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Abstract

Consumption of raw milk (and its derivatives) from dairy animals (e.g. cattle,
goats, sheep) is related to human diseases, such as food poisonings and gastro-
-intestinal tract infections. These illnesses are caused mainly by Campylobac-
ter spp., Salmonella spp., E. coli. Raw milk may also contain L. monocytogenes
- a causative agent of listeriosis. Listeriosis poses a significant threat during
pregnancy, because it/can lead to premature delivery, miscarriage, stillbirth
and neonatal infections. Tick-borne encephalititis (caused by TBEV), tubercu-
losis (M. bovis) alnd other diseases related to raw milk consumption were also
reported. Pathogens in dairy products may be zoonotic or come from environ-
ment (e.g. B. cereus), people (e.g. Salmonella spp., Shigella spp., HAV carriers)
or industrial installations. Milk pasteurization or sterilization (UHT) greatly
reduces the number of foodborne infections. Also proper conditions of animal
breeding and milking, milk transport, storage and processing are important
factors. Possible dairy products contaminations of microbial origin also inclu-
de mycotoxins (primarily AFM ). AFM , is a hepatotoxic, carcinogenic, teratoge-
nic and-heat-stable aflatoxin; it is a 4-hydroxylated metabolite of B, mycotoxin
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(produced mainly by A. flavus and A. parasiticus molds), frequently detected in
a feed. Toxic and carcinogenic effect of AFM, on humans and animals has not
yet been fully studied. The maximum permissible concentration of this myco-
toxin in milk differ in particular countries (e.g. EU - 0,05 ug/I, USA-- 0,5 nig/l).
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Wykaz skrétéw

