untersuchungsmaterial und zum anderen
auf verschiedene Methoden der Probenahme, -aufbereitung und -untersuchung zurick-
zufthren.
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Abb. 3.5: Beteiligung von Lebensmitteln an humanen Salmonellosen
in Deutschland 1983-1990 (Daten: GROSSKLAUS et al., 1991)
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geschlachtetem Geflugel

Probenart Anzahl % Quelle

Proben positiv
Hahnchen DORN et al. 1980
Haut 1.140 2,8
Blinddarme 1.140 0,3
Hahnchen gefr. 100 60 GREENWOOD et al. 1980
Hahnchen frisch 18 17 RIGBY et al. 1980
Hahnchen (Eingang Kiihler) 108 6 CAMPBELL et al. 1984
Hahnchen (Ausgang Kuhler) 215 12
Hahnchen 617 33,4 |LAHELLEC u. COLIN 1985
Hahnchen 400 57 KRABISCH u. DORN 1986
Broilerhaut 368 22 FRIES 1987
Muskulatur 298 3
Hahnchen gefr. 50 92 BAILEY et al. 1988
Hahnchen frisch 50 98
Hihner 300 57 MACHADO u. BERNARDO 1989
Hahnchen nach Kihler 80 6 LILLARD 1989
Hahnchen div. Stellen 16 56
Hahnchen 664 17 LILLARD 1990
Hudhner 418 26,6 |BARNHART et al. 1991
Hldhner 390 71 BAILEY et al. 1991
Hahnchen nach Kihler 56 11 JONES et al. 1991
Hahnchen nach Kuhler 154 77 JAMES et al. 1992b
Hahnchen 70 19 SCHALCH et al. 1996
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Tab. 3.8: Salmonellenbelastung von Gefliigelprodukten aus dem

Handel
Probenart Anzahl % Quelle

Proben positiv

Brathahnchen gefr. 206 14 HENNER et al. 1980
Hahnchen frisch 48 48
Brathahnchen 330 32 SIEMS et al. 1981
Brustfilet 150 32
Brathahnchen gefr. 100 70 D’AOUST et al. 1982
Hahnchen 134 86 RIGBY 1982
Hahnchen frisch 52 63 BAILEY et al. 1983
Hahnchen frisch A 115 55 PRANDL et al. 1983
Hahnchen gefr. CSSR 60 52
Hahnchen gefr. A 56 2
Hahnchen gefr. H 50 24
Hahnchen gefr. D 46 100
Geflugel / -teile 1.846 19 ZURCHER u. HADORN 1984
Hahnchen 79 59 VASSILIADIS et al. 1985a
Hahnchen gefr. 71 38 VASSILIADIS et al. 1985b
Hahnchen gekunhlt 34 97
Hahnchen 329 57 BREUER 1986
Hahnchen frisch 29 28 JONAS et al. 1986
Huhnerklein 43 70 PIETZSCH u. TAN 1987
Hahnchenbrust / -schenkel 286 24 TOKUMARU et al. 1990
Hahnchen frisch/gefr. 477 45 REILLY et al. 1991
Handelshahnchen 113 95 EISGRUBER u. STOLLE 1991
Geflugelteile gefr. 133 53 MOLL u. HILDEBRANDT 1991
Geflugelfleisch
(Planproben) 238 52 BUROW 1992
Huhner 279 38 JOCKEL et al. 1992
Huhnerteilstiicke 72 13
Gefligel/-teile 325 23 PLUMMER et al. 1995
Geflugel / -teile 80 13 TELO et al. 1998
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3.3Hackfleisch und Fleischerzeugnisse

3.3.1 Hackfleisch

Hackfleisch und ahnliche Erzeugnisse, die roh verzehrt werden, gelten als Lebensmittel mit
hohem gesundheitlichen Risiko, da die Mdglichkeit der Kontamination mit pathogenen
Keimen auf Grund fehlender technologischer MaRnahmen starker gegeben ist als beispiels-
weise bei anderen Fleischerzeugnissen (SCHELLHAAS, 1982; KLEINLEIN et al., 1989).

Die inneren Schichten der Muskulatur gesunder, fachgerecht geschlachteter Tiere gelten als
praktisch keimfrei, wohingegen auf der Oberflache eine Keimvermehrung mit unterschied-
licher Intensitat stattfinden kann (DESEO u. ENGELI, 1979).

Die Entwicklung der Bakterienflora wird beim Entbeinen und Zerlegen beschleunigt, vor
allem wenn der Feuchtigkeitsgehalt durch Beschlagen der gekuhlten Oberflache in hoher
temperierten und feuchten Arbeitsrdumen erhéht wird. Zudem werden durch diese Arbeits-
gange neue Oberflachen geschaffen, die auch bei sachgerechter Handhabung massiv
kontaminiert werden kénnen (STIEBING, 1996).

Durch die Zerstérung der naturlichen Barrieren (Faszien, Aponeurosen) wird das mikro-
biologische Risiko erhdht und zusatzlich tiefere Gewebeschichten mit Luftsauerstoff in
Berihrung gebracht (SINELL, 1988). Hackfleisch und &hnliche Erzeugnisse stellen auf
Grund ihrer Struktur und Zusammensetzung einen guten Nahrboden fur Keime und damit
auch fur pathogene Krankheitserreger dar, zumal durch die Zerkleinerung die Zellverbande
aufgeldst werden und Zellinhaltsstoffe als optimale Nahrstoffe austreten kénnen (KLEINLEIN
et al., 1989; SCHELLHAAS, 1982).

SCHMIDT (1988a) konnte in allen untersuchten Hackfleischproben stets weniger als 100
Salmonellen pro Gramm nachweisen, betont jedoch, dal} ein gesundheitliches Risiko vor
allem dann besteht, wenn Hackfleisch und Hackfleischerzeugnisse langere Zeit bei Tempe-
raturen Uber +4°C gelagert werden. Aus seinen Untersuchungen zum Wachstumsverhalten
von Salmonellen in Hackfleisch schlie3t SCHMIDT (1986), daf® bei einer Kihllagerung unter
10°C Uber einen Tag keine Vermehrung von Salmonellen zu erwarten ist und eine Aufbe-
wahrung bei 4°C ein Wachstum mit Sicherheit ausschlief3t.

Andere Verhaltnisse liegen bei vorausgegangenem Gefrier- und Auftauprozeld vor
(SCHMIDT, 1988a). Allgemein wird eine teilweise Abtétung (FRIES, 1994) und eine starke
Schadigung der (berlebenden Keime durch den Gefrierproze angenommen
(MICHENER u. ELLIOTT, 1964).

SCHMIDT (1986) konnte jedoch eine Beglnstigung des Salmonellenwachstums in Hack-
fleisch durch Tiefgefrieren bei anschlieRender Lagerung bei 8°C nachweisen. Wahrend hier
ein Wachstum nach 24 Stunden einsetzte, bendtigten die Keime ohne vorheriges Gefrieren
96 Stunden bis zum Beginn der Vermehrung. Es wird vermutet, dal® die Vitalitdtssteigerung
durch die beim Gefrieren und Wiederauftauen aus den Muskelzellen ausgeldsten Stoffe in
Verbindung mit dem Kalteschock fiir die Bakterien hervorgerufen wird (SCHMIDT, 1988a).

Die in Tab. 3.9 dargestellten Untersuchungsergebnisse demonstrieren, dafl® Hackfleisch und
ahnliche Erzeugnisse haufig mit Salmonellen belastet sind, die Belastungsraten jedoch deut-
lich differieren. Diese Variationen lassen sich nicht allein mit unterschiedlichen
Untersuchungs- und Probenahmeverfahren erklaren.

Wie der Bericht von HARTUNG (1993b) Uber die jahreszeitliche Verteilung von Salmonellen-
nachweisen im Rahmen der amtlichen bakteriologischen Untersuchung zeigt, ist in den
warmeren Monaten in starkerem Malie mit dem Vorkommen von Salmonellen zu rechnen.
Ein Vergleich der Befallsraten von reinem Hackfleisch und daraus hergestellten Produkten
zeigt eine stets hohere Belastung der Hackfleischerzeugnisse. Dieser Unterschied &Rt sich
auf die Erhéhung der Keimzahlen wahrend des Zerkleinerungs- und vor allem des Weiter-
verarbeitungsprozesses zurickfihren (SCHELLHAAS, 1982).
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Tab. 3.9 : Vorkommen von Salmonellen in Hackfleisch und
Hackfleischerzeugnissen

Produkt Anzahl | positive % Quelle
Proben Proben

Hackfleisch 1.873 65 3,5 |SCHELLHAAS 1982
Erzeugnisse 3.207 113 3,5
Hackfleisch ZIMMERMANN u. 1986

Fleischerei 85 3 3,5 |SCHULZ

Supermarkt 122 7 57
Rinderhack 68 4 5,9 |JONAS et al. 1986
Schweinehack 144 13 9,0
Gemischtes 157 24 16,2
Erzeugnisse 132 25 18,9
Hackfleisch 322 17 5,3 SCHMIDT 1988a
Fein zerkleinerte 872 43 49 |SCHMIDT 1989
Bratwurst
Erzeugnisse 39.973 1.015 2,5 HARTUNG 1994
Rinderhack 75 0 KLEIN u. LOUWERS 1994
Schabefleisch 75 0
Schweinehack 70 5 7.1
Gemischtes Hack 75 0
Erzeugnisse 19.717 619 3,1 HARTUNG 1995
Hackfleisch 280 3 0,7 |SCHALCH et al. 1996
Erzeugnisse 16.678 650 3,9 |HARTUNG 1996
Schweinehack 1.200 44 3,6 LOUWER et al. 1997
Rindergehacktes 1.220 54 0,2
Gemischtes 1.220 2 45
Rohfleisch, zerkleinert (HfIVO) | 3.389 121 3,6 HARTUNG 1998
Rohfleischerzeugnisse(HfIVO) | 5.123 158 3,0
Rohe Hamburger 1.015 24 2,4 |LITTLE u. 1998
zerkleinertes Fleisch 118 2 1,7 DE LOUVOIS
Rohfleisch, zerkleinert (HfIVO) | 2.716 n.n. 3,5 HARTUNG 1999
Rohfleischerzeugnisse(HfIVO) | 4.795 n.n. 3,1
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3.3.2 Fleischerzeugnisse

Wurstwaren

In den Leitsatzen fur Fleisch und Fleischerzeugnisse des Deutschen Lebensmittelbuches
(2000) werden Wurstwaren definiert als

Lbestimmte unter Verwendung von geschmackgebenden und/oder technologisch be-
griindeten Zutaten zubereitete schnittfeste oder streichfadhige Gemenge aus zerkleinertem
Fleisch, Fettgewebe sowie sortenbezogen auch anderen zum menschlichen Genul3 be-
stimmten Tierkérperteilen®.

