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Changes in biologically active cow’s milk components caused by mastitis

Summary

The aim of the review was to describe changes in some chemical components of milk during mastitis. Udder
inflammation causes a decrease or increase in biologically active milk components, dependent on the clinical
course of the inflammation and its etiological agents. Examinations performed over the last years have mainly
focused on cytokines, acute phase proteins, eicosanoids, enzymes and caseinolysis products. The increase of
pro-inflammatory cytokines: TNF-a, IL-14, IL-6, GM-CSF, IL-8, and 11-12 has always been noted in acute
forms of mastitis, and is related to an increase of IGF and TGFs, acute phase proteins and bacterial and
leukocyte enzymes activity. In mild cases where inflammations are caused by Staph. aureus or Str. uberis,
changes in cytokines or growth factors have occurred later and have been less intense. A decrease of casein,
lactoalbumin-c, lactoglobulin-p, and vitamins E and C, and triiodothyronine in mastitic milk have also been
stated. The increase in NAGase, LDH, serum amyloid A and haptoglobin can indicate both the beginning
and intensiveness of the inflammatory process in the mammary gland. Antibacterial components of milk:
lactoferrin, lysozyme and lactoperoxidase-thiocyanate-hydrogen peroxide systems do not inhibit bacteria in
the inflamed secretion. However, they can indicate the false-positive results of screening tests for antibiotic
residues in milk. Somatic cells, bacterial proteases and lipases together with endogenous enzyme plasma
hydrolyze casein, gelatin, collagen, hemoglobin, and lactoferrin and secretor cell proteins. The decrease of
a-casein, B-casein and lipids and increase of k-casein, protease-peptones and free fatty acids is due to the effect
of the inflammatory enzyme’s activity. Independently of bacterial toxins, the presence in fresh milk of higher
concentrations of TNF-« and other cytokines, PGF2-c, IGF, BSA, histamine, bradykinin, thiocyanate or lower
concentrations of -casein, lactoalbumin-c, lactoglobulin-p, vitamins E and C or triiodothyronine, that are
connected with mastitis can be potentially detrimental both for the health of calves and, above all, for humans.
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Zapalenia gruczohu mlekowego krow pozostaja ciag-

le najczestsza 1 najdrozsza choroba bydta (45). Straty
spowodowane przez mastitis wynikaja z ograniczenia
produkcji mleka i pogorszenia jego jakosci, negatyw-
nego oddzialywania na ptodno$¢ krow i stan zdrowia
cielat oraz wysokich kosztow diagnostyki, leczenia i za-
pobiegania. Podczas procesu zapalnego zahamowaniu
ulega synteza, a wzrasta rozpad sktadnikéw mleka oraz
przepuszczalnos¢ naczyn krwionos$nych dla wielu
sktadnikéw krwi. Skutkiem jest spadek zawartosci
suchej masy, laktozy, thuszczu, kazeiny catkowitej oraz
wzrost liczby komoérek somatycznych poziomu bia-
tek serwatki, w tym albuminy surowiczej oraz immu-
noglobulin. Doch0d21 tez do wzrostu, a takze spadku
wielu innych sktadnikow (52). W zwiqzku z tym ptyn
znajdujacy si¢ wewnatrz gruczolu mlekowego prze-
staje by¢ mlekiem, staje si¢ natomiast wydzieling za-
palna, ktora nierzadko cechuje si¢ makroskopowym
wygladem przypominajacym surowiceg lub ropeg.

