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stęp 
 

Zgodnie z definicją, podaną w najstar-
szej i najbardziej prestiżowej angielskojęzycznej 
encyklopedii – Encyklopedia Britannica – „so-
ma” to wszystkie komórki organizmów żywych, 
zarówno roślinnych jak i zwierzęcych, z wyjąt-
kiem komórek płciowych. Podziału na komórki 
somatyczne oraz płciowe dokonał niemiecki 
XIX-wieczny biolog i genetyk August Weis-
mann (1834–1914, główny przedstawiciel neo-
darwinizmu, zwanego dzisiaj weismanizmem 
oraz jeden z twórców genetyki i prekursorów 
teorii DNA), formułując swą teorię „plazmy za-
rodkowej” jako substancji dziedzicznej (http:// 
www.britannica.com/search?query=soma). Sło-
wo to pochodzi od greckiego: „soma”, oznacza-
jącego „ciało”. W złożeniach, jako ostatni człon 
wyrazów wskazuje na związek z komórką ro-
ślinną lub zwierzęcą, np. chromosom, liposom, 
somatotropina, czy wreszcie komórki somatycz-
ne mleka. Te ostatnie to przede wszystkim skład-
niki morfotyczne obecne w mleku, które migrują 
z krwi do mleka (leukocyty = białe ciałka krwi) 
oraz złuszczone komórki tkanki wydzielniczej 
(Bagnicka i in., 2011). 

Celem opracowania było omówienie 
struktury komórek somatycznych w mleku ko-
zim oraz zdefiniowanie przyczyn występowania 
ich podwyższonej liczby. 
 
 
Leukocyty w mleku 
 

Budowa wymienia (gruczoł sutkowy, 
ang. mammary gland) kóz została dokładnie 

omówiona w podręczniku Hodowla, chów 
i użytkowanie kóz pod redakcją Wójtowskiego 
(2013). Wymię kozy składa się z dwóch nieza-
leżnych gruczołów, z odrębną tkanką gruczoło-
wą i ukrwieniem. Gruczoły te są bardzo ukrwio-
ne. Wyprodukowanie 1 litra mleka wymaga 
przepływu 400–500 l krwi przez wymię.  

Leukocyty krwi (m.in. neutrofile, ma-
krofagi, limfocyty, eozynofile) z naczyń włoso-
watych przeciskają się pomiędzy komórkami 
wydzielniczymi nabłonka wydzielniczego do 
światła pęcherzyków mlecznych. Jest to spowo-
dowane tym, że gruczoł sutkowy produkuje 
czynniki chemotaktyczne (czynniki chemiczne 
oddziałujące na cały organizm bądź na komórki 
zdolne do samodzielnego ruchu, takie jak leuko-
cyty) dla neutrofili, makrofagów i limfocytów, 
co przyczynia się do zwiększenia ich migracji do 
mleka. Migracja leukocytów do mleka jest 
szczególnie nasilona pod koniec laktacji jako 
ochrona gruczołu przed patogenami w trakcie 
zasuszania.  

Czynniki chemotaktyczne są więc fizjo-
logicznym regulatorem homeostazy wymienia 
(homeostaza – podstawowe pojecie fizjologii, 
właściwość systemu, w którym zmienne parame-
try są tak regulowane, aby utrzymać stabilne wa-
runki wewnętrzne) (Manlongat i in., 1998). Po-
nadto, produkowane przez bakterie patogenne 
toksyny, w przypadku klinicznych i podklinicz-
nych stanów zapalnych wymienia, pobudzają 
leukocyty i komórki nabłonka do wydzielania 
tzw. cytokin prozapalnych, które również służą 
jako czynniki chemotaktyczne dla leukocytów, 
powodując ich nasiloną migrację, zwłaszcza 
neutrofili, z krwi do mleka. 

 

W
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Ziarnistości granulocytów obojętnochłon-
nych, czyli neutrofili zawierają peroksydazę, kwa-
śną i zasadową fosfatazę oraz peptydy przeciw-
drobnoustrojowe, które uczestniczą w zabijaniu 
bakterii. Główną funkcją tych komórek żernych 
jest kontrolowanie całego organizmu i poszuki-
wanie patogennych drobnoustrojów, a więc są 
one zasadniczymi komórkami ostrego zapalenia. 
Kolejne leukocyty – monocyty to prekursory 
makrofagów, głównych komórek żernych tkan-
kowych. Obecne są również w mleku. Fagocyto-
za jest głównym mechanizmem usuwania drob-
noustrojów z organizmu i jest ważna szczególnie 
w obronie przeciwko bakteriom zewnątrzko-
mórkowym, a więc również bakteriom obecnym 
w mleku. Limfocyty stanowią element odporno-
ści nabytej. Włączają się do walki, gdy pierwsza 
linia obrony (komórki fagocytarne) rozpocznie 
działalność, lecz jej skuteczność okaże się nie-
wystarczająca. Komórki uczestniczące we wro-
dzonej i nabytej odporności współpracują ze so-
bą. Eozynofile wykazują natomiast bardzo słabą 
aktywność fagocytarną i są odpowiedzialne 
głównie za zewnątrzkomórkowe zabijanie du-
żych pasożytów (Lydyard i in., 2006). 
 