AFB, - dflatoxin Blyaﬂatoksyna B,

AFM, - aflatoxin M, aflatoksyna M,

BCG - Bacille Calmette Guérin

C3 - trzeci sktadnik dopetniacza

CDT - cytolethal distending toxin, toksyna cytoletalna

CF - clumping factor, czynnik zlepny

CHIPS - chemotaxis inhibitory protein-of S. aureus, biatko S. aureus hamuja-

ce chemotaksje

CJT - Campylobacter jejuni exotoxin, egzotoksyna Campylobacter jejuni

ECM - extracellular matrix, macierz zewnatrzkomérkowa

EHEC - enterohemorrhagic E. coli, enterokrwotoczne E. coli

EU - European Union, Unia Europejska

FAME - fatty acid modifying enzyme, enzym modyfikujacy kwasy ttusz-

czowe

FC - fragment crystallizable, fragment zdolny do krystalizacji

HAV - hepatitis A Virus, wiruszapalenia watroby typu A

HUS - hemolytic-uremic syndrome, zesp6t hemolityczno-mocznicowy

Ig - immunoglobulina

LLO - listeriolizynaQ

MOTT - Mycobacteria other than tuberculosis, pratki inne niz gruzlicze

MTB - Mycobacterium tuberculosis complex, kompleks Mycobacterium
tuberculosis

NETs - neutrophil extracellular traps, zewnatrzkomorkowe putapki neu-
trofilowe

OUN - osrodkowy uktad nerwowy

PFT - pore-forming toxin, toksyna tworzaca pory w komérce

PVL - Panton-Valentine leukocidin, leukocydyna Pantona-Valentine’a

SEA--staphylococcal enterotoxins A, gronkowcowa enterotoksyna A
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SOD - superoxide dismutase, dysmutaza ponadtlenkowa
SLT - Shiga-like toxin, toksyna Shiga-podobna
ssRNA - single stranded RNA, jednoniciowe RNA
ST - Shiga toxin, toksyna Shiga
TBEV - tick-borne encephalitis virus, wirus odkleszczowego zapalenia
mozgu
TTP - thrombotic thrombocytopenic purpura, matoptytkewa plamica za-
krzepowa
TSST-1 - toxic shock syndrome toxin 1, toksyna powodujgca zespot
wstrzasu toksycznego 1
UHT - ultra-high temperature, bardzo wysoka temperatura
VT - verotoxin, werotoksyna
VTEC - verotoxigenic E. coli, werotoksyczne E: coli
YOP - Yersinia outer proteins, zewnetrzne biatka Yersinia
ZOMR - zapalenie opon mézgowo-rdzeniowych
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l. Wstep
Wiele tysiecy lat temu cztowiek udomowit bydto, kozy i owce. Od tamtej
pory wykorzystuje mleko tych zwierzat w celach spozywczych:-Produk-
ty mleczne spozywane sg na catym swiecie przez ludzi w réznym wieku.
W surowym, niebadanym pod wzgledem mikrobiologicznym i toksyko-
logicznym mleku (i w produktach spozywczych na bazie takiego mleka)
obecne moga by¢ drobnoustroje chorobotwadrcze lub-warunkewo pa-
togenne (np. Campylobacter spp., Salmonella spp., Escherichia coli, Liste-
ria monocytogenes, Staphylococcus aureus) [1-12], jak-.réwniez toksyczne
substancje pochodzenia bakteryjnego (enterotoksyny) czy grzybiczego
(mikotoksyny) [1, 6, 13-18]. Spozycie takiego mleka lub jego przetworéw
moze wywierac niekorzystny wptyw na zdrowie, szeczegdlnie u 0sdb z ob-
nizong odpornoscig organizmu. W niniejszym artykule zostana opisane
wybrane patogeny wykrywane w mleku pochodzgcym od najczesciej ho-
dowanych zwierzat mlecznych, tj. krow, kéz i owiec. Omoéwione zostang
réwniez mikotoksyny najczesciej wykrywane w produktach mlecznych.
Zanieczyszczenia mikrobiologiczne mleka moga mieé charakter pier-
wotny (odzwierzecy) i wtérny. Pierwotne zanieczyszczenie stanowig
patogeny powodujace choroby u zwierzat (w tym zapalenie gruczotow
mlecznych) lub drobnoustroje.obéecne\na skérze, siersci lub w jelitach
zwierzat (mikroflora). Z kolei zanieczyszczenia wtérne powstajg pod-
czas pozyskiwania mleka, jego transportu, przetwarzania i magazynowa-
nia. W tym wypadku zrédtem patogenow mogg by¢: cztowiek (np. rézne
bakterie jelitowe, Streptococcus spp., Corynebacterium diphtheriae, Myco-
bacterium tuberculosis, HAV =-Hepatitis A Virus, wirus polio), srodowisko
(np. Bacillus cereus, Pseudomonas aeruginosa) czy urzadzenia przemysto-
we. Katowe zanhieczyszczenie mleka (odzwierzece lub pochodzace od
cztowieka) stanowig np. bakterie Campylobacter spp., E. coli, Shigella spp.
i Salmonella spp. (bezwzglednie chorobotwoércze dla cztowieka), Entero-
coccus spp. (sporadycznie wywotuja choroby u cztowieka), Vibrio cholerae
(rzadkie” zanieczyszczenie). Przyktadowe gatunki drobnoustrojow po-
wodujacych stany zapalne gruczotéw mlecznych (wymion) u zwierzat to:
Streptococcus agalactiae (kolonizujg rowniez uktad pokarmowy i moczo-
wo-ptciowy cztowieka, powoduja infekcje u noworodkéw - m.in. sepse
i ZOMR), S. zooepidemicus i S. pyogenes (rzadkie przypadki), Nocardia aste-
roides i N. brasiliensis (promieniowce, sporadycznie chorobotworcze dla
cztowieka), Arcanobacterium pyogenes, E. coli, P. aeruginosa, Leptospira spp.,
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Brucella spp., Corynebacterium spp., Mycobacterium spp., C. perfringens. Na
jako$¢ gotowych produktéw mlecznych w wymierny sposéb wptywaja
warunki sanitarne w mleczarniach oraz podczas hodowli zwierzat i ich
dojenia. Nieprawidtowe warunki transportu lub przechowywania mileka
moga umozliwié¢ wzrost drobnoustrojéw uprzednio obecnych w mleku
lub stanowi¢ wtérne Zrédto kontaminacji produktu. Niewtasciwie prze-
prowadzony proces pasteryzacji lub sterylizacji mleka-(suboptymalna
temperatura lub czas) jest kolejng przyczyna zakazen u ludzi.spozywaja-
cych produkty mleczne [2, 5, 7, 9, 10-12, 19-24]. W.mleku oraz w pro-
duktach mlecznych niejednokrotnie wykrywane sg réwniez toksyny
grzybicze o wtasciwosciach hepatotoksycznych, karcynogennych oraz
teratogennych (uszkadzajacych ptéd). Substancje te-stanowig metabolity
toksyn wystepujacych w skazonej paszy dla zwierzat [1, 6, 12-18].

Drobnoustroje obecne w surowym mleku (i w-przetworach na bazie
takiego mleka) moga powodowac rézne choroby - najczesciej infekcje
lub zatrucia pokarmowe (np. Salmonella spp., Campylobacter, E. coli, S. au-
reus), a takze np. uszkodzenie ptodu i poronienie (Listeria monocytogenes),
ZOMR i zapalenie mézgu (TBEV - tick-borne encephadlitis virus, L. monocy-
togenes), gruzlice (Mycobacterium spp.), goraczke Q (Coxiella burnetii). Za-
grozeniu zwigzanym ze spozyciem surowego mleka mozna w znacznym
stopniu zapobiec, poddajgc produkt obrdébce termicznej, edukujac spo-
teczenstwo (zwtaszcza producentéw mleka) oraz zakazujac obrotu de-
talicznego niepasteryzowanego lub niesterylizowanego mleka [2, 5, 7, 9,
10, 11, 20, 21, 25, 26].