Je nach Technologie sind Roh-, Koch- und Bruhwurst zu unterscheiden (Tab. 3.10).

Tab. 3.10: Wurstwaren nach den Leitsatzen fiir Fleisch und
Fleischerzeugnisse

Rohwurst i d. R. umgerdtet
ungekiihlt lagerfahig
i. d. R. roh verzehrt

streichfahig oder nach einer Austrocknung schnittfest

hitzebehandelt
vorwiegend aus gekochtem Ausgangsmaterial
im erkalteten Zustand schnittfahig

Kochwurst

Brihwurst e durch Brihen, Backen, Braten oder auf andere Weise hitzebehandelt
ganz oder teilweise aufgeschlossenes zerkleinertes Fleisch

e durch Hitzebehandlung mehr oder weniger zusammenhangend
koaguliertes Muskeleiweif}

¢ nach erneutem Erhitzen schnittfest

Bei Koch- und Bruhwurst handelt es sich um hitzebehandelte Erzeugnisse, bei denen mit
Kontaminationsraten von 0,2 - 0,6 % zu rechnen ist (HARTUNG, 1998, 1999). Ausbriche
menschlicher Salmonelleninfektionen nach dem Genul® derartiger Fleischerzeugnisse
wurden bislang nicht beschrieben.

Rohwirste werden nur selten als Ursache flr Salmonellosen bei Menschen festgestellt oder
verdachtigt. Unveroéffentlichten Daten des Robert-Koch-Institutes (RKI) tber Salmonellose-
ausbriiche in Deutschland in den Jahren 1995 - 1998 zufolge lag die Beteiligung von Wurst-
waren bei 1,4 %, wobei nicht zwischen einzelnen Wurstsorten unterschieden wurde.

Bei Rohwurst soll durch Zusatz von Kochsalz, Pokelstoffen, Gewiirzen und Starterkulturen
sowie einem folgenden Fermentationsprozel3 und schliellich durch Nachreifen und
Trocknung eine ausreichende mikrobiologische Stabilitdt der Erzeugnisse im Sinne der ,Hur-
dentechnologie“ erreicht werden (SCHMIDT, 1990; HECHELMANN u. KASPROWIAK,
1991).
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Die durch diese technologischen Malinahmen erreichte Keimreduktion hangt neben dem
Keimgehalt des Rohmaterials und einer exakten Prozef3fihrung vom Herstellungsverfahren,
der Reifezeit und -temperatur, vom Einsatz von Zusatzstoffen und der Verwendung von
Starterkulturen ab (HECHELMANN u. KASPROWIAK, 1991).

Im Hinblick auf sicher gegebene Unterschiede ist ein Verbleib von Salmonellen im Endpro-
dukt nicht auszuschlieRen. Ergebnisse verschiedener Untersuchungen demonstrieren die
Fahigkeit der Salmonellen, die Herstellungs- und Reifungsbedingungen in fermentierten Flei-
scherzeugnissen zu Uberleben (Tab. 3.11).

Dem Rohwurstbrat zugesetztes Nitrit ist besonders zu Beginn der Reifungsphase flur die
mikrobiologische Stabilitdt der Fleischerzeugnisse von Bedeutung, da weitere technologisch
bedingte Hirden noch nicht ausgebildet sind (LEISTNER, 1995; STIEBING, 1996). Zur
Eliminierung der Salmonellen in Rohwurst reicht die Zugabe von Pdkelstoffen allein jedoch
nicht aus (SIRVIO et al., 1977).

Mit der Vermehrung der Milchsaurebakterien sinkt der pH-Wert der Fleischerzeugnisse,
der besonders in kurzgereiften Produkten, die nur eine geringe a,-Senkung erfahren, eine
wichtige Hurde fur die Salmonellen darstellt (STIEBING, 1996). Die Geschwindigkeit der
pH-Senkung wird in erster Linie vom Gehalt fermentierbarer Kohlenhydrate, der Lager-
temperatur und der Zahl der Milchsaurebakterien bestimmt.

Langsam und bei niedrigen Temperaturen gereifte italienische Salami erreicht nicht wie
deutsche Rohwurst pH-Werte unter 5,2, sondern unterschreitet zu keiner Zeit 5,4. Der
pH-Wert verkaufsfertiger Mailander Salami liegt bei 5,9 bis 6,0 (WIRTH u. LEISTNER, 1982).

Im allgemeinen liegt der Gehalt an Laktobazillen im Rohbrét fiir frische Mettwiirste bei 10%/g,
der wahrend des Pokelprozesses bei 20°C um etwa eine Zehnerpotenz zunimmt (SCHMIDT,
1987). Ab einer Laktobazillenzahl von 10%/g wird von einem mikrobiologisch stabilen Zustand
eines fermentierten Fleischerzeugnisses gesprochen (SCHMIDT, 1983, LEISTNER, 1990),
der in Zwiebelmettwurst nach zweitagiger Lagerung bei 10°C erreicht wird (SCHMIDT,
1987). Niedrigere Lagertemperaturen (4°C) wirken sich verzdégernd auf die Entwicklung der
Milchsaurebakterien und damit auf die Senkung des pH-Wertes aus (SINELL u. LEVETZOW,
1966), so dald die Lactobazillen unter derartigen Bedingungen erst nach neun Tagen die
kritische Grenze von 10%g erreichen (SCHMIDT, 1987). Zu diesem Zeitpunkt werden frische
Mettwurste in der Regel bereits im Handel angeboten (SCHMIDT, 1985a).

Im Hinblick auf das Salmonellenwachstum hat diese Tatsache insofern Konsequenzen, als
eine Vermehrung der Salmonellen stattfinden kann, wenn der Verbraucher das Produkt bei
Raumtemperatur lagert. Durch Reifelagerung bei 10°C in Kombination mit einer Verwendung
von NPS und Glucono-delta-Lacton I4Rt sich die Zahl der Laktobazillen schnell auf 10%g
erhohen, ohne dal} ein Wachstum von Salmonellen stattfindet (SCHMIDT, 1987).

Zugesetzte Stoffe und technologische Prozesse haben in streichfahigen Rohwirsten nur
einen limitierten Effekt auf die Eliminierung von Salmonellen, da sie lediglich kurze
Reifungszeiten und im allgemeinen keine Abtrocknung erfahren (SCHMIDT, 1985b). Mehr-
fach wurde betont, dal3 derartige Produkte auf Grund des héheren Gehaltes an verfligbarem
Wasser Mikroorganismen glinstige Lebensbedingungen bieten (WIRTH, 1989; LEISTNER,
1990).



Tab. 3.11: Uberlebensfihigkeit von Salmonellen in Rohwiirsten
Produkt Serovar Anfangs- Reifezeit | pH-Wert | Keimgehalt Einsatz von | Quelle
keimgehalt (Tage) |Endprodukt| Endprodukt | Starterkulturen
(KbE/g)
Thiringer | S. typhimurium | 1,1 x 10° 2 4,6 240 + GOEPFERT u. 1970
39 2 4,6 1,1 x 10* - CHUNG
Gefliigel- | S. pullorum 3,1x10° 8 <10 + BARAN u. 1975
salami 1,1 x 108 8 <10 + STEVENSON
S. senftenberg | 6,3 x 10° 8 <200 +
775W 1,7 x10° 8 1500 +
Lebanon | S. dublin 5,7 x 10* 15 43 0,21 + SMITH et al. 1975b
bologna | s v nimurium | 4,5 x 10* 15 43 0,007 ¥
Peperoni | s jupiin 4,5 x 10° 43 46 2.4 x 10" ¥ SMITH et al. 1975a
3,5x 10* 42 5,0 1,0 x 10? -
4,1x10* 43 5,7 1,3 x 10° unfermentiert
S. typhimurium | 8,2 x 10* 29 4,6 0,03 +
1,4 x 10° 42 5,0 0,04 -
8,9 x 10° 42 5,7 0,07 unfermentiert
Lebanon | S. typhimurium 10° 2 5,2 100 + ELLUJOSYULA et al. 1998
bologna
Peperoni | S. typhimurium 107 18 4.8 10 + IHNOT et al. 1998
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Hinsichtlich der Prasenz der Salmonellen in verkaufsfertigen Rohwiursten liegen Berichte
hauptséachlich alteren Datums vor, die die Pravalenz der Salmonellen in streichfahigen Roh-
warsten mit durchschnittlich 32 % (ROBERTS et al., 1975; BOOS, 1979; BANKS u. BOARD,
1983; SCHMIDT, 1983) und in schnittfesten Rohwiirsten mit ca. 12 % angeben (TAKACS u.
NAGY, 1975; BOOS, 1979; HEIDA, 1982). Den Daten des BgVV (1996) zufolge hat sich in
den letzten Jahren das Vorkommen von Salmonellen in Rohwirsten verringert (Tab. 3.12).