 
Liczba komórek somatycznych w mleku ko-
zim 
 

Mleko pochodzące od zdrowych kóz 
może zawierać nawet do kilku milionów ele-
mentów komórkowych w 1 mililitrze (Paape, 
2000), gdyż na liczbę komórek somatycznych 
(LKS) w mleku kozim wpływa wiele czynni-
ków, m.in. wiek kóz, stadium laktacji (pokrywa-
jące się najczęściej z porą roku), ruja, wielkość 
stada, rodzaj doju, budowa wymienia i strzyków, 
zarażenie wirusem zapalenia stawów i mózgu 
kóz (CAEV) (Danków i in., 2003; Contreras 
i in., 1999; McDougall i Voermans, 2003; 
Olechnowicz i Jaśkowski, 2004; Wilson i in., 
1995). Zatem, podwyższona LKS w mleku ko-
zim aż w 90% może być uwarunkowana działa-
niem czynników niezakaźnych. Jak już wspo-
mniano, zjawisko to występuje zwłaszcza 
w końcowym stadium laktacji (Haenlein 
i Hinckley, 1995). Rota i in. (1993) podają, że 
LKS w mleku kóz wolnych od stanów zapalnych 
na początku laktacji wynosiła ponad 900x103/ml, 
w środkowym stadium około 600x103/ml, nato-

miast w końcowym stadium laktacji może wy-
nosić prawie 2000x103/ml. 

Wniknięcie czynników chorobotwór-
czych do wymienia najczęściej powoduje wzrost 
liczby komórek somatycznych, gdyż często na-
stępuje rozwój procesu zapalnego. Głównym 
czynnikiem etiologicznym są bakterie. Haenlein 
(2002) szacuje wartość współczynnika korelacji 
między LKS a liczbą bakterii w mleku na po-
ziomie 0,44. W dużej mierze w zakażonym wy-
mieniu LKS zależy od rodzaju bakterii, które 
można zaliczyć do dwóch głównych grup – za-
kaźnych i środowiskowych. Bakterie zakaźne 
bytują na skórze wymienia, nie są przystosowa-
ne do życia poza organizmem gospodarza, 
namnażają się po wniknięciu do wymienia, po 
pokonaniu mechanicznej bariery, jaką jest 
strzyk, powodując najczęściej podkliniczne 
i przewlekłe, trudne do wyleczenia stany zapal-
ne. Do tej grupy należy gronkowiec złocisty 
(Staphylococcus aureus), który może spowodo-
wać gangrenowaciejące zapalenie wymienia, 
kończące się śmiercią zwierzęcia, a w przypadku 
jego przeżycia – obumarciem zaatakowanej po-
łówki wymienia (Kaba i in., 2009). Bakterie śro-
dowiskowe, zwane też oportunistycznymi (gron-
kowce koagulazo-ujemne i Escherichia coli) by-
tują w środowisku zwierzęcia, są mniej zjadliwe 
i zazwyczaj szybko zwalczane przez układ od-
pornościowy kóz, ale w przypadku osłabienia 
odporności zwierząt również może rozwinąć się 
stan zapalny (Blowey i Edmondson, 1995; Brad-
ley, 2002). 

W mleku obecne są również złuszczone 
komórki nabłonka wydzielniczego. Jedynie 30% 
tych komórek to komórki apoptotyczne, martwe. 
Te złuszczone, ale żywe komórki nabłonkowe 
spełniają również istotną rolę w ochronie i obro-
nie wymienia przed czynnikami chorobotwór-
czymi. Wydzielają one liczne białka i peptydy 
przeciwbakteryjne. Ponadto, produkują immu-
noglobulinę IgA, a więc odpowiadają za przeka-
zywanie pasywnej odporności oseskom (Le Jan, 
1996). 

Tłuszcz mleka wszystkich ssaków jest 
wydzielany w sposób tzw. apokrynowy, czyli 
lipidowe krople są uwalniane do światła wymie-
nia otoczone fragmentem błony komórkowej 
szczytowej części komórki mlekotwórczej. O ile 
u krów kropla tłuszczu jest szczelnie otoczona 
membraną, to przy uwalnianiu kropli tłuszczu 
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mleka koziego, poza uszczknięciem błony ko-
mórkowej najczęściej następuje również ode-
rwanie kawałka cytoplazmy. Powstają tzw. pół-
księżyce cytoplazmy (ang. crescents lub si-
gnets). Często znajdują się tam również frag-
menty organelli komórkowych z wyjątkiem ją-
der (Neveu i in., 2002). 
 