Il. Patogeny w mleku oraz w produktach mlecznych

Il. 1. Bakterie

Najczesciej wykrywanymi drobnoustrojami chorobotwdrczymi w suro-
wym mleku (oraz'w produktach na bazie takiego mleka) s bakterie: Cam-
pylobacter spp., Salmonella spp., E. coli, L. monocytogenes. Drobnoustroje te
zostang opisane w dalszej czesci rozdziatu.

Campylobacter spp. to Gram-ujemne, mikroaerofilne, nieprzetrwalni-
kujace pateczki. Komérki tych bakterii sg cienkie i dtugie (Srednica 0,2-
0,5 pm, dtugosc do 8 um), zakrzywione lub spiralne. Charakteryzuja sie
mata aktywnoscig metaboliczna. Wykazuja zdolnosé do ruchu. Wyste-
pujg-w-$rodowisku (jednakze sg wrazliwe na wysychanie) oraz stanowia
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naturalng flore uktadu pokarmowego zwierzat i ludzi. Mogg réwniez po-
wodowac choroby - kampylobakteriozy. Campylobacter spp. (gtéwnie C.
jejuni, rzadziej C. coli i C. fetus) stanowia jedna z najczestszych przyczyn
niezytu jelit u cztowieka. Inkubacja choroby trwa 2-5 dni;po czym-po-
jawiaja sie objawy takie jak: biegunka (mozliwe, ze z domieszka z6tci lub
krwi), bole brzucha, goraczka, nudnosci (ale rzadko wymioty). Opisywane
bakterie niekiedy powodujg sepse, ZOMR, zapalenie-drog zotciowych,
wsierdzia, stawow oraz poronienia. Bakterie te wywotujg réwniez cho-
roby u krow, owiec czy kéz. Diagnostyka mikrobiologiczna kampylobak-
terioz jest problematyczna ze wzgledu na trudnosci w hodowli opisywa-
nych drobnoustrojow. C. jejuni wytwarza cieptochwiejng enterotoksyne
CJT (Campylobacter jejuni exotoxin) oraz toksyne Cdt(cytolethal distending
toxin, niektoére szczepy) [2-5,7,9-11, 21, 22,27-29].

Salmonella spp. to Gram-ujemne, mikroaerofilne, nieprzetrwalniku-
jace, urzesione perytrychalnie pateczki nalezace do rodziny Enterobac-
teriaceae. Wykazuja wzrost w szerokim zakresie temperatur (5-49°C).
Charakteryzuja sie opornoscig na wysuszenie. W glebie mogg przezyc
nawet kilka lat. Bakterie te sg bezwzglednie chorobotwodrcze dla czto-
wieka. Powodujg toksykoinfekcje u ludzi;, szczegdlnie w krajach rozwi-
jajacych sie. Moga stanowic¢ odzwierzece zanieczyszczenie mleka i se-
row, a takze pochodzi¢ od cztowieka.Salmonella enterica serovar Typhi
powoduje dur brzuszny (tyfus brzuszny). Choroba ta wystepuje jedynie
u cztowieka. Po 7-28 dniach inkubacji pojawiaja sie nastepujace objawy:
wysoka goraczka (zwigzana z bakteriemia), ostabienie, zamroczenie, wy-
sypka (rézyczka durowa), wymioty, biegunka lub zaparcie. S. Paratyphi
powoduje tagodniejszg forme duru brzusznego (u zwierzat mozliwe no-
sicielstwo). Serotypy/S. enterica wystepujace u bydta (np. S. Typhimurium,
S. Dublin, S. Enteritidis, Bovismorbificans) i owiec (np. S. Abortusovis, S. Du-
blin, S. Typhimurium) réwniez sg chorobotworcze dla cztowieka. Bakterie
te powoduja toksykoinfekcje (salmonellozy) o tagodniejszym przebiegu
od dury’brzusznego. Czas inkubacji salmonelloz jest krétszy i wynosi od
5 godz. do 6 dni. Biegunka zwykle ustepuje samoistnie po 24-48 godz.
Po przebyciu choroby mozliwy jest stan dtugotrwatego nosicielstwa
opisywanych bakterii. Salmonella spp. wykazujg wtasciwosci inwazyjne
i’zdolnos¢ do przezywania wewnatrz makrofagéw. Waznym czynnikiem
patogennosci tych bakterii jest tez LPS (endotoksyna) [4, 5, 7-11, 20-
22,29-32].