Tab. 3.12: Salmonellen in Fleischerzeugnissen und Rohwiirsten
(HARTUNG, 1999)

Produkt Anzahl Proben positive Proben % pos.
Fleischerzeugnisse 9.309 103 1,1
Hitzebehandelte 3.211 6 0,2
Fleischerzeugnisse

Rohwiirste 6.098 97 1,6

Rohschinken

Die Konservierung von Rohschinken basiert in erster Linie auf einer Verringerung der
Feuchtigkeit, die durch den Zusatz von Kochsalz und Abtrocknung herbeigefihrt wird, so
dafl} die Zugabe von Kochsalz wie bei der Rohwurst unabdingbar ist, wohingegen eine durch
Milchsdurebakterien hervorgerufene pH-Wert Absenkung zur Haltbarmachung von Rohpé-
kelware nur in geringem MalRe Anwendung findet (LEISTNER, 1985).

Fur die mikrobiologische Stabilitdt sind Nitrit und Nitrat lediglich bei schnellgereiften Roh-
schinken von Bedeutung, langgereifte Produkte kdénnen ohne Zusatz von Pdkelstoffen
stabilisiert werden (LEISTNER et al., 1983).

Zur Herstellung von Rohschinken kommen in der Regel gro’e Mengen Kochsalz zur
Anwendung, so dal} das Endprodukt Salzgehalte von 4,5 % bis 6 % aufweist.

Zudem wird Rohschinken einem sog. Brennvorgang unterzogen, der der gleichmaRigen
Verteilung des Kochsalzes im Inneren des Produktes dient (LEISTNER, 1985) und bei
Temperaturen unter 5°C durchgeflihrt wird, so dafl® wahrend dieses Vorgangs eine Vermeh-
rung der Salmonellen unterbunden wird.

Durch die Abtrocknung wahrend der Reifephase und durch das durchgezogene Kochsalz
werden a,-Werte unter 0,95 erreicht. Durch die Kombination der oben beschriebenen
technologischen MaRnahmen kann das Wachstum der Salmonellen in ausreichendem Malie
verhindert werden (LEISTNER et al., 1983).
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3.4Eier und Eiprodukte

Das Vorkommen von Salmonellen in Eiern und Eiprodukten ist seit langem bekannt, ebenso
wie die Beteiligung von Eiern als Ursache humaner Salmonellosen (DORN et al., 1993;
HUMPHREY, 1994a).

Wurden Salmonellen zunadchst hauptsachlich in Enteneiern nachgewiesen, kam es Mitte
der 80er Jahre zu einem gehauften Auftreten von Salmonellosen beim Menschen durch
Hihnereier (HUISMAN, 1989; MULLER u. KORBER, 1991).

Das Danische Zoonosen-Zentrum errechnete aus den 1997 gemeldeten Untersuchungs-
ergebnissen die in Abb. 3.6 dargestellten Ursachen, die an humanen Salmonellosen in
Danemark beteiligt waren.

Abb. 3.6: Beteiligung von Lebensmitteln an humanen Salmonellosen in
Danemark 1997 (Daten: HALD et al., 1997)
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Der Mechanismus der Kontamination von Eiern ist Gegenstand lebhafter Diskussionen. Zum
einen wird die Kontamination von Eiern vor der Schalenbildung - auch als primare bezeich-
net, zum anderen die Méglichkeit des Eindringens von Keimen Uber die Schale ins Eiinnere -
sekundare Kontamination - in Erwagung gezogen (Abb. 3.7).
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Abb. 3.7: Infektionswege der Salmonellen in Eiern
Legehenne
4/\>
Ovar Legenest
v v
primar Follikel Eischale sekundar
v v
Ovidukt » Eiinhalt

Primare Kontamination

Einige sogenannte ,invasive® Keime sind in der Lage, den Reproduktionstrakt, hier bevorzugt
das Ovar, zu besiedeln. Zu diesen Keimen zdhlen auch das geflugelspezifische Serovar
S. gallinarum-pullorum und das aus Eiern am haufigsten isolierte Serovar S. enteritidis
(LISTER, 1988; TIMONEY et al., 1989). Bei Legehennen ist wie beim Mastgefligel mit
hohen Infektionsraten durch S. enteritidis zu rechnen, wie die Ergebnisse verschiedener
Untersuchungen in Tab. 3.13 bestatigen.

Eine Keimbesiedlung erfolgt in der Regel auf hamatogenem Weg aus dem Darmtrakt oder
anderen inneren Organen. BYGRAVE u. GALLAGHER (1989) konnten aus Hoden naturlich
infizierter Hahne S. enteritidis isolieren, wohingegen die Untersuchung anderer Organe
negativ blieb, so daR die Autoren auf die Méglichkeit einer Ubertragung durch infiziertes
Sperma hinweisen. REIBER et al. (1995) konnten durch Insemination von Legehennen mit
infiziertem Sperma die Ausscheidung von S. enteritidis und S. typhimurium Uber Eier und Kot
provozieren.

Eine Infektion des Ovars zieht nicht zwangslaufig salmonellenbelastete Eier nach sich, da
betroffene Follikel nach MATTHES u. HANSCHKE (1977) in der Regel nicht zur Ovulation
gelangen, sondern einer entzlindlichen Degeneration anheim fallen.

Einige Autoren sehen den primaren Kontaminationsweg fir lebensmittelrelevante
Salmonella-Serovaren als den unbedeutenderen an (BARROW u. LOVELL, 1991; BOLDER
et al., 1993), wobei sich allerdings auch Hinweise aus der Literatur ergeben, dall neben
S. gallinarum-pullorum auch S. enteritidis den Reproduktionstrakt besiedeln und auf diesem
Wege Eier kontaminieren kann (BYGRAVE u. GALLAGHER, 1989; GAST u. BEARD, 1990;
LISTER, 1988; TIMONEY et al., 1989).
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Tab. 3.13: Prevalenz von S. enteritidis in Legehennen
Probenart unters. pos. Tiere/ % Bemerkung |Quelle
Tiere/Herden Herden pos.
Herden
316 9 3,0 EDEL et al. 1990
97 64 66,0 KRADEL et al. 1993
305 136 45,0 HOGUE et al. 1997
17 6 35,3 Kafighaltung | SCHAAR et al. 1997
17 8 47 1 Bodenhaltung
Einzeltiere
Ovarien 555 384 69,0 Ausbruch TELZAK et al. 1990
Kotproben 295 152 52,9 POPPE et al. 1991
Caecum 23.431 2423 24,0 EBEL et al. 1992
n.a. 580 26 4,5 POPPE et al. 1992
Caecum 3.700 2418 65,4 WALTMAN 1992
et al.

Caecuminhalt 3.504 365 10,4 HINZ et al. 1996
n.a. 1,7 Kafighaltung |KINDE et al. 1996
n.a. 51,0 | Bodenhaltung

Ovarien 91 2 1,8 JOHANSSON et al. 1997

Caecum 91 3 2,7

Ovarien 60 58 96,0 NIEF u. HOOP 1998
Caecuminhalt 60 30 20,0

GAST u. BEARD (1992) reisolierten aus 3 % der Eier, die von oral mit S. enteritidis Phagotyp
13a infizierten Tieren gelegt waren, den Keim aus dem Eiinhalt. Nach experimenteller
Infektion von Legehennen stellten BICHLER et al. (1996) S. enteritidis bei 2,9 % der Eier im
Eiinhalt und bei 7,4 % sowohl im Ei als auch auf der Schale fest. GAST u. BEARD (1993)
infizierten Legehennen dreier Altersgruppen mit einem S. enteritidis Stamm. Kontaminierte
Eier wurden sowohl nach oraler als auch nach Kontaktinfektion in grofer Zahl produziert,
wobei der Keim aus dem gesamten Eigelb und dem Eiweil3, nicht jedoch aus dem von den
Membranen befreiten Eigelb isoliert werden konnte.