Stezenia aktywnych zwigzkow chemicznych
w wydzielinie zapalnej wymienia

Mleko, oprocz podstawowych sktadnikéw odzyw-
czych, zawiera zwiazki chemiczne, ktore oddziatuja
na gruczol mlekowy i inne narzqdy krowy, na prze-
waod pokarmowy 1 organizm cielgcia, a takze na zdro-
wie czlowieka (12, 63). Skutkiem procesu zapalnego
jest przewaznie wzrost, a niekiedy takze spadek wielu
biologicznie aktywnych sktadnikow mleka. Badania
ostatnich lat koncentrowaty si¢ gtownie na pomiarach
cytokin i bialek ostrej fazy, aktywnosci eikozanoidow
1 enzymoOw oraz produktéw rozpadu kazeiny. W tab. 1
zestawiono najczesciej badane zwiazki chemiczne,
ktorych stezenie badz aktywno$¢ wzrasta podczas pro-
cesu zapalnego. W wigkszosci cytowanych prac,
oprocz sktadnikow bedacych glownym obiektem za-
interesowan, okreslano liczbg komorek somatycznych
(LKS), a czgsto takze poziom albuminy surowiczej
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(BSA), N-acetylo-beta-D-glukozaminidazy
(NAGaza) lub dehydrogenazy kwasu mleko-
wego (LDH), jako referencyjne wskazniki sta-
nu zapalnego. Ocena zawarto$ci LKS i BSA
oraz aktywno$ci NAGazy i LDH wykorzys-
tywane sa do rutynowej diagnostyki mastitis
(48).

Szczegolnie intensywnym badaniom pod-
legaty cytokiny, zwtaszcza prozapalne. Oce-
ny ich aktywnos$ci dokonywano najczesciej
postugujac si¢ modelem doswiadczalnym po-
legajacym na wyzwoleniu mastitis za pomo-
ca dowymieniowej infuzji LPS (14, 46, 55),
E. coli (6, 17), Staph. aureus (2, 6), Str. ube-
ris (5, 42), Ps. aeruginosa (4) lub Serratia
marcescens (5). Czas pojawienia si¢ w mle-
ku cytokin prozapalnych zalezy od czynnika
etiologicznego oraz nat¢zenia procesu zapal-
nego. W przypadku zapalenia ostrego stwier-
dzono ekspresje mRNA dla TNF-« i cyklo-
oksygenazy-2 juz w 3. godzinie po infuzji en-
dotoksyny, a po 6 h szczytowe wartosci uzys-
kal mRNA laktoferyny, lizozymu, kaspazy-3,
kaspazy-7, syntazy tlenku azotu oraz syntazy
kwasow thuszczowych (14, 55). O kilka go-
dzin pdzniej podobne zmiany w zachowaniu
si¢ kwasu rybonukleinowego odnotowali inni
autorzy (46). Natomiast w przypadku zapa-
len o tagodnym przebiegu ich pojawienie si¢
uleglo wyraznemu przesunigciu w czasie. Ram-
beaud i wsp. (50) wykryli obecno$¢ w mleku
TNF-a, IL-1f oraz IL-8 po 66 godzinach od
zakazenia Str. uberis. Z kolei Bannerman
i wsp. (6) nie wykazali wzrostu TNF-«
w ¢wiartkach zakazonych Staph. aureus,
w przeciwienstwie do Alluwaimi i wsp (2),
ktorzy podwyzszona aktywno$¢ TNF- oraz
IL-12 stwierdzili w 24 godzinie po zakaze-
niu wymienionym drobnoustrojem. Cytoki-
ny, eikozanoidy, biatka ostrej fazy, a takze inne
mediatory odpowiedzi immunologicznej wy-
dzielane sa przez komorki somatyczne mle-
ka, w tym glownie przez makrofagi takze pod-
czas przewleklego, podklinicznego zapalenia
gruczolu mlekowego (14).

Zmiany aktywnosci roznych cytokin wska-
zuja na rolg uktadu immunologicznego w ini-
cjacji i zakonczeniu procesu zapalnego. Zaw-
sze stwierdzano wzrost aktywnos$ci cytokin
prozapalnych: TNF-a, IL-18, IL-6, GM-CSF,
IL-8, IL-12. Natomiast w przypadku INF-y
stwierdzano albo wzrost (4, 5), albo spadek
(2). Wzrost poziomu interferonu wiazany byt
z zakazeniem przez E. coli (24), Str. uberis
lub Ps. aeruginosa (4, 7), natomiast spadek
IFN, obserwowany po zakazeniu Staph. au-
reus taczono z obnizeniem proporcji limfo-
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Tab. 1. Wzrost koncentracji w mleku niektérych skladnikéw aktyw-