Zagrozenia wynikajace z obecnosci drobnoustrojow i ich toksyn... 61
o

Escherichia coli (pateczka okreznicy) to Gram-ujemne, mikroaerofil-
ne, ruchliwe (urzesione perytrychalnie), nieprzetrwalnikujace, krétkie
pateczki nalezace do rodziny Enterobacteriaceae. Bakterie te wystepujg
w $rodowisku oraz stanowig naturalng flore uktadu pokarmewego ludzi
i zwierzat. Moga by¢ warunkowo chorobotwoércze dla cztowieka. Znane
sg tez serotypy bezwzglednie patogenne. W surowym mleku pochodza-
cym od bydta (oraz w serach na bazie takiego mleka-—szczegdinie typu
camembert i brie) obecne moga by¢ enterokrwotoczne szezepy E. coli
(EHEC - enterohemorrhagic E. coli) oraz szczepy STEC (Shiga-toxigenic E.
coli). Wtornym zrédtem zanieczyszczenia zywnosci moze by¢ tez czto-
wiek. EHEC nazywane sg rowniez szczepami.werotoksycznymi (VTEC
- verotoxigenic E. coli). Dominujgcym serotypem opisywanych szczepow
jest O157:H7, aich gtéwnym czynnikiem wirulencji - zewnatrzkomérko-
wa cytotoksyna Shiga (ST-1, ST-2) lub Shiga-podobna (SLT-1/VT-1, SLT-2/
VT-2). EHEC/VTEC i STEC powoduja toksykoinfekcje - zapalenie jelita
grubego z trwajaca kilka dni krwawa _biegunka. Powiktaniem zakazenia
(2-7% przypadkow) moze byé zespéthemolityczno-mocznicowy (HUS -
haemolytic-uraemic syndrome), dotyczacy/gtéwnie dzieci i oséb starszych.
W chorobie tej dochodzi do ostrej niewydolnosci nerek (i ich uszkodze-
nia), niedokrwistosci hemolityecznej oraz matoptytkowosci (trombocyto-
penii). Choroba konczy sie $miercig w.3-10% przypadkéw. EHEC/VTEC
i STEC moga powodowac réwniez zespot matoptytkowej plamicy zakrze-
powej (TTP - thrombotic'thrombocytopenic purpura). Choroba rozwija sie
gtéwnie u oséb dorostych.\Obserwuje sie objawy neurologiczne, anemie,
trombocytopenie oraz zmiany.zakrzepowe w naczyniach krwionos$nych
trzustki, serca, nerek, nadnerczy i mézgu (prowadzace do uszkodzenia
tych narzadéw). Do 30% przypadkéw matoptytkowej plamicy zakrzepo-
wej konczy sie Smiercig [4, 5,7-12, 20,22, 29-32].

Listeria monocytogenes to Gram-dodatnie, halotolerancyjne (do 10%
NaCl), wzglednie beztlenowe, nieprzetrwalnikujace, ruchliwe (w 20-
30°C) pateczki. Sa szeroko rozpowszechnione w srodowisku. Wystepuja
w glebie, wodach (w tym sciekach), gnijacych roslinach, przewodzie po-
karmowym ssakow (prawie wszystkich), ptakow. Czesto s wykrywane
rowniez w surowym mleku (od bydta, owiec, kdz) czy w serach na bazie
takiego mleka. 1-10% populacji ludzi jest nosicielami tej bakterii (bez
objawow chorobowych). L. monocytogenes wykazuja duzg opornosé na
niesprzyjajace czynniki Srodowiskowe. Sg zdolne do wzrostu w szerokim
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zakresie temperatur (1-45°C, optimum 30-37°C). Opisywane bakte-
rie s3 warunkowo chorobotwércze wzgledem ludzi i zwierzat (oportu-
nistyczne). Szczegdlnie grozne sa dla kobiet w cigzy. Moga powodowacd
poronienie, przedwczesny pordod, obumarcie ptodu, powstawanie roz-
legtych ropni (szczegdlnie w watrobie czy Sledzionie) i'zapalenie ptuc
u ptodu. Grupe ryzyka stanowia réwniez osoby z obnizong-odpornoscia,
w mtodym lub podesztym wieku (powyzej 60. roku zycia). Do zakazenia
u cztowieka dochodzi najczesciej droga pokarmowa; rzadziej przez kon-
takt ze zwierzeciem (infekcje skoéry i oczu u lekarzy weterynarii). Objawy
choroby obejmujg m.in. wodnista i krwawa biegunke, bole brzucha, gto-
wy, miesni i stawow, nudnosci, niezyt zotadka i jelit, goraczke. L. monocy-
togenes powoduja réwniez ZOMR i migzszowe zapalenie mézgu (o wyso-
kiej Smiertelnosci - 22%), sepse, zapalenie wsierdzia, weztow chtonnych,
szpiku i kosci. Okres inkubacji choroby wynosi zwykle 10-70 dni. Opisy-
wane bakterie wykazujg naturalng opornos$¢ na cefalosporyny. Moga sie
namnaza¢ w komadrkach nabtonkowych jelit, monocytach i makrofagach,
fibroblastach, komérkach srédbtonka naczyn. L. monocytogenes wytwa-
rzajg adhezyny (internaliny A, B i C, p60/ lap), listeriolizyne O (LLO, two-
rzy kanaty w btonie fagosomu'i umozliwia uwolnienie bakterii do cyto-
plazmy), fosfolipaze C (rowniez uszkadza btone fagosomu), lecytynaze,
metaloproteazy, katalaze i dysmutaze ponadtlenkowa (SOD - Superoxi-
de dismutase) chronigce przed wolnymi rodnikami. W procesie rozprze-
strzeniania bakterii uczestniczy biatko Act A, powodujgce polimeryzacje
aktyny w komérkach makroorganizmu [2,4, 5,7, 9, 11, 21, 33, 44].