Bei (gleichzeitig negativen Darmproben natirlich infizierter Legehennen konnten
LISTER (1988) und BYGRAVE u. GALLAGHER (1989) S. enteritidis Phagotyp 4 aus dem
Reproduktionstrakt isolieren. TIMONEY et al. (1989) kamen bei Untersuchungen an experi-
mentell infizierten Tieren zu ahnlichen Ergebnissen.
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Tab. 3.14: Salmonellenausscheidung nach experimenteller Infektion
von Legehennen

Infektions- | Alter der Tiere unters. pos. Eiinhalt | Quelle
weg Wochen Eier %
oral 52 255 0,0 HUMPHREY et al. 1989b
oral 18 40 10,0
oral 28 - 40 613 1,3 TIMONEY et al. 1989
oral 62 75 52,0 GAST u. BEARD 1990
Kontakt 62 36 33,3
oral 37 262 0,14
Kontakt 37 63 17,4
oral 27 336 14,8
Kontakt 27 64 15,6
oral ca. 100 221 2,7 SHIVAPRASAD et al. 1990
i.V. ca. 100 274 2,9
i.cloacal ca. 100 231 1,7
i.v. 40 810 0,0 BARROW u. LOVELL 1991
oral 24 614 5,8
oral 50 n.a. 0,0 BOLDER et al. 1993
oral u. i.v. 20 n.a. 0,0
oral 40 35 8,6 GAST u. BEARD 1992
oral 33 62 0,0
oral 41 35 2,9
oral 34 65 1,5 NAHAMURA et al. 1993
i.m. 36 8,3
Insemination 84 107 46 REIBER et al. 1995
100 137 1,5
Insemination 42 172 4.0 REIBER u. CONNER 1995
oral 25 592 2,9 BICHLER et al. 1996
intravaginal 37-47 83 9,6 MIYANENTO et al. 1997
intracloacal 87 0,0
i.v. 26 11,5

Die Annahme einer transovariellen Infektion von Eiern mit S. enteritidis sehen
HUMPHREY et al. (1991) und HUMPHREY (1994a) dadurch bestatigt, dal eine Reihe von
Serovaren von der Eischale, aber nur S. enteritidis auch aus dem Inhalt intakter Eier
isoliert werden. Zur Zeit liegen keine Beweise fur ein hOheres Penetrationsvermdgen von
S. enteritidis vor. Im Gegenteil konnten DOLMAN u. BOARD (1992) zeigen, dal3 S. enteritidis
die Eischalen und -haute nicht besser durchdringen kann als andere Keime. HUMPHREY
et al. (1989a, 1991) und MAWER et al. (1989) stellten bei Untersuchungen an Eiern naturlich
infizierter Huhner keinen Zusammenhang zwischen der Kontamination der Eischale und dem
Vorhandensein von S. enteritidis im Eiinhalt fest.

Tab. 3.14 gibt eine Ubersicht (iber Ergebnisse experimenteller Infektionen von Legehennen
mit S. enteritidis.
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Sekundare Kontamination

Die Kontamination des Eiinhaltes durch Penetration von Keimen durch die Schale wird von
einigen Autoren als der bedeutsamere Weg angesehen (BOLDER et al., 1993).

Die Eischale baut sich von auf3en nach innen aus folgenden Strukturen auf;:

Kutikula
Kalkschale
auliere
innere

} Schalenhaut

Von der Schalenoberflache aus ist ein Eindringen in das Eiinnere mdglich. Trotz des
komplexen Abwehrsystems, das Eischale und -membranen bilden, gelingt es einigen
Keimen, dieses zu Uberwinden (BRUCE u. DRYSDALE, 1994).

Auller vom Penetrationsvermdgen der Keime selbst wird das Eindringen durch die Schale
von zahlreichen Faktoren begunstigt:

Temperaturdifferenzen

Feuchtigkeit

Verletzungen der Schale

Alter der Tiere

Durch Abkihlung der zum Zeitpunkt des Legens warmen Eier entsteht ein Unterdruck im Ei,
der kontaminiertes Material durch die Poren in der Schale ins Eiinnere zieht (HAINES u.
MORAN, 1940). BRUCE u. DRYSDALE (1994) sehen in dem Auftreten von Temperaturdiffe-
renzen zwischen dem Eiinneren und der Umgebung einen der wichtigsten Faktoren der
Kontamination von Eiinhalt. Auch SCHOENI et al. (1995) stellten die héchste Penetrations-
rate bei Temperaturdifferenzen fest.

Fur die Penetration der Keime durch die Poren der Kalkschale ist Wasser - ob in gasférmiger
oder flissiger Form - essentiell (BOARD et al., 1979). Das Fullen der Poren mit kontaminier-
tem Wasser wird als Initialphase der Penetration angesehen (BOARD u. FULLER, 1974).
Werden Eier Temperaturschwankungen ausgesetzt, d.h. aus Kihl- in Raumtemperaturen
verbracht, bilden sich Wassertropfen auf der Schalenoberflache. Dieses Phanomen wird als
~Schwitzen“ bezeichnet. Einige Autoren nehmen das Schwitzen als Ursache fiir die Kontami-
nation von Eiinhalt an (BRADSHAW et al., 1990). GRAVES u. MACLAURY (1962) stellten
eine positive Korrelation zwischen der Hohe des Wasserdampfes in der Umgebung und der
Haufigkeit kontaminierter Eier fest.

Die Schale stellt eine mehr oder weniger effiziente Barriere flir Bakterien dar. NESCIMENTO
(1992) und NESCIMENTO et al. (1992) beobachteten Veranderungen der Eischalenultra-
struktur im Verlaufe der Legeperiode. Diese Veranderungen beeintrachtigen die Wider-
standsfahigkeit gegeniber dem Eindringen von Keimen. So stellten die Autoren bei 13 % der
Eier zu Beginn und bei 25 % der Eier zum Ende der Legeperiode ein Durchdringen der Kalk-
schale nach 20-minatiger Lagerung bei Zimmertemperatur fest. Auch ROESNER u. FRIES
(1994) schlie®en einen Einflull des Hennenalters auf die Widerstandsfahigkeit der Schale
nicht aus.

Dem Eindringen der Keime durch die Schale geht zunachst die Kontamination der Schalen-
oberflache voraus, die wahrend der Passage der Kloake, durch ein verschmutztes Nest oder
kontaminierte Nachbareier stattfinden kann (HUMPHREY, 1994b).

Die fakale Verschmutzung sieht HUMPHREY (1994a) als Ursache einer Kontamination mit
anderen Salmonella-Serovaren als S. enteritidis an, schliel3t jedoch Penetration dieses
Serovars durch die Schale als Ursache fir die Anwesenheit von S. enteritidis in Eiern nicht
aus.
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BARROW u. LOVELL (1991) vermuten, dal auch bei S. enteritidis die Kontamination des
Eiinhaltes eher Resultat einer Oberflachenverschmutzung ist als einer Ovarinfektion, nach-
dem sie nach oraler Infektion von Legehennen bei 6 % der Eier von der Schale und aus dem
Inhalt, bei 0,3 % nur aus dem Inhalt S. enteritidis isolieren konnten. GAST u. BEARD (1990)
und METHNER et al. (1995) fanden einen Zusammenhang zwischen positiven Kotproben
experimentell infizierter Legehennen und der Schalenkontamination der von diesen gelegten
Eier.

Uber die Uberlebensfahigkeit von Salmonellen auf der Schale finden sich in der Literatur nur
wenige Angaben. BRAUN et al. (1994) stellten ein Uberleben (iber mindestens 16 Wochen
bei 3 - 6°C und von 2 Wochen bei 22°C fest. Nach BAKER (1990) sterben die Keime auf der
Schalenoberflache relativ schnell ab. Die Lebensfahigkeit der Keime wird jedoch durch hohe
Luftfeuchtigkeit (LANCASTER u. CRABB, 1953) und niedrige Temperaturen verbessert
(BAKER, 1990).

Uber die Haufigkeit salmonellenpositiver Eier finden sich in der Literatur zahlreiche, relativ
unterschiedliche Angaben. Tab. 3.15 zeigt Ergebnisse von Untersuchungen an Handelseiern
und Eiern aus Herden, die an Salmonelloseausbruiichen beteiligt waren.

Tab. 3.15: Haufigkeit von Salmonella ssp. in Eiern des Handels

Anzahl pos. % Bemerkung Autor Jahr
Eier Eier positiv
1.072 0 0 Handelseier HARMS u. KRUSE 1976
23.620 20 0,09 112 Betriebe DORN et al. 1985
1.000 6 0,6 Planproben PERALES u. AUDICANA | 1988
194 17 8,8 Ausbruch HUMPHREY et al. 1989a
274 0 0 2 Wochen nach
1. Unters.
519 12 2,3 HUMPHREY et al. 1989d
1.119 11 0,98
5.972 0 0 Handelseier Schweiz | BAUMGARTNER 1990
2.900 2 0,06 |Ausland
1.070 8 0,74 Plan-, Verdacht-, BUCHNER et al. 1991a
Verfolgsproben
349 5 1,4 Ausbruch BUCHNER et al. 1991b
9.207 10 0,11 Plan- und Verdachts- | BUROW 1991
proben aus gewerbl.
Erzeugung
50.039 245 0,49 Handelseier HARTUNG 1993b
44.350 50 0,1 Ausbruch HENZLER et al. 1994
37.875 304 0,54 Handelseier HARTUNG 1995
180 7 3,8 JONES et al. 1995
30.289 124 0,41 Handelseier HARTUNG 1996
85.360 58 0,07 KINDE et al. 1996
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Aus den angegebenen Untersuchungsergebnissen wird deutlich, dal} eine relativ geringe
Anzahl an Eiern mit Salmonellen belastet ist. Auch die Zahl der Salmonellen im Eiinhalt und
auf Eischalen ist in der Regel sehr gering, wie Tab. 3.16 zeigt.

Einige natlrlich kontaminierte Eier enthalten jedoch sehr hohe Keimzahlen.
HUMPHREY et al. (1991) fanden bei Untersuchungen zweier kleiner Legehennenherden drei
Eier mit mehr als 500 Zellen/Ei (7.2 x 10% 1.5 x 10*; 1.2 x 10°). Dieses Ergebnis legt die
Vermutung nahe, daf sich Salmonellen im Eiinhalt vermehren kénnen. Nach Angaben von
KIM et al. (1989) und BRAUN et al. (1994) sind Salmonellen grundsatzlich in der Lage, im Ei
zu uberleben und sich gegebenenfalls zu vermehren.