nych biologicznie w nastepstwie mastitis

Skiadrlk simionnistea

TNF-c, INF-y, IL-18, IL-12, IL-8, IL-10, C5a, BSA 4,5, 6
INF-y, TNF-o 24
TNF-,GM-CSF, IL-12, IL-6 2
TNF-a, IL-6 58
TNF-c, IL-15, IL-8 50
INF -y, IL-10, IL-12 59
IGF1, SFGF 30
TGF-, TGF-51, TGF-52 17
Haptoglobina, surowiczy amyloid 1, 20, 42
Cyklooksygenaza, lipooksygenaza (PGF, LTB4) 46
PGF2, PGF2-o, TXB2, FFA 3
LTB4, LXA4 13
Bradykinina 21
Histamina, laktoferyna, 26
Laktoferyna, lizozym, syntaza NO(x), kaspaza-3, kaspaza-7 55
Laktoferyna, lizozym, system laktoperoksydaza-tiocyaniany 54
Reaktywne metabolity tlenu (RMT) 29, 32, 37
LDH, NAGaza, N*, CI~ 64
LDH, NAGaza 16
NAGaza, biatko catkowite 7
NAGaza, kwas beta-hydroksymastowy, mocznik, biatko catkowite 43
Plazmina, BSA, proteozo-peptony 40
Plazmina, proteozo-peptony 47
Plazmina, proteazy granulocytéw, BSA, proteozo-peptony 36, 40
Plazmina, proteozo-peptony, kazeina-y , kazeina-« 39
Plazmina, lipaza lipoproteinowa 8
Zelatynaza A, ielatynaza B, antytrypsyna, BSA 51
Mleczany 19

Tab. 2. Spadek koncentracji aktywnych skladnikow mleka podczas

mastitis (spowodowany przez stan zapalny)

SKjadilk simionnistva
Laktoalbumina-c, laktoglobulina-3 25
Laktoza, ttuszcz 7,43
Tréjjodotyronina, dejodynaza tyroksyny (5’MD) 58
K* 64
Witamina C 61
Witamina E 9
Kazeina catkowita, kazeina as-;, as-,, kazeina 39
K, Ca, Mg 65
IFN-y, IL-2 2
Laktoalbumina-c 26
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cytow CD4 na korzys¢ CD8, a spadek IL-2 z supresyj-
nym oddzialywaniem tego gronkowca (2).

Aktywno$¢ wymienionych cytokin skorelowana jest
ze wzrostem innych drobnoczasteczkowych mediato-
row, tj. czynnikow wzrostu (17, 30), w tym szczegol-
nie insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-1p) oraz
transformujacych czynnikow wzrostu (TGF). Rolg
TGFa, B1 i B2 w patogenezie zapalenia wymienia
szczegbdtowo przedstawili Chockalingam i wsp. (17).
Wymienione cytokiny, ze wzglqdu na plejotroﬁczny
charakter, moga bra¢ udzial zar6wno w inicjacji natu-
ralnej odpowiedzi immunologicznej na infekcje, jak
tez w indukcji procesow naprawczych oraz przywro-
ceniu wewngtrznej homeostazy gruczotu mlekowego
w pdzniejszym okresie.

Z pis$miennictwa wynika, ze cytokiny, a w tym czyn-
niki wzrostu, indukuja syntez¢ biatek ostrej fazy przez
komorki watrobowe (4, 6), niezaleznie od ich lokal-
nego wydzielania przez makrofagi (14). Biatka te
wspoldzialaja z czynnikami obronnymi gospodarza,
posiadaja tez wlasciwosci przeciwbakteryjne. Ich
wzrost jest proporqonalny do LKS w mleku; moze
wskazywac¢ zardGwno na pojawienie si¢ mastitis (20),
jak tez na ostro$¢ odczynu zapalnego (42). Okreslanie
zawarto$ci haptoglobiny oraz surowiczego amyloidu A
posiada warto$¢ diagnostyczna w przypadku badania
mleka ¢wiartkowego, ztozonego lub zbiorczego (1).