Inne gatunki bakteriiwystepujace w mleku oraz w produktach mlecznych

Brucella spp tomate,/Gram-ujemne, nieruchliwe, tlenowe, auksotroficz-
ne (o duzych wymaganiach odzywczych) i wysoce zarazliwe (dla zwierzat
i ludzi) pateczki. Bakterie te wykazujag matg aktywnos$¢ metaboliczng
oraz dtuga przezywalnos¢ w srodowisku. Sg wzglednymi pasozytami we-
wnatrzkomorkowymi. Wykazujg zdolnosé¢ do namnazania sie w makro-
fagach i monocytach. Do czynnikéw patogennosci Brucela spp. zaliczane
sa: LPS, biatka szoku cieplnego, SOD, monofosforanowe adeninowe i gu-
aninowe inhibitory funkcji makrofagéw. Gatunek B. abortus powoduje
zakazne poronienia u bydta. B. melitensis (pateczka maltanska) wystepuje
gtéwnie ujowiec i kdz (tez u bydta), a B. ovis - u owiec. Cztowiek moze
sie zarazi¢ Brucella spp. poprzez kontakt z chorym zwierzeciem, jedzac
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surowe mieso, pijac skazone mleko lub spozywajac sery. Wsréd trzech
wymienionych gatunkéw najbardziej chorobotwérczy dla cztowieka jest
B. melitensis. Bruceloza jest chorobg zawodowg lekarzy weterynarii oraz
hodowcow bydta i wystepuje w wielu regionach $wiata. Polska obecnie
jest krajem wolnym od tej choroby. Do eradykacji tej zoonozy przyczy-
nita sie skuteczna szczepionka opracowana dla zwierzat hodowlanych.
U cztowieka bruceloza objawia sie falujacg goraczka (narastajgcai spada-
jaca), ostabieniem, bélami miesni. Choroba jest dtugotrwata'i wyniszcza-
jaca, skutkujgca powstawaniem zmian patologicznych.w wielu narzadach
[5,7,9-11,20-22,27, 34, 35].

Coxiella burnetii to mate, Gram-ujemne, tlenowe pateczki bedace obli-
gatoryjnymi pasozytami wewnatrzkomérkowymi.Bakterie te wystepujg
na catym $wiecie. Zaliczane s3 tradycyjnie do riketsji i wywotujg u ludzi
goraczke Q. C. burnetii wystepuja u zwierzat hoedewlanych (np. bydto,
owce, kozy) i dziko zyjacych. Miedzy zwierzetami przenoszone s3 przez
kleszcze. Cztowiek moze sie zarazi¢_tymi bakteriami poprzez kontakt
z chorym zwierzeciem, droga inhalacyjng lub pokarmowg (spozycie suro-
wego mleka i przetwordw na bazie takiégo mleka). C. burnetii wykazujg
zdolno$¢ do namnazania wewnatrz makrofagéw i monocytéw. Infekcja
u ludzi zwykle przebiega bezobjawowo. Moga jednakze wystapié: go-
raczka, ostabienie, bole gtowy, objawy grypopodobne. Niekiedy dochodzi
do atypowego, $srodmigzszowego zapalenia ptuc, zapalenia watroby lub
wsierdzia[3, 9-11, 21, 22, 25, 36, 37].

Yersinia enterocolitica i Y.pseudotuberculosis to gatunki Gram-ujemnych,
ruchliwych, mikroaerofilnych-pateczek nalezacych do rodziny Enterobac-
teriaceae. Bakterie te wystepujg w srodowisku oraz u dzikich i hodowla-
nych zwierzat (szczegblnie u Swin, gryzoni, ale tez u zwierzat mlecznych).
Moga réwniez stanowic fekalne zanieczyszczenie mleka. Bakterie te po-
woduja rézne rzadkie choroby, ogdlnie nazywane jersiniozami. S to np.
infekcje jelitowe/(objawiajace sie bolami brzucha, biegunka, wymiotami,
goraczka), zapalenie weztéw chtonnych krezki (przypominajace zapale-
nia wyrostka robaczkowego), zapalenie gardta, migzszu nerek, zespot he-
molityczno-mocznicowy, choroba wysypkowa podobna do ptonicy, sep-
sa; reaktywne zapalenie stawéw. Infekcje z udziatem Yersinia spp. moga
réwniez skutkowaé powstawaniem rozsianych ropni w réznych narza-
dach. Do czynnikéw patogennosci Yersinia spp. nalezy zespét biatek YOP
(Yersinia“outer proteins). Biatka te wykazuja rézne wtasciwosci i funkcje
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(cytotoksyczne, adhezyjne, odgrywaja tez role w transporcie zelaza, ha-
mowaniu agregacji ptytek krwi, ochronie przed fagocytozg). Y. enteroco-
litica wytwarzaja rowniez cieptostabilng enterotoksyne YeST [2, 10, 22,
31,32, 38].