 
Struktura komórek somatycznych mleka ko-
ziego 
 

W mleku kozim, pochodzącym ze zdro-
wego wymienia, złuszczone komórki tkanki wy-
dzielniczej stanowią znacznie ponad połowę 
ogólnej LKS, nawet do 70%. Pozostałe to przede 
wszystkim neutrofile, stanowiące około 15% 
ogólnej liczby komórek, następnie monocyty 
(ok. 10%) oraz eozynofile i limfocyty (odpo-
wiednio ok. 3% i 2%). Zatem, żywe komórki 
złuszczonego nabłonka wraz z neutrofilami 
i monocytami stanowią główny arsenał obrony 
wymienia natychmiast po wtargnięciu patoge-
nów. Jak wspomniano, obecność bakterii w mle-
ku i wydzielane przez nie toksyny powodują na-
gły napływ leukocytów z krwi do mleka, zatem 
zmianom liczby komórek somatycznych towa-
rzyszą jednocześnie zmiany w ich strukturze. 
Wzrasta udział leukocytów w ogólnej liczbie 
komórek do ponad 50%, zwłaszcza w zakaże-
niach bakteriami z głównej grupy patogenów (S. 
aureus). Jest to efekt zwiększonej migracji prze-
de wszystkim neutrofili. Ich udział w ogólnej 
LKS wzrasta do ponad 30%, a więc neutrofile 
stanowią ponad 60% wszystkich leukocytów 
obecnych w zakażonym wymieniu (Bagnicka 
i in., 2011). 
 
 
Skutki zakażenia bakteriami patogennymi 
 

Po pokonaniu fizycznej bariery ujścia 
kanału strzykowego, otoczonego mięśniami 
gładkimi i całego kanału strzykowego, wyście-
lonego keratyną miękką (grupa białek, wytwa-
rzanych przez keratynocyty, nierozpuszczalnych 
w wodzie, niezwykle odpornych na działanie 
enzymów proteolitycznych o właściwościach 
przeciwbakteryjnych, a więc będących barierą 
biologiczną) (Sordillo i in., 2002; Miller i in., 

1988), bakterie napotykają kolejną linię obrony, 
którą stanowią granulocyty, makrofagi i limfo-
cyty. W przypadku nieskutecznej obrony organi-
zmu następuje rozwój stanu zapalnego. Bakterie 
powodują uszkodzenia komórek tkanki wydziel-
niczej; może dochodzić nawet do zniszczenia 
całych pęcherzyków mlekotwórczych oraz kana-
lików pęcherzykowych. Zniszczone komórki 
łączą się z leukocytami, co doprowadza do nie-
drożności przewodów mlecznych. W rezultacie 
zakażenie bakteryjne powoduje zmniejszenie 
produkcji mleka (Petersson-Wolfe i in., 2010). 
Kondracki i Bednarek (1995) podają, że zapale-
nia gruczołu mlekowego stanowią w około 20% 
przyczynę chorób i upadków kóz, wpływają 
więc w znaczący sposób na wynik ekonomiczny 
produkcji mleka koziego. Zarówno stany kli-
niczne, jak i podkliniczne zapalenia wymienia 
wiążą się ze zwiększonymi kosztami opieki we-
terynaryjnej oraz z obniżeniem wydajności i po-
gorszeniem jakości mleka oraz zmniejszeniem 
wydajności serów (Galina i in., 1996; Haenlein, 
2002). W Polsce problem ten występuje w ponad 
62% stad (Kaba – informacja ustna). 

Kliniczne przypadki zapalenia wymienia 
u kóz notowane są rzadko – jedynie u 1% zwie-
rząt (Boutinaud i Jammes, 2002). Jednak, jak 
podają Leitner i in. (2004, 2008), podkliniczne 
stany zapalne mogą dotyczyć nawet do 70% po-
łówek wymienia kóz w stadzie. 

Norma amerykańska wymaga, aby mle-
ko kozie nie zawierało więcej niż 1 mln komó-
rek somatycznych w 1 ml mleka, jednak połowa 
hodowców nie jest w stanie spełnić tych norm 
(Paape, 2000). W Unii Europejskiej brak jest 
norm, dotyczących LKS w mleku kozim. We-
dług zaleceń europejskich naukowców, w świe-
żym mleku kozim liczba komórek somatycznych 
nie powinna przekraczać 1,5 mln/ml. 