W chwili inicjacji procesu zapalnego dochodzi do
wzrostu aktywnosci wielu przeciwbakteryjnych sktad-
nikow mleka. Sktadniki przeciwbakteryjne, takie jak:
laktoferyna, lizozym oraz system laktoperoksydaza-
-tiocyjaniany-nadtlenek wodoru, ktore sa aktywne
w zapobieganiu rozwoju infekcji, nie hamuja wzrostu
bakterii w wydzielinie zapalnej (54). Moga jednak sta-
nowic przyczyng fatszywie dodatnich wynikow testow
skriningowych na obecno$¢ pozostatosci lekow w mle-
ku (15, 27). Dodatnie wyniki tych testow wystepuja
w mleku z podwyzszong liczba komorek bez stoso-
wania u krow jakichkolwiek §rodkoéw przeciwbakte-
ryjnych. Do przeciwbakteryjnych sktadnikow wydzie-
liny zapalnej naleza tez reaktywne metabolity tlenu
(RMT). Nazywane sa nawet ,,komorkowymi antybio-
tykami” (37). Ich zawarto$¢ wzrasta bezposrednio po
zakazeniu (29) i jest posrednim wyktadnikiem liczby
oraz aktywnosci komodrek somatycznych (32).

Podczas procesu zapalnego wzrasta aktywnos¢ wielu
enzymow surowiczych i komoérkowych. Najczesciej
okreslanym enzymem zwigzanym z komorkami soma-
tycznymi jest N-acetylo-beta-D-glukozaminidaza (7,
16, 43, 48). Enzym ten nawet lepiej niz komorki so-
matyczne okresla nieprawidtowosci w obrgbie tkanki
wydzielniczej, szczeg6lnie po likwidacji infekcji. Oce-
na aktywnosci tego enzymu lub LKS powinna stano-
wi¢ kryterium ustapienia stanu zapalnego, szczeg6l-
nie w przypadkach Staph. aureus, gdyz ujemny wynik
badania bakteriologicznego nie zawsze daje prawidto-
wa odpowiedz (49). Z kolei poziom dehydrogenazy
kwasu mlekowego cechuje si¢ wyzsza czuloscia od
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NAGazy, przy podobnej swoistosci (16), a przy tym
jest czulszym markerem uszkodzen komorek (64).
Wskaznikiem wzrostu przepuszczalno$ci naczyn
krwionos$nych sa BSA i antytrypsyna, a zelatynaza
dodatkowo zwigksza t¢ przepuszczalnos¢ (51).

Bardzo wazna rol¢ w odniesieniu do mleka i tkanki
gruczolowej odgrywaja takze inne enzymy proteoli-
tyczne 1 lipolityczne, ktore znajduja si¢ w wydzielinie
zapalnej. Proteazy leukocytarne i bakteryjne wraz
z plazming surowicza hydrolizuja kazeing, zelatyng,
kolagen, hemoglobing, biatka nabtonka wydzwlmcze-
go oraz laktoferyng (45). Skutkiem dziatania enzymow
jest spadek koncentracji kazeiny-c, kazeiny-f i lipi-
dow oraz wzrost zawartosci kazelny-lc proteozo-pep-
tondw, stezenia wolnych kwasow ttuszczowych (FFA),
oraz krotkotancuchowych kwaséw thuszczowych (52).
Proteazy komoérek somatycznych cechuja si¢ zdol-
nos$cia do rozktadu biatek macierzy pozakomorkowej
1 biora udziat w uszkodzeniu tkanek wymienia (36).
Leukocytarna plazmina 1 lipaza lipoproteinowa pro-
wadza takze do dalszych zmian w mleku pasteryzo-
wanym (8). Rosnie stezenie wolnych kwasow thusz-
czowych, a spada procent biatka surowego, w tym ka-
zeiny, spada tez §rednica kuleczek thuszczu proporcjo-
nalnie do wzrostu LKS w mleku surowym (53).