Staphylococcus aureus (gronkowiec ztocisty) to Gram-dodatnie, tle-
nowe (rosngce réwniez w warunkach beztlenowych), halotolerancyjne
(do 7,5% NaCl), nieruchliwe i nieprzetrwalnikujgce bakterie o merfologii
ziarniakow. Wykazuja wzrost w zakresie temperatur 7-48°C (optimum
37°C). Charakteryzuja sie wysoka patogennoscig (najwieksza sposrod
wszystkich gatunkéw gronkowcéw) oraz duzg opornoscig na czynniki
srodowiskowe. Sg chorobotwércze wzgledem ludzi oraz zwierzat. Po-
wodujg m.in. stany zapalne wymion u bydta, owiec; kéz i w zwigzku tym
moga by¢ obecne w surowym mleku pochodzacym od chorych zwierzat.
S. aureus moze stanowi¢ wtérne zanieczyszczenie produktéw mlecz-
nych, gdyz wystepuje np. w powietrzu, kurzu i u ludzi (kolonizuje m.in.
przedsionek nosa u 20-40% populacji ludzkiej). Gronkowiec ztocisty
moze infekowaé praktycznie kazdg tkanke oraz narzad. Powoduje m.in.
choroby skory i tkanek miekkich, kosci i stawdw, miesni, serca, ptuc,
mobzgu; czesto rowniez zakazenia szpitalne i sepse. Bakterie te wytwa-
rzajg bardzo wiele czynnikéw patogennosci (w tym enzyméw i toksyn).
S3 to np. koagulaza wolna i zwigzana (CF - clumping factor) powodujace
wykrzepianie osocza, receptory wigzace macierz zewnatrzkomorkowa
(ECM; rola w adhezji bakterii ' do tkanek), hemolizyny (a, y, 8 - PFT, B -
sfingomielinaza), leukocydyna PVL (Panton-Valentine leukocidin), toksyny
epidermolityczne (eksfoliatyna 1i 2 - uszkadzajg naskorek), TSST-1 (to-
xic shock syndrome toxin 1 - toksyna pirogenna, superantygen, wystepuje
u 1% szczepow), enterotoksyny. Ponadto: powierzchniowe biatko A (blo-
kuje wigzanie przeciwciat do komérek bakterii, wigzac sie z fragmentem
Fc immunoglobulin), fibrynolizyna (stafylokinaza - rozpuszcza skrze-
py krwi), hialuronidaza (rozktada kwas hialuronowy w tkance tacznej
i utatwija rozprzestrzenianie bakterii), lipaza, DNaza (uwalnia bakterie
z NETSs), proteazy, FAME (fatty acid modifying enzyme), ureaza (u czesci
szczepodw), stafyloferyna (siderofor). Enterotoksyny wytwarzane przez
S..aureus stanowig jedng z najczestszych przyczyn zatrué pokarmowych
u ludzi. Znanych jest co najmniej 21 (A-U) odmian tych termostabilnych,
pirogennych (superantygeny) toksyn. Wiekszos¢ zatru¢ pokarmowych
jestpowodowana przez enterotoksyne SEA (Staphylococcal enteroto-
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xins A). Enterotoksyny S. aureus mogg by¢ obecne w réznych produktach
spozywczych, w tym w produktach mlecznych (w razie nieprawidtowe-
go przechowywania surowego mleka). Objawy zatrucia wystepuja po
2-8 godz. od spozycia i obejmujg silne wymioty, skurcze brzucha i czasa-
mi biegunke. Choroba zwykle ustepuje samoistnie po 24-48 godz. [2, 5,
7-11,19,22-24, 30, 39-40].