Tab. 3.16: Quantitative Untersuchungen von Eiern auf Salmonellen

Anzahl Anzahl | Keimzahl Lagerdauer Temperatur | Quelle
unters. Eier pos. (KbE/ml) (Tage) (°C)
360 5 - - MAWER et al. 1989
1489 17 > 100 - - BUCHNER et al. 1991b
1085 5 <13 7 21 HUMPHREY et al. 1991
1353 7 <1,3 14
1221 1 <1,3 21
1603 12 7x<1,3 > 21
3x>6,6
2Xx > 66
132 4 5,5 frisch gelegt | frisch gelegt | GAST u. BEARD 1992
134 5 4.6 7 7,2
138 22 15,59 7 25

Das Verhalten der Keime im Ei ist in hohem Malie abhangig u.a. von:

e Lagerungstemperaturen

o Eialter

e Strukturveranderungen im Ei

¢ Anfangskeimgehalt
HUMPHREY (1990) stellte im Eiklar intakter, kunstlich beimpfter Schaleneier bei Lagertem-
peraturen von 8 - 15°C keine Vermehrung im Eiklar fest, sondern einen steten Rlckgang der
Keimzahlen. Im Eigelb hingegen fand bei 12°C ein schnelles Wachstum der Keime
unabhangig von der Anfangskeimzahl statt.
Die Uberlebensfahigkeit der Bakterien im Eiklar bleibt auch bei Kihltemperaturen
uber Wochen erhalten (MULIARI u. ZAVANELLA, 1994; REGLICH u. FEHLHABER, 1992;
FEHLHABER, 1992). Kiihlung kann das Wachstum der Keime verlangsamen, unterbindet es
jedoch nicht ganzlich (BRAUN et al., 1994).
Hoéhere Temperaturen (20 - 30°C) erlauben eine deutliche (REGLICH, 1994) bis rapide
(BRADSHAW et al., 1990) Vermehrung der Keime sowohl im Eiklar (SCHOENI et al., 1995)
als auch im Eigelb (HUMPHREY, 1990; CLAY u. BOARD, 1991).
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HUMPHREY et al. (1989c) ermittelten bei einer Lagerungstemperatur von 23°C eine
Generationszeit von 60 Minuten und eine Erhéhung der Keimzahlen im Eiklar von 10" auf
10" Keime/ml innerhalb von 48 Stunden. Ausgehend von 102 Keimen/g registrierten
SCHOENI et al. (1995) in Versuchen mit S. typhimurium, S. enteritidis und S. heidelberg
einen Anstieg der Keimzahlen um 4 Zehnerpotenzen nach einer 24-stlindigen Inkubation bei
25°C. Ein Wachstum aller drei Serovaren konnten die Autoren auch bei 10°C beobachten,
wobei die Generationszeiten deutlich héher lagen im Vergleich zu 25°C.

Besonders gute Wachstumsbedingungen finden Salmonellen im Eigelb (HUMPHREY et al.,
1989c; MULIARI u. ZAVANELLA, 1994). Nach FEHLHABER u. BRAUN (1993) kann
S. enteritidis wahrend der Lagerung - auch bei niedrigen Temperaturen - aus dem Eiklar
durch die Vitellinmenbran ins Dotter einwandern. Solange dort keine Vermehrung stattfindet,
besteht nach Meinung der Autoren kein Risiko fur die menschliche Gesundheit. Hohere
Lagerungstemperaturen setzen die Wirkung der naturlichen Barrierefunktion des Eiklares
herab und erlauben ein schnelles Einwandern und rasches Wachstum im Eigelb.

Zur Verringerung des Infektionsrisikos fir den Verbraucher ist sowohl eine konsequente
Kdhllagerung (FEHLHABER u. BRAUN, 1993), als auch das Zubereitungsverfahren der
Eispeisen von groRRer Bedeutung (GAST et al., 1992). FEHLHABER (1992) konnte nach-
weisen, dal} die in den Haushalten Ublichen Kochverfahren (5 Minuten Kochen; einseitiges
Braten mit zahflussigem Dotter) zur Abtotung vorhandener Salmonellen keineswegs aus-
reichend sind, da die notwendigen Temperaturen dabei nicht erreicht werden kénnen
(FEHLHABER u. BRAUN, 1993). HUMPHREY et al. (1989c) stellten in Untersuchungen mit
S. enteritidis Phagotyp 4, S. typhimurium und S. senftenberg fest, dal} jedes Kochverfahren,
bei dem das Dotter ganz oder teilweise flissig bleibt, den Keimen auch bei geringer Zahl ein
Uberleben erlaubt.
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3.5 Milch, Milcherzeugnisse und Backwaren

Milch und Milcherzeugnisse machen nur einen geringen Teil der Infektionsquellen fir
lebensmittelbedingte Salmonellosen beim Menschen aus. In der Bundesrepublik Deutsch-
land lag der Anteil 1989 bei 2,8 %, 1990 bei 3 % (WHO, 1995). Uber einen im Vergleich zu
anderen Lebensmitteln ahnlich geringen Anteil an den erfal3ten Lebensmittelinfektionen wird
auch aus anderen Landern Europas berichtet (Tab. 3.17).

Tab. 3.17: Beteiligung von Milch- und Milchprodukten an Lebensmittel-
vergiftungen in Europa 1990 - 1992 (WHO, 1995)

Land 1990 1991 1992
England/Wales - 1,5 0,0
Frankreich 2,0 3,3 0,0
Israel 0,0 0,0 0,0
Litauen 12,0 12,0 -
Niederlande 2,2 - -
Polen 2,3 3,5 3,2
Rumaénien 13,8 18,0 24,0
Schottland 3,4 4,0 1,6
Schweden - 2,8 -
Schweiz - 3,0 -
Slowakei 16,7 - -
Spanien 1,4 0,8 0,8
Tschechische Republik 0,7 1,4 -
Turkei - 11,35 -
Ungarn 1,3 2,5 0,4

3.5.1 Rohmilch

Salmonellenerkrankungen durch Milch spielen vor allem in den Landern eine grofere Rolle,
in denen Milch roh verzehrt bzw. verarbeitet wird (KIELWEIN, 1994; BRYAN, 1983). In
Schottland wurden in den Jahren 1975 - 1982 42 Ausbriche menschlicher Salmonellosen
mit insgesamt 2.582 Erkrankten registriert. Nachdem 1983 ein generelles Erhitzungsgebot
fur Trinkmilch eingeflihrt wurde, sank die Zahl der Ausbriiche im Zeitraum von 1984 - 1991
auf 21 bei 170 betroffenen Patienten (REILLY et al., 1992).

In der Bundesrepublik Deutschland spielt Rohmilch als Ubertrager von Salmonellosen
vermutlich auf Grund des geringen Marktanteils eine eher untergeordnete Rolle (KIELWEIN,
1994; BECKER u. TERPLAN, 1986). Zum Rohverzehr bestimmte Milch unterliegt zudem
bestimmten gesetzlichen Vorschriften und darf nur als Vorzugsmilch in den Verkehr gebracht
werden. Ab-Hof verkaufte Milch ist zwar zum Verkehr in rohem Zustand zugelassen, jedoch
nicht zum Rohverzehr bestimmit.
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Fur die Kontamination von Rohmilch mit pathogenen Keimen werden hauptsachlich zwei
Wege diskutiert (Tab. 3.18):

1. Primare oder sekretorische Kontamination

2. Sekundare oder postsekretorische Kontamination

Tab. 3.18: Kontaminationsquellen fiir Milch (nach KIELWEIN, 1994)

Herkunft Keimflora
Sekretorische Kontamination Milchdrise, Mikrokokken
primére Kontamination Strichkanal Corynebakterien
Mastitiserreger
Postsekretorische Kontamination
a) sekundére Kontamination Milchtier und dessen Umwelt | Mikrokokken
vor Warmebehandlung Melkgerate Streptokokken
Milchwannen Laktobazillen
Milchtanks Bazillen, Clostridien
Milchsammelwagen gramnegative Schmutzflora
Schimmelpilze
Zoonoseerreger
b) tertidre Kontamination Mensch, Umwelt; Geratschaf- | Umweltflora,
nach Warmebehandlung ten, Verpackung Zoonoseerreger

Sekretorische Kontamination

Der Nachweis von Salmonellen aus dem Euter von Milchtieren gelingt selten (WOOD et al.,
1991). Nach Meinung von VARNAM u. SUTHERLAND (1994) wird der Rolle der Milchdrise
bei der Kontamination von Milch mit diesem Keim eine zu groflte Bedeutung beigemessen. In
der zuganglichen Literatur finden sich andererseits einige Berichte Uber die Isolierung von
Salmonella ssp. aus der Milchdrise im Zusammenhang mit menschlichen Erkrankungen:

Bei der Untersuchung eines groflten Salmonelloseausbruchs nach dem Genuf} von Rohmilch
fuhrten DAVIS u. VENN (1962) den Nachweis von S. heidelberg aus dem Euter einer
einzigen Milchkuh, die jedoch keine Salmonellen mit dem Kot ausschied.

Fir Uber mehrere Jahre immer wiederkehrende Durchfallerkrankungen in einer Farmer-
familie, die auf dem eigenen Betrieb produzierte Milch roh verzehrte, war ebenfalls ein
Einzeltier verantwortlich zu machen, bei dem aus einem Euterviertel das verursachende
Serovar S. typhimurium Phagotyp 8 isoliert werden konnte (WOOD et al., 1991).

Nach positiven Befunden in einer Kaserei konnte OGILVIE (1986) in einem zuliefernden
Milchbetrieb aus dem Euter eines Tieres S. typhimurium nachweisen.