Wzrost w mleku kwasu beta-hydroksymastowego
(BHBA) i mocznika podczas procesu zapalnego moze
by¢ przyczyna bl¢dnej oceny sktadu dawki pokarmo-
wej pod wzgledem udziatu biatka 1 weglowodanow
(43), co utrudnia wykorzystanie tych wskaznikéw do
oceny prawidlowos$ci zywienia. Cytowani autorzy
tacza wzrost wymienionych zwiazkoéw chemicznych
z uszkodzeniem naczyniowej bariery krew—mleko.

Nastgpstwem wzrostu przepuszczalnosci naczyn
krwionos$nych jest, migdzy innymi, wzrost koncentra-
cji sodu i chloru, a skutkiem aktywnos$ci proteaz jest
spadek poziomu kazeiny. Dzigki temu wzrasta prze-
wodnos¢ elektryczna mleka, ktora jest jednym z kry-
teridow rozpoznawania podklinicznego stanu zapalne-
go (7, 49). Najlepszym kryterium oceny stanu zapal-
nego sa jednak pomiary liczby komorek somatycznych.
W 1 ml mleka pobranego ze zdrowego gruczotu mle-
kowego ich liczba nie powinna przekracza¢ 100 000
(23). W zalezno$ci od czynnika etiologicznego 1 prze-
biegu klinicznego mastitis LKS wzrasta do kilku,
a nawet kilkudziesi¢ciu milionow/ml (33).

Oproécz wzrostu koncentracji wielu sktadnikow, do-
chodzi tez do spadku zawartosci innych (tab. 2). Wy-
kazano, migdzy innymi, spadek zawarto$ci witaminy
C, witaminy E, trojjodotyroniny i dejodynazy tyroksy-
ny, a takze potasu wapnia i magnezu. Niski poziom
witamin C i1 E moze wskazywac¢ na stabsza zdolno$¢
granulocytow do efektywnej fagocytozy, gdyz spetniaja
one rolg antyoksydantow. Spadek witaminy C, ktory
jest proporcjonalny do wzrostu natgzenia zmian za-
palnych, thumaczony jest wzrostem jej utleniania (61).
Z kolei spadek aktywnosci lipoksyny (LXA4) w sto-
sunku do leukotrienu (LTB4), ktéry posiada wtasci-
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wosci chemotaktyczne dla PMN, moze by¢ przyczyna
przechodzenia ostrej postaci mastitis w przewlekla
(13). Natomiast spadek zawarto$ci kazeiny oraz jonow
Ca i Mg w mleku utatwia cytotoksyczne dziatanie
gronkowcowej toksyny-alfa (18).

Podczas zapalenia sktad chemiczny mleka staje si¢
podobny do sktadu chemicznego krwi, chociaz w gru-
czole mlekowym zachodzi takze synteza ,,de novo”
niektorych zwiazkow, np. amyloidu A3 (25). Ponow-
ny wzrost zawartosci sktadnikow, ktore ulegly spad-
kowi w czasie rozwoju procesu zapalnego wykorzy-
stywany jest jako wskaznik ustgpowania zmian zapal-
nych i zdrowienia (26).

Zmiany w mleku a choroby cielat

Wzrost lub spadek zawartosci w mleku kréw wielu
aktywnych biologicznie zwiazkow chemicznych wraz
z ograniczeniem koncentracji laktozy, kazeiny 1 thusz-
czu moze wplywac na zdrowie cielat zarowno ssacych,
jak 1 odpajanych tzw. mlekiem odpadowym, ktore nie
spetnia okreslonych prawem kryteriow jakosciowych.
Powyzsza sugestia nie znajduje jednak szerszego od-
bicia w pismiennictwie naukowym. Zwraca si¢ jedy-
nie uwagge na obecno$¢ w mleku (wydzielinie zapal-
nej), przeznaczonym na karme dla cielat, patogennych
drobnoustrojow, a w tym szczego6lnie z rodzaju Myco-
plasma, Mycobacterium, Salmonella 1 Escherichia.
Dlatego zalecana jest pasteryzacja takiego mleka oraz
wzbogacanie o witaminy, co ogranicza zachorowania
cielat (22). Wptywu procesu zapalnego wymienia nie
mozna jednak pomija¢, gdyz skutkiem mastitis jest np.
ograniczenie produkcji siary, a tym samym puli do-
stepnych immunoglobulin (35), ale takze zwigkszo-
nej zawartosci BSA, co prowadzi do interferencji
iuposledzonego wchtaniania IgG1 przez nablonek je-
litowy cielat (10). Nie mozna tez wykluczy¢ uszko-
dzen jelit cielat przez cytokiny znajdujace si¢ w za-
palnle zmienionej siarze lub mleku. Na taka mozli-
wos¢ wskazuja obserwacje nad wpltywem mastitis
u kobiet na stan zdrowia noworodkéow (62).