Mycobacterium spp. (pratki) to gatunek Gram-dodatnich, tlenowych,
auksotroficznych, nieruchliwych i nieprzetrwalnikujacych bakterii. Ko-
morki pratkow sa proste lub lekko zakrzywione. Wystepuja powszech-
nie w sSrodowisku jako saprofity (np. w wodzie i glebie). Czes¢ gatunkow
jest chorobotwodrcza dla cztowieka i zwierzat. Pratki bardzo stabo bar-
wig sie metodg Grama ze wzgledu na duzg zawartos¢ lipidow (kwaséw
mikolowych, woskéw, glikolipidow) w $cianie komodrkowej - do 60%
suchej masy komorki. W celach diagnostycznych-pratki rutynowo bar-
wi sie metodg Ziehla-Neelsena. Mycobacterium spp. wykazujg réwniez
mata wrazliwosé na wysychanie i detergenty oraz naturalng opornosé
na penicyline. Cecha charakterystyczng pratkéw jest powolny wzrost
na podtozach sztucznych. Chorobotwdrcze dla cztowieka sg gtownie
gatunki: M. tuberculosis (pratek gruzlicy ¥ Kocha), M. bovis (pratek by-
dlecy), M. africanum. Gatunki te zaliczane sg do grupy MTB (Mycobacte-
rium tuberculosis complex). Do zakazenia cztowieka pratkami dochodzi
drogg kropelkows, przez kontakt z druga osobg lub zwierzeciem. Tak-
ze po spozyciu surowego mleka od chorych zwierzat. W produktach
mlecznych obecne moga by¢ np. M. bovis, M. avium (pratek ptasi, choro-
botwérczy tez dla bydta), M. scrofulaceum. Wtérne zrédto kontaminacji
produktow spozywczych moze stanowi¢ réwniez osoba chora na gruz-
lice, pracujaca w przemysle przetwérstwa mlecznego. M. bovis wyste-
puje u bydta, takze‘np. u/owiec i kdz. W odréznieniu od M. tuberculosis
i M. avium pratki bydlece sg grubsze i krétsze. Gruzlica u bydta wyste-
puje czesciej u starszych zwierzat (cieleta s3 mniej wrazliwe). U owiec
zakazenie dotyczy gtéwnie przewodu pokarmowego, a u kéz obejmuje
czesto wymie. M. avium i M. scrofulaceum zaliczane sg do pratkéw aty-
powych. (MOTT/- Mycobacteria other than tuberculosis). U cztowieka M.
bovis i M. avium powodujg gruzlice, ktorej objawy sg bardzo podobne do
tej wywotanej przez pratek Kocha. Objawy gruzlicy ptuc obejmujg m.in.
kaszel, goraczke, utrate masy ciata. Gruzlica jest przewlektg chorobg
cztowieka i obejmuje najczesciej uktad oddechowy. Moze réwniez do-
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tyczyc¢ uktadu pokarmowego (np. przy spozyciu produktéw mlecznych),
moczowo-ptciowego, kosci i stawdw, skory, opon moézgowych (ZOMR).
Czas inkubacji choroby jest dtugi i wynosi od kilku tygodni~do kilku
lat. Opracowano szczepionke BCG (Bacille Calmette Guérin), ktora cze-
sciowo chroni przed ta choroba. Infekcje z udziatem M/ avium dotycza
gtéwnie oséb z uposledzong odpornoscia. M. scrofulaceum. to gatunek
warunkowo patogenny dla cztowieka, powodujacy.-gtéwnie zapalenie
weztéw chtonnych u dzieci [9-11, 20, 22, 30, 41-43]. Wiekszos¢ cho-
robotworczych gatunkéw pratkéw (poza M. ulcerans) namnaza sie we-
wnatrz komdrek gospodarza. Pratki wykazujg zdolnos¢ do przezywania
i namnazania sie w makrofagach, hamujac powstawanie fagolizosomu
(rola glikoproteiny 19 kDa, sulfatydow i/ mannelipoarabinomannanu
w Scianie komoérkowej). Ochronne dziatanie przed wolnymi rodnikami
wykazuja enzymy: katalaza, peroksydaza oraz SOD. Pratki wytwarzaja
rowniez nitroreduktaze (umozliwiajaca pozyskiwanie energii w warun-
kach beztlenowych), hemaglutynine (wigze heparyne, odgrywa tez role
w rozprzestrzenianiu bakterii w organizmie), siderofory (mikobaktyna,
karboksymikobaktyna) oraz czynnik sznurowy (6’,6-dimikolan trehalo-
zy - rola w tworzeniu ziarniniakow w tkankach) [41, 43].

Corynebacterium ulcerans sg_toe” Gram-dodatnie, tlenowe, auksotro-
ficzne, nieruchliwe oraz nieprzetrwalnikujagce pateczki (maczugowce),
wystepujace na skérze bydta i innych zwierzat hodowlanych. Bakterie te
powoduja u zwierzat zapalenie gruczotéw mlecznych i mogg byc¢ obecne
w surowym mleku. U cztowieka natomiast wywotujg btonicopodobne za-
palenie gardta o tagodniejszym przebiegu niz w wypadku choroby wywo-
tanej przez C. diptheriae [7,44-45].