BECKER u. TERPLAN (1986) vertreten die Ansicht, bei derartigen Befunden handele es sich
um Einzelfalle und die Mehrzahl der Isolierungen von Salmonellen aus Milch seien auf nach-
tragliche, postsekretorische Kontaminationen zuriickzufiihren.
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Postsekretorische Kontamination

Bei Nutztieren treten Infektionen in der Regel klinisch inapparent auf (BLOBEL, 1981), so
dall symptomlose Keimtrager nicht erkannt werden und Salmonellen mit dem Kot aus-
scheiden.

Der Durchseuchungsgrad der Milchviehherden ist nicht genau bekannt, den amtlichen
Untersuchungsberichten zufolge ist jedoch mit einer relativ hohen Zahl positiver Betriebe zu
rechnen (Tab. 3.19).

Tab. 3.19 : Salmonellennachweise bei Milchrindern

Probenmaterial Anzahl positiv positiv (%) |Quelle
Proben

Kotproben 1.339 639 48,00 GAY u. HUNSAKER 1993
Kotproben 1.289 6 0,46 GAY et al. 1994
Kotproben 102 0 0,00 NOLAN et al. 1995
Kotproben BgVVv 1996
Einzeltier 51.202 1.322 2,58 Dt. Meldungen

Gehoft 172 27 21,26

Kotproben BgVVv 1997
Einzeltier 17.186 521 3,03

Gehofte 239 35 14,64

Die auf den Tieren und in ihrer Umwelt befindlichen Bakterien gelangen wahrend des Hand-
melkens direkt vom Haarkleid des Tieres oder Uber die Luft und die Hande des Melkers in
die Milch (REILLY et al., 1992; BECKER u. TERPLAN, 1986).

Durch das hohe Vakuum der heute fast ausschliellich verwendeten Melkanlagen kénnen
Keime aus der Stallumgebung in die milchfuhrenden Teile eingesogen werden. Dort finden
sie in den auf unzureichend gereinigten Oberflachen abgelagerten eiweildreichen Nieder-
schlagen optimale Wachstums- und Uberlebensmdglichkeiten (KIELWEIN, 1994). Mit dem
Milchstrom gelangen die Salmonellen weiter in den Milchtank.

Hinsichtlich der Belastung von Rohmilch mit Salmonellen wurden in den letzten Jahren
einige Untersuchungen durchgefihrt, die die im Zusammenhang mit dem geringen Anteil
von Milch an menschlichen Infektionen vermutete niedrige Kontaminationsrate bestatigen
(Tab. 3.20).
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Tab. 3.20: Salmonellennachweise in Rohmilch

Probenart Anzahl | Anzahl | % pos |Quelle
Proben pos.

Tankmilch 153 0 0,00 |HUMPHREY u. HART 1988
verpackte Rohmilch 985 2 0,20
Rohmilch 511 15 2,90 |McEWEN et al. 1988a
Tankmilch 1.873 10 0,50 |McEWEN et al. 1988b
Tankmilch 589 1 0,16 |REA et al. 1992
Rohmilch 76.624 81 0,11 |HARTUNG 1993b
Rohmilch 18.727 2 0,01 |HARTUNG 1994
Rohmilch 11.288 8 0,07 |HARTUNG 1995
Tankmilch 1.673 6 0,36 | O’'DONNEL 1995
Rohe Milch 3.485 0 0,00 |BgvVv 1996
Tankmilch 1.512 3 0,20 |Dt. Meldungen
Sonstige Rohmilch 514 0 0,00
Rohmilch 11.510 2 0,02 |HARTUNG 1996
Buffelmilch 17 0 0,00 |SINGH etal. 1996
Kuhmilch 15 0 0,00

50 0 0,00
Tankmilch 67 2 2,90 |DESMASURES et al. 1997
Tankmilch 133 0 0,00 |DEUTZ et al. 1997
Rohmilch 126 0 0,00 |KLOPPERT et al. 1997
Tankmilch 1.720 3 0,17 |STEELE et al. 1997
Rohmilch 5.893 0 0,00 |HARTUNG 1997
Rohmilch 197 5 0,46 |DE LOUVOIS u. 1998

RAMPLING

Rohmilch 2.058 8 0,39 |HARTUNG 1999
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3.5.2 Milcherzeugnisse und Backwaren

Nach den Definitionen der Anlage zur Milcherzeugnisverordnung vom 15. Juli 1970 bilden
die Milcherzeugnisse eine sehr heterogene Produktgruppe. Im Hinblick auf das Vorkommen
von Salmonellen sind hier vor allem Sauermilcherzeugnisse, Sahne, Eiscreme und ge-
trocknete Produkte von Interesse.

3.5.2.1 Sauermilcherzeugnisse

Hinsichtlich ihrer Belastung mit pathogenen Mikroorganismen gelten fermentierte
Milchprodukte als sehr sichere Lebensmittel (BECKER u. TERPLAN, 1986; EL-GAZZAR u.
MARTH, 1992). Weder Uber die Vorkommenshaufigkeit von Salmonellen in gesauerten
Milcherzeugnissen noch uber menschliche Salmonellosen nach dem Genul3 solcher
Lebensmittel liegen Berichte vor.

Nach der Vorgabe der Milchverordnung vom 24. April 1995 wird die Rohmilch zur
Herstellung von Sauermilcherzeugnissen einer Hitzebehandlung unterzogen, so dal} eine
Ansiedlung von Salmonellen nur auf eine fehlerhafte Pasteurisierung oder auf Rekontamina-
tion zurlickzuftihren ist (BECKER u. TERPLAN, 1986).

Der warmebehandelten Werksmilch werden zudem sog. Saurewecker, v.a. Milchsdurebakte-
rien zugesetzt, die durch ihre Stoffwechselaktivitat antibakteriell wirksame Substanzen frei-
setzen (ABEE et al., 1995) und durch das Absenken des pH-Wertes und Verminderung des
Sauerstoff- und Nahrstoffangebotes ein fur Salmonellen unglnstiges Milieu schaffen
(SPECK, 1972; NORTHOLT, 1984; ABEE et al., 1995).

Trotz der antagonistischen Prinzipien kénnen Salmonellen in fermentierten Milch-
erzeugnissen relativ lange Zeit Uberdauern (Tab. 3.21).

Tab. 3.21: Uberlebensfiahigkeit von Salmonellen in Sauermilchprodukten

Serovar Lagertemperatur | Uberlebenszeit | Quelle
(°C) (Tage)
- 4 1 SCHMIDT u. HANNEMANN 1959
37
S. typhimurium -1 68 GHONIEM 1971
4 23
24 19
S. typhimurium 11 9 PARK u. MARTH 1972a

3.5.2.2 Sahne, Speiseeis und Backwaren

Unaufgeschlagene Sahne ist eine Standardsorte der Gruppe 5 (Sahne- und Rahm-
erzeugnisse) der Anlage 1 der Milcherzeugnisverordnung vom 15. Juli 1970; Ausbrtche sind
jedoch vor allem von sahnehaltigen Speisen bekannt.

Die meisten Berichte Uber menschliche Infektionen durch Sahne oder Sahneerzeugnisse
stammen aus den funfziger und sechziger Jahren. 1978 wurde Uber einen Ausbruch durch
eine infizierte Joghurt-Sahne-Torte berichtet, bei dem 26 Personen erkrankten.
1979 kam es zu 10 Erkrankungen durch Sahne und Sahnetorten (POHN, 1982). In
unverdéffentlichten Daten des Robert-Koch-Institutes (RKI) aus den Jahren 1995 - 1998 sind
67 Salmonella-Infektionen nach Genuf® von Kuchen und Torten aufgefuhrt, wobei nicht
angegeben ist, in welchem Umfang es sich um Sahnetorten handelt.
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In der Rohmilch vorhandene Salmonellen werden durch die initiale Hitzebehandlung nach
der Milchverordnung mit Sicherheit abgetdtet, so dal’ es sich bei Anwesenheit von Salmonel-
len in Sahneerzeugnissen um Rekontaminanten handelt.

Aufgeschlagene Sahne und Sahnetorten bieten auf Grund ihrer kompositionellen
Zusammensetzung einen optimalen Nahrboden fur Bakterien (CLAESSENS et al., 1997). So
beobachtete POPP (1996) eine starke Vermehrung von Enterobacteriaceae und coliformen
Keimen in aufgeschlagener Sahne. Da Salmonellen zur Vermehrung auf ahnliche Umwelt-
bedingungen angewiesen sind wie andere Enterobacteriaceae und coliforme Keime, laRt
sich daraus schlielen, dal® Sahne sowohl aufgeschlagen als auch im flissigen Zustand auch
fur Salmonellen sehr gunstige Lebensbedingungen bietet. Mit einem pH-Wert von durch-
schnittlich 6,76 (POPP, 1996) liegt dieser im optimalen Bereich fiir Salmonellen.

Nach der Arbeit von FONDEN und Mitarbeitern (1976) kbnnen Salmonellen bei Lagertempe-
raturen zwischen 8°C und 10°C bis zu 17 Tage in Sahne vermehrungsfahig bleiben, wahrend
bei 12°C eine langsame Vermehrung mit einer Generationszeit von 9,5 Stunden stattfindet.
Bei 15°C verkurzt sich die Generationszeit auf 3,5 Stunden.

Trotz der sehr guten Wachstumsbedingungen konnten bislang keine Nachweise von
Salmonellen in flissiger oder aufgeschlagener Sahne gefiuhrt werden (POPP, 1996;
JOCKEL, 1991; MARCY u. MOSSEL, 1984; FAHRENHORST-REISSNER u. SCHULZE-
SCHLEITHOF, 1989; CLAESSENS et al., 1997).