Potencjalny wplyw mleka o zmienionym skiadzie
na zdrowie cztowieka

Opisane zmiany w biochemicznym sktadzie mleka
nie moga by¢ obojetne dla zdrowia czlowieka, nieza-
leznie od zakazen i zatru¢ pokarmowych, zwiazanych
z niektorymi drobnoustrojami wywotujacymi mastitis
(34). Zaburzenia zdrowotne u ludzi moga by¢ skut-
kiem wzrostu st¢zenia (aktywnosci) jednych sktadni-
kow mleka (wydzieliny zapalnej) lub spadkiem zawar-
tosci innych. Na szczegdlne zainteresowanie zashugu-
ja sktadniki mleka o wiasciwosciach farmakologicz-
nych (nutraceuticals), w tym proteolipidy otoczki ku-
leczki thuszczowej oraz peptydy (38, 56). W otoczce
kuleczek thuszczowych znajduja sig, migdzy innymi,
inhibitory wzrostu komoérek rakowych, w tym raka
piersi, czynnik obnizajacy poziom cholesterolu w krwi,
inhibitor Helicobacter pylori, inhibitor beta-glukoro-
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nidazy jelitowych E. coli, oksydaza ksantynowa jako
czynnik bakteriobojczy, butyroﬁhna jako potencjalny
czynnik ograniczajacy stwardnienie rozsiane oraz fos-
folipidy, ktére hamuja rozwoj raka okreznicy, chorobg
Alzheimera, a takze przeciwdziataja depresji 1 stre-
sowi (56). Czesciowe lub catkowite zniszczenie otocz-
ki kuleczki ttuszczu mlekowego moze by¢ skutkiem
zwigkszonej aktywnosci plazminy, a takze lipaz i pro-
teaz oraz RMT. Niekorzystne dla zdrowia cztowieka
moga tez okazac si¢ zmiany w skladzie biatek mleka,
ktére sa prekursorami wielu aktywnych peptydow. Sa
w$rod nich immunomodulatory pobudzajace komorki
uktadu obronnego oraz cytomodulatory, ktore hamuja
wzrost komorek rakowych. Znajduja si¢ tez peptydy
przeciwbakteryjne, opioidowe, wiazace pierwiastki,
przeciwzakrzepowe oraz przeciwdziatajace nadci$nie-
niu. Bioaktywne peptydy moga wchodzi¢ w interak-
cje z enzymami lub receptorami komoérek nablonka
jelit, lub po wchtonigciu oddziatywaé na caty orga-
nizm (38).

Innym, takze potencjalnym zagrozeniem dla zdro-
wia cztowieka jest obecnos¢ w wydzielinie zapalnej
insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF). Steinman
(57) sugeruje, ze czynnik ten, obok wielu innych, moze
by¢ odpowiedzialny za wzrost odsetka ciaz bliznia-
czych u kobiet, w diecie ktorych znajduje si¢ mleko
od kréow poddawanych dziataniu rekombinowane;j
somatotropiny bydlecej. Warto podkreslic, ze wigk-
szo$¢ biatek, ktore sa najsﬂmej szymi alergenami mle-
ka krowiego (41) uzyskuje wyzszy poziom w wydzie-
linie zapalnej (BSA, laktoferyna, IgG, kazeina-kappa).
Bydlgca albumina surowicza ciagle rozpatrywana jest
jako przyczyna cukrzycy typu I u dzieci (44). Wymie-
nione zwiazki chemiczne uzyskuja dostgp do orga-
nizmu czlowieka dzigki podwyzszonej koncentracji
w mleku histaminy wolnej oraz innych eikozanoidow,
co utatwia wchlanianie jelitowe. Histamina posredni-
czy tez w reakcji alergicznej na biatka mleka krowie-
go oraz na insulinq Nie mozna przy tym wykluczyé
ze spozywanie mleka, ktore zawiera nieco wyzszy
p0210m histaminy, kortyzolu i prostaglandyny F2- nie
moze doprowadzi¢ do poronienia w przypadku wy-
stgpowania zaburzen hormonalnych.