Il. 2. Pierwotniaki

Cryptosporidium parvum’to gatunek pierwotniaka wystepujacego na ca-
tym $wiecie (Protista), bedacego pasozytem zwierzat (w tym bydta, owiec,
koz) i ludzi. C. parvum moze stanowi¢ fekalne zanieczyszczenie waéd (np.
Sciekdéw, wod pitnych i basenowych), réwniez mleka. Spozyte oocysty
tego organizmu przedostajg sie do jelit, gdzie pasozyt ten przechodzi kil-
kafaz rozwojowych. Zarazenie tym organizmem moze by¢ bezobjawowe
lub skutkowac¢ obumieraniem enterocytow i biegunka (u oséb immuno-
kompetentnych zwykle krétkotrwata, samoograniczajaca) [10, 29-30,
46-48,51].
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Toxoplasma gondii to bezwzglednie wewngtrzkomérkowy pasozyt
(pierwotniak), szeroko rozpowszechniony posrod dzikich, hodowlanych
i domowych zwierzat na catym swiecie. Zwierzeta takie jak owce i kozy
czesto sg nosicielami T. gondii; rzadziej zarazone jest bydte. Organizm
ten wystepuje réwniez u cztowieka. Zywicielem ostatecznym tego pier-
wotniaka sa koty, ktére po zarazeniu wydalajg oocysty T. gondii (zawiera-
jace od kilku do 10 tys. bradyzoitéw) przez okres kilku-tygodni. Cztowiek
moze sie zarazi¢ tym pasozytem, spozywajac warzywa i owoce (skazone
katem kocim), surowe lub niedogotowane mieso (zarazonych zwierzat
hodowlanych), pijac surowe mleko (od chorych kéz i owiec), a takze po-
przez kontakt z kocimi odchodami - np. w glebie podczas pracy w polu
czy w ogrodzie. Po dostaniu sie oocyst do uktadu pekarmowego pasozyt
ten rozwija sie w jelitach, w kolejnym etapie rozwoju przedostaje sie do
krwi, a nastepnie przechodzi do miesni. Miejscem-docelowym osiedlenia
moze byc¢ takze osrodkowy uktad nerwowy (OUN) i oczy. Powstajace
cysty tkankowe (zawierajace liczne-bradyzoity otoczone grubg $ciang)
nie wywotuja w swoim otoczeniu reakcji' zapalnej. Stymulujg réwniez
rozwaoj trwatej odpornosci u makroorganizmu. Zarazenie T. gondii utrzy-
muje sie przez cate zycie. Wiekszos¢ inwazji pasozytniczych jest bezob-
jawowa i nie wymaga leczenia..Opisywany pierwotniak jest szczegdlnie
grozny dla kobiet w cigzy, ale tylko przy pierwotnym kontakcie matki
Z pasozytem. Zarazenie transplacentarne (przez fozysko) moze spowo-
dowac¢ wewnatrzmaciczne obumarcie ptodu, poronienie. Moze skutko-
wac rowniez wadami wrodzonymi ptodu (np. wodogtowiem, matogto-
wiem, zwapnienia $rodczaszkowymi, uszkodzeniem moézgu). T. gondii
jest réwniez czynnikiem etiologicznym zapalenia naczyniéwki i siatkdw-
ki u noworodkow. Triada objawdéw Sabina-Pinkertona u noworodkéw
(charakterystyczna‘dla toksoplazmozy wrodzonej) obejmuje zapalenie
siatkdwki i naczyniéwki, poszerzenie uktadu komorowego mézgu oraz
zwapnienia srodczaszkowe. Toksoplazmoza u oséb dorostych czasami
moze dawac objawy przypominajace mononukleoze albo objawiac sie
goraczka, bélamiigtowy, znacznym ostabieniem, powiekszeniem weztow
chtonnych (szczegélnie szyjnych, karkowych, potylicznych). T. gondii
u dorostych pacjentéw niekiedy powoduje zapalenie mézgu lub zapale-
nie naczyniéwki i siatkowki [7, 9, 11, 30,47-50, 52, 53].
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Il. 3. Wirusy

TBEV jest to wirus ssRNA (single stranded RNA), powodujacy odklesz-
czowe zapalenie mézgu u ludzi, nalezacy do rodziny flawiwiruséw. Zna-
ne sg co najmniej cztery podtypy tego wirusa. TBEV infekuje zwierzeta
i ludzi na réznych kontynentach. Jednakze zwierzeta domowe takie jak
krowy, owce, kozy nie chorujg na zapalenie mézgu, mimo zZe.patogeny te
moga by¢ obecne w ich krwi (i przenikac do ich mleka).-Zakazenie u ludzi
(odkleszczowe lub po spozyciu mleka) moze przybierac¢ posta¢ oponowg
(ZOMR), moézgowa lub krwotoczna. Inkubacja choroby u cztowieka trwa
od 2 do 28 dni. Objawy obejmujg m.in. béle gtowy i stawdw, goraczke,
Swiattowstret, podwdjne widzenie, paraliz, zaburzenia psychiczne. Ro-
kowania sg pomysine (Smiertelnos¢ 2% lub 10%), jednakze okres rekon-
walescencji trwa dtugo. Brakuje leczenia przyczynowego dla tej choroby.
Dostepne sg szczepionki chronigce przed tym wirusem. Spokrewniony
antygenowo z TBEV jest wirus choroby skokowej owiec i k6z (zapalenia
mozgu). Ten flawiwirus réwniez przenosza kleszcze. Przedostaje sie do
mleka w trakcie trwajacej u zwierzat wiremii [21, 54-56].

Wirus pryszczycy (Aphtovirus) jest'to maty wirus