Eiscreme erweist sich v.a. in den USA als Ursache zahlreicher Salmonellenerkrankungen
(CDC, 1994). In Deutschland wurde in den Jahren 1995 - 1998 nur ein derartiger Fall
registriert (unverdffentlichte Daten des RKI). In den meisten Fallen handelt es sich um Infek-
tionen im hauslichen Bereich, verursacht durch selbstgemachtes Eis mit Rohei, so dal} die
Kontamination der Eiscreme eher auf die Verwendung salmonellenbehafteter roher Eier
denn auf infizierte Milch zuriickgefihrt wird (MORGAN et al., 1994).

Neueste Daten zur Untersuchung von Eis auf Salmonellen liegen von CLAESSENS et al.
(1998) vor, die in kommerziell hergestellitem Eis aus Eiscafés keinen Nachweis von
Salmonellen fihren konnten.

Salmonellen kdnnen sich nicht in jeder Backware und jedem Rezepturteil vermehren. Ein
Wachstum pathogener Keime ist bei Backwaren zu erwarten, die einen hoheren
a,~-Wert aufweisen, vor allem solchen, die Cremes, Fillungen, Uberziige usw. enthalten
(BRACK, 1989). Aber auch in anderen Backwaren kann eine Vermehrung stattfinden. Diese
beruht im wesentlichen auf der Bereitschaft zur Aufnahme von Feuchtigkeit aus der um-
gebenden Atmosphare oder infolge Wanderung der Feuchtigkeit im Inneren der Backware
von Stellen mit héherem Feuchtigkeitsgehalt zu Teilen mit geringerem Wassergehalt, in
deren Folge sich lokal die fir das Wachstum von Mikroorganismen gunstigen Bedingungen
bilden (SCHONAUER, 1993). Eine Verdnderung im Gehalt und in der Verteilung der
Feuchtigkeit ist nicht selten die Folge einer unsachgemafRen Behandlung der Backware
(SEIBEL, 1979). Unter Umstanden ergeben sich erst dadurch die fur das Wachstum von
Mikroorganismen erforderlichen Voraussetzungen.

Salmonellen sind in der Lage, in vielen Backwaren bzw. Zutaten zu Uberleben. Ist ein Rezep-
turbestandteil mit Salmonellen kontaminiert, bleiben diese z.T. recht lange lebensfahig
(SPICHER, 1992). Salmonellen, die mit den Handen auf die kalte Oberflache von Zucker-
waren oder in die Schokoladenmasse in einer Couche gelangt waren, konnten noch nach
Monaten nachgewiesen werden (MOHS, 1979).

Soweit eine Erkrankung mit dem Genuf® von Backwaren im Zusammenhang stand, ging die
Kontamination vornehmlich auf die Rohstoffe zurlck (insbes. Eier und Eiprodukte), z.T. auch
auf eine Kontamination im Verlauf des Verarbeitungsprozesses (kontaminierte Gerate,
Personal) (SPICHER, 1956a u. b).
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Backwaren mit nicht durchgebackener Fullung waren 1992 dem Deutschen Ernahrungs-
bericht (1996) zufolge die Ursache fur zwei Drittel aller nachgewiesenen Infektionen mit
S. enteritidis. In den Jahren 1995 - 1998 lag die Beteiligung von Kuchen an Enteritidis-
Erkrankungen bei 18 % (unveréffentlichte Daten des RKI).

Dieses offensichtlich hohe gesundheitliche Risiko durch Salmonellen in Backwaren konnten
neueste Untersuchungen durch CLAESSENS et al. (1997) nicht bestatigen. Aus 46 Kase-
sahnetorten mit nicht durchgebackener Flllung aus Backereien und Konditoreien liel3en sich
keine Salmonellen isolieren. Jedoch wurde E. coli mit einem Anteil von 18 % der Proben
nachgewiesen. 1997 konnten 1,37 % der routinemaRig in Untersuchungsamtern kontrollier-
ten Proben als salmonellenkontaminiert identifiziert werden (BgVV, 1997).

3.5.2.3 Trockenmilcherzeugnisse

Unter Trockenmilcherzeugnissen sind unter Wasserentzug getrocknete Produkte aus Milch,
Buttermilch oder Sahne zu verstehen (Anlage 1 zur Milcherzeugnisverordnung).

Im Hinblick auf ihre Belastung mit pathogenen Mikroorganismen wird derartigen Lebens-
mitteln eine besondere Aufmerksamkeit geschenkt, da sie haufig als Grundlage fir
Sauglings- oder Kleinkindernahrung oder didtetische Lebensmittel fir Kranke und Senioren
Verwendung finden.

In der Literatur liegen einige Berichte Uber Infektionen durch Salmonella ssp. nach dem
Verzehr von getrockneten Milcherzeugnissen vor. So erkrankten zwischen September 1996
und Januar 1997 22 Kleinkinder und Sauglinge in funf europdischen Landern nach dem
Verzehr eines in Frankreich hergestellten Babymilchpulvers, das mit S. anatum kontaminiert
war (ANONYM, 1997).

Da das Verarbeitungsmaterial unter Vakuum eingedickt und einer initialen Pasteurisierung
unterzogen wird, die alle vegetativen Keime abtétet, ist eine Kontamination der Zwischen-
und Endprodukte einer nachtraglichen Besiedlung zuzuschreiben.

Die Herstellung von Trockenmilchprodukten erfolgt heute weitgehend im Sprihtrocknungs-
verfahren. Eventuell im Konzentrat vorhandene Salmonellen werden beim Versprihen nicht
mit Sicherheit abgetétet (LICARI u. POTTER, 1970 a und b; MILLER et al., 1972).
Entscheidend fur den Grad der Abtotung ist die auf die Partikel einwirkende Temperatur, die
trotz der hohen Lufttemperatur nur 40 - 50°C betragt, die Salmonellen fur die kurze Zeit der
Einwirkung tolerieren kénnen (ESCHMANN, 1970).

Haupteintrittpforte fir Salmonellen in die Produktion ist die in groRen Mengen zugefuhrte
Kaltluft, deren Kontamination von Staubablagerungen auf den Dachern ausgeht
(KIELWEIN, 1994). In die Anlage eingedrungene Keime finden bei hohen Temperaturen und
hoher Luftfeuchtigkeit in den Produktionshallen sehr gute Uberlebensméglichkeiten.
Zudem sind nicht wenige Teile der Produktionsanlagen fur Reinigung und Desinfektion un-
zuganglich, so dal} sich Keime in Verkrustungen festsetzen und von dort aus das Produkt
kontaminieren kénnen (KIELWEIN, 1994).

Die Absterberate von Salmonellen in gelagerten Trockenmilchprodukten hangt vom Stamm,
der Temperatur und der Wasseraktivitat ab (McDONOUGH u. HARGROVE, 1968). Die
Autoren konnten nach sechstagiger Lagerung bei 43,3 - 50°C nur noch vereinzelte Erreger
isolieren, wahrend bei 4,4 - 15°C nur eine Reduktion um eine Zehnerpotenz innerhalb von
14 Wochen stattfand.
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Zur Vorkommenshaufigkeit von Salmonellen in Trockenmilchprodukten wurden nur wenige
Untersuchungen durchgefuhrt. Den Berichten der amtlichen Untersuchungsstellen ist zu
entnehmen, daf® 1996 0,17 % und 1997 0,5 % der eingesandten Proben mit Salmonellen
behaftet waren (BgVV, 1996, 1997). Bei routinemafigen Untersuchungen von Molkepulver
und Laktose waren in finf Jahren keine Salmonellen nachzuweisen (CLAESSENS, 1999,
personliche Mitteilung). Berichte dlteren Datums liegen von KONNING (1972) und BECKER
et al. (1984) vor, die in keiner untersuchten Pulverprobe bzw. Proben von Sauglings- und
Kindernahrung Salmonellen nachweisen konnten.

3.5.3 Kase und Kaseprodukte

Kase und K&sezubereitungen werden auf Grund ihrer relativ seltenen Beteiligung an
lebensmittelbedingten Salmonellenerkrankungen als Lebensmittel mit geringem Risiko ein-
gestuft (VARNAM u. SUTHERLAND, 1994; BACHMANN u. SPAHR, 1995; BRYAN, 1983;
D’AOUST, 1985). Dennoch durfen pathogene Mikroorganismen in Kaseprodukten nicht aus-
geschlossen werden (D'AOUST et al., 1985). In den vergangenen Jahren war dieses
Lebensmittel an einigen Ausbriichen mit z.T. mehreren Hundert Einzelerkrankungen betei-
ligt.

Die Besiedlungsmdglichkeiten von Salmonellen in Kase sind relativ eingeschrankt (Abb. 3.8).
Haupteintragsquelle ist die Verwendung kontaminierter Ausgangsmaterialien zur Herstellung
von Rohmilchkase. Aus der Umgebung und wahrend des Verarbeitungsprozesses ist eine
Ubertragung auf die Produkte nach der Hitzebehandlung méglich (BECKER u. TERPLAN,
1986).

Abb. 3.8: Kontaminationsquellen fiir Salmonellen in Kase

Rohmilch

Umgebung ——»  Kise «4— Verarbeitungsprozef

(Personal)
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Das Verhalten von Salmonellen in Kaseprodukten wird weitgehend vom Feuchtigkeitsgehalt
und vom pH-Wert bestimmt (D’AOUST et al., 1985; D’AOUST, 1985).