 W stadzie, objętym ścisłą kontrolą, 
w tym mikrobiologiczną (comiesięczna kontrola 
LKS w mleku, wykonywanie testów mikrobio-
logicznych w przypadku podwyższonej ich licz-
by, natychmiastowe leczenie i eliminacja kóz ze 
stwierdzoną obecnością S. aureus), liczba komó-
rek somatycznych w mleku zbiorczym, nawet 
w końcowym stadium laktacji nie przekracza 
600x103/ml mleka (Bagnicka – dane niepubliko-
wane). W stadzie komercyjnym jest to jednak 
trudne do osiągnięcia. 
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Profilaktyka 
 

Najskuteczniejszą walką ze stanami za-
palnymi w wymieniu, jak przy każdej jednostce 
chorobowej,  jest profilaktyka. Pośredni, ale bar-
dzo duży wpływ na potencjalną odporność wy-
mienia na stany zapalne ma budowa wymienia 
i strzyków, jego odpowiednie zawieszenie i od-
powiednia odległość strzyków od podłoża. Dla-
tego też, programy hodowlane wielu krajów 
uwzględniają budowę wymienia w indeksach 
selekcyjnych (Wójtowski i in., 2013). Kolejnym 
ważnym elementem profilaktyki jest utrzymy-
wanie urządzeń udojowych w pełnej sprawności 
i czystości oraz prawidłowy i higieniczny dój, 
przy zastosowaniu odpowiednich parametrów, 
zwłaszcza podciśnienia oraz stosowanie dippin-
gu (kąpiel poudojowa strzyków, zanurzenie 
strzyków w specjalnym preparacie), czyli nanie-
sienie bezpośrednio po doju preparatu, zawiera-
jącego substancje hamujące rozwój patogenów, 
nie tylko bakteryjnych, ale również wirusowych, 
grzybiczych, czy pierwotniaków. Preparaty za-
wierają na ogół również substancje, które pielę-
gnują skórę strzyka, nawilżając ją i pobudzają 
regenerację naskórka. Poza tym, ich gęsta kon-
systencja powoduje tworzenie się filtra na ujściu 
kanału strzykowego, które po doju pozostaje 
przez pewien czas otwarte, ułatwiając wnikanie 
drobnoustrojów chorobotwórczych. W chowie 
i hodowli krów mlecznych stosowanie tych pre-
paratów jest szeroko rozpowszechnione. 

Niezwykle istotnym aspektem w profi-
laktyce – nie tylko stanów zapalnych wymienia 
– jest właściwe żywienie, które bezpośrednio 
wpływa na układ odpornościowy. Możliwość 

namnażania się w gruczole mlekowym drobnou-
strojów zależy nie tylko od stopnia inwazji, ale 
również od zdolności układu immunologicznego 
zwierzęcia do ich zwalczania. Niewłaściwe ży-
wienie może powodować upośledzenie systemu 
odpornościowego zwierzęcia, przez co staje się 
ono podatne na zakażenia, również gruczołu sut-
kowego. Niektóre składniki mineralne i witami-
ny mają bezpośredni wpływ na funkcjonowanie 
układu odpornościowego, więc mogą one mieć 
również znaczenie w profilaktyce zapalenia 
wymienia. Dotyczy to składników, będących 
częścią systemu antyoksydacyjnego komórki. 
Selen (Se), jako składnik enzymu peroksydazy 
glutationowej bierze udział w „niszczeniu” wol-
nych rodników, a wraz z witaminą E zwiększa 
zdolność neutrofili do „zabijania” patogenów. 
Beta-karoten sprzyja namnażaniu limfocytów, co 
może zwiększać zdolności immunologiczne gru-
czołu mlekowego, natomiast cynk (Zn) odpo-
wiada za „rekonstrukcję” keratyny, a więc 
wpływa na regenerację łatwo złuszczającego się 
nabłonka przewodu strzykowego i aktywuje wie-
le enzymów, niezbędnych dla funkcjonowania 
systemu immunologicznego. Zatem, suplemen-
towanie diety kóz mieszanką mineralno-
witaminową jest konieczne w przypadku utrzy-
mywania wysoko wydajnych kóz. Ponadto, pra-
widłowo zbilansowana pod względem zawarto-
ści białka i energii dawka, dostosowana do po-
ziomu wydajności zwierzęcia, dostarczanie od-
powiedniej ilości włókna strukturalnego, np. 
w postaci siana oraz unikanie nagłych zmian 
składu dawki żywieniowej to podstawa profilak-
tyki wielu schorzeń zwierząt o użytkowości 
mlecznej.
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SOMATIC  CELLS  IN  GOAT  MILK 
 

Summary 
 

The aim of this work was to overview the structure of somatic cells in goat milk and to define the caus-
es of increased number of somatic cells in milk. The milk somatic cells are leucocytes, which migrate from the 
blood into the milk and sloughed cells of secreting tissue. The main function of these cells is to defend the or-
ganism against bacteria including those present in the milk. As with any other disease, prevention is the most 
effective way to control udder inflammation. 