W rozwazaniach o potencjalnym zwiazku zmian
zapalnych w mleku ze zdrowiem cztowieka nie moz-
na pomina¢ laktoalbuminy-c, laktoglobuliny-3, wita-
min A i C, dlugotancuchowych kwasow thuszczowych
oraz kazeiny-as, i kazeiny-f3. Niekorzystny moze by¢
spadek poziomu laktoglobuliny-, ktora ostania bto-
ne¢ Sluzowa zotadka, chroniac przed rozwojem wrzo-
dow (60), a takze laktoglobuliny-3, ktora jest antyok-
sydantem (31). Ze spadkiem koncentracji witaminy A
oraz C mozna spodziewac si¢ zwigkszonej aktywnos-
ci RMT. Z kolei spadek koncentracji kazeiny-a moz-
na rozpatrywac jako jedna z wielu przyczyn chorob
naczyniowo sercowych oraz autyzmu 1 schizofrenii.
Bell 1 wsp. (11) stwierdzili bowiem, ze w populacjach
przyjmujacych w pozywieniu wigcej kazeiny-ss o wa-
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riancie A2 stwierdza si¢ mniej wymienionych chordb
uktadu krazenia i stabiej wyrazone objawy psychoz.

Oproécz tego, warto zwrdci¢ uwage na tiocyjaniany,
ktorych wzrost podczas zapalenia prowad21 do obni-
zenia pozmmu jodu w mleku, z czym moze wiazac si¢
rozwoj zaburzen w rozwoju centralnego uktadu ner-
wowego u dzieci (28). Niezaleznie od tego wyzsza
koncentracja tiocyjaniandéw, przy réwnoczesnym
wzro$cie cytokin pozapalnych, moze przyczyni¢ si¢
do obnizenia aktywnosci trojjodotyroniny (58), co
poglebia negatywne skutki niedoboru jodu w mleku.

Niekorzystny wptyw na zdrowie czlowieka przed-
stawionych zwiazkoéw chemicznych, ktére ulegaja
zmianom podczas procesu zapalnego i w niewielkim
nadmiarze lub niedoborze moga znalez¢ si¢ w mleku
konsumpcyjnym i przetworach mleczarskich wydaje
si¢ jedynie hipotetyczny z uwagi na trudnosci lub na-
wet niemozliwo$¢ przeprowadzenia bezposredniego
dowodu. Do zaburzen homeostazy organizmu moga
jednak prowadzi¢ nawet subtelne zmiany w sktadzie
pozywienia.

Podsumowanie

Podczas procesu zapalnego wymienia krowy docho-
dzi do zmian w$rod aktywnych biologicznie sktadni-
kéw mleka. Analiza 1 ocena tych zmian prowadzona
jest przede wszystkim w aspekcie patogenezy i diag-
nostyki mastitis. Normy prawne zdecydowanie ogra-
niczaja udzial silnie zmienionej wydzieliny zapalnej
w mleku 1 produktach mleczarskich przeznaczonych
dla cztowieka. Jednak w mleku surowym, ktore za-
wiera 200 000-400 000 komodrek w 1 ml i spelnia wy-
magania higieniczne, znajduje si¢ dodatek wydzieliny
od krow wykazujacych mastitis subclinica. Ewentual-
ny wplyw mleka o nawet nieznacznie zmienionym
sktadzie biochemicznym na zdrowie konsumentow
wymaga odpowiednich badan.
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