Hart- und Schnittkdse weisen i.d.R. nach dem Salzen einen pH-Wert von 4,1 - 5,3 bei einem
Wassergehalt von 62 - 55 % in der fettfreien Kdsemasse auf (SPEER, 1995), so dal® an-
zunehmen ist, dald diese Kasesorten flr Salmonellen ein eher unglnstiges Milieu flr das
Wachstum bieten.

Bei der Herstellung von Cheddar werden haufig die zur Abtétung von Bakterien
notwendigen Temperaturen nicht erreicht, so dall z.B. Brucellen Uberleben kénnen
(GARIIJN-BASTUJI u. VERGER, 1994). Verschiedene Untersuchungen haben gezeigt, daf}
auch Salmonellen in der Lage sind, den Herstellungsprozel® und die Reifephase von
Cheddar zu tUberleben (D’AOUST, 1989b; HARGROVE et al., 1969) (Tab. 3.22 ).

Bei unregelmalliiger Verteilung der Bakterien innerhalb des Kaselaibes fanden
D’AOUST et al. (1985) in einem Cheddar Konzentrationen von 0,36 - 9,3 S. typhimurium-
Zellen pro 100g. Mit mehr als 3 - 9 Zellen pro 100g der gleichen Kasesorte ermittelten
RATNAM u. MARCH (1986) nach einem Salmonelloseausbruch ahnliche Keimzahlen.
Wahrend der Cheddarherstellung beobachteten GOEFERT und Mitarbeiter (1968) eine
rasche Vermehrung der Salmonellen bis zum Zeitpunkt der Zugabe von Salz. Anschliel3end
fand keine Zunahme der Keimzahlen mehr statt, die Salmonellen lieRen sich jedoch bis zu
16 Wochen nach der Fertigung nachweisen. Der Arbeit von HARGROVE et al. (1969) ist
zu entnehmen, dald kein Herstellungsschritt ein Freisein des Cheddar von Salmonellen
garantieren kann.

Einzig der pH-Wert und die Art und Menge der Starterkulturen haben einen signifikanten
Einflul auf das Uberleben von Salmonellen im Kése. In Késestiicken mit ungewdhnlich
hohem pH-Wert, verursacht durch Fehlentwicklung der Starterkulturen, werden Salmonellen
nur wenig oder gar nicht gehemmt (HARGROVE et al.,, 1969). Bei gleichem pH-Wert
des Kéases zeigte sich bei der Zugabe von 0,5 % Starterkulturen keine Verminderung der
Salmonellenzahlen, wahrend 3 % eine initiale Reduktion um 80 % des Ausgangskeim-
gehaltes bewirkten (HARGROVE et al., 1969).

Die Spezies der Starterkulturen zeigen einen deutlichen Einflul auf das Uberleben der
Salmonellen in Kase, wobei S. cremoris eine héhere Hemmwirkung hat als S. /actis.
(HARGROVE et al., 1969)

In Weichkase finden zahlreiche Bakterienarten, v.a. Enterobacteriaceae (KOVNACKI u.
MARTH, 1982) gute Lebensbedingungen. Dies scheint fur Salmonellen nur bedingt zuzu-
treffen. Nach anfanglicher Vermehrung wahrend der Sauerungsphase von Mozzarella konn-
ten ECKNER und Mitarbeiter (1990) S. javiana in den der Hitzebehandlung folgenden Pro-
zel3schritten nicht mehr isolieren. ECKNER u. ZOTTOLA (1991) hingegen beobachteten ein
rasches Wachstum wahrend des Produktionsprozesses von Montery-Jack, einem Weichka-
se mit ca. 50 % Feuchtigkeit. Die Mikroorganismen waren unter langsamem Absinken der
Keimzahlen Uber 6 Monate hinweg nachweisbar.

Frischkase sind aus pasteurisierter Milch, Sahne oder Magermilch mittels Milchsdure-
bakterien und/oder Enzymeinwirkung hergestellte Erzeugnisse (SPEER, 1995; SIMS et al.,
1989) mit einem pH-Wert von 4,3 bis 5,2 (BROCKLEHURST u. LUND, 1985; SPEER, 1995).
Uber Salmonellen in Frischkdse existieren nur wenige Berichte meist alteren Datums, in
denen das Verhalten der Salmonellen recht unterschiedlich beschrieben wird.
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So gibt SIEGMUND (1960) Uberlebenszeiten fir Salmonellen in Frischkase mit 16,5 (20°C)
und 64,7 Tage (4°C) an, wahrend SIMS et al. (1989) in HUttenkase nach elftdgiger Lagerung
bei 10°C eine Reduktion um das 10fache und bei 25°C einen Anstieg von S. typhimurium um
den Faktor 100 registrierten. McDONOUGH et al. (1967) beobachteten bei 4,5°C Uber 12
Tage keine deutlichen Veranderungen der Salmonellenzahlen in Hittenkase.

Berichte Uber Salmonellosen nach dem Genuld von Frischkdse bzw. Uber Untersuchungen
zum Vorkommen von Salmonellen in Frischkase liegen in der Literatur der letzten dreilig
Jahre nicht vor.

Untersuchungsberichte zur Haufigkeit von Salmonellen in Kése liegen in der zugénglichen
Literatur sehr wenige vor. RATNAM u. MARCH (1986) fanden in 13 von 50 (26 %) aus dem
Kaselaibinneren gezogenen Proben und zweimal auf der Oberflache von Cheddar
S. typhimurium, wobei die untersuchten Kasestlicke aus einer in einen Ausbruch involvierten
Produktion stammten. GENIGEORGIS und Mitarbeiter (1991) wiesen in illegal in Kalifornien
verkauftem spanischen Weichkase keine Salmonellen nach.

Tab. 3.22: Uberlebensfiahigkeit von Salmonellen in Kéase

Kasesorte Temperatur | Lebensdauer | pH-Wert | Serovar | Quelle
(°C)
Cheddar 7 6 Mo 5,3-5,2 | diverse |HARGROVE et al. 1969
Cheddar 7 2-7 Mo 4,9-5,1 S.t. PARK et al. 1970
13 3-10 Mo 5,0-5,7
Manchego 10 <8 Wo MEDINA et al. 1982
(Hartk. Schaf)
Cheddar 4 > 8 Mo 49-54 D’AOUST et al. 1985
Huttenkase 20 16,5 Tg LYONS u. 1954
4 64,7 Tg MALLMANN
Lake-Kase 22 45Tg S.t. TZANNETIS u 1975
37 120 Tg PAPAVASSILIOU
4 92 Tg
Monterey- > 183 Tg S.t. ECKNER wu. 1991
Jack 61 Tg ZOTTOLA
Montasio 12 >90Tg 5,6 St STECCHINI et al. 1991
Feta 17-18 38 Tg 4,63 S.e. |MAIPA etal. 1993
4

S.e. = Salmonella enteritidis

S.t. = Salmonella typhimurium
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3.5.4 Butter

Die Verordnung (EG) 2991/94 des Rates Uber Normen von Streichfetten vom 05.12.1994
definiert Butter als Milchfett mit einem Milchfettgehalt von mind. 80 % und weniger als 90 %.
Der Wassergehalt dieser erstarrten Emulsion vom Typ Wasser in Ol darf 16 % nicht (iber-
schreiten. Daruber hinaus wird in der Butterverordnung vom 03.02.1997 eine Einteilung in
Buttersorten (Tab. 3.23) vorgenommen.

Salmonellen sind in Butter je nach Lagertemperatur lange Uberlebensfahig. SIEGMUND
(1960) stellte durchschnittliche Uberlebenszeiten von 52,4 Tagen bei 20°C und 91 Tagen bei
4°C fest, wobei sich deutliche Differenzen unter den Serovaren zeigten. Zu ahnlichen Re-
sultaten kamen SIMS und Mitarbeiter (1969) bei Untersuchungen von S. typhimurium var.
copenhagen. Bei Temperaturen von 25°C bis —23,3°C war eine Reisolierung bis zu 70 Tage
nach der Herstellung mdglich. In den ersten drei Tagen fand bei 25°C eine initiale Keim-
vermehrung statt, wahrend die Keimzahl bei Temperaturen unter 4,4°C stetig sank.

Aus der gleichen Arbeit geht hervor, dal} die bei der Butterherstellung tblichen Salzgehalte
von 1 - 4 % keine ausreichende bakterizide Wirkung auf S. typhimurium var. copenhagen
hat. Ein Salzgehalt von 2,2 % flhrte zu signifikant geringerem Absinken der Keimzahl im
Vergleich zu ungesalzenen Proben. Fir die Konkurrenzflora lag der Salzgehalt offensichtlich
Uber der kritischen Grenze, so dall die Salmonellen einen Selektionsvorteil gegeniber
diesen Keimen hatten.

Trotz der glnstigen Lebensbedingungen, die Butter den Salmonellen bietet, liegen Berichte
uber Nachweise in Butter bzw. Infektionen nach Genul} dieses Lebensmittels nicht vor, so
dal} Butter insgesamt als ein sicheres Lebensmittel einzustufen ist.

Tab. 3.23: Buttersorten gemaR § 5 Butterverordnung

Sauerrahmbutter unter Zusatz von Milchsaurebakterien
angesauert
pH-Wert im Serum < 5,1

SuRrahmbutter ohne Zusatz von Milchsaurebakterien
pH-Wert im Serum < 6,4

Mildgesauerte Butter unter Zusatz von

- Milchsaurebakterien oder
- Milchsaurekonzentrat oder
- Milchsaure angesauert
pH-Wert im Serum < 6,3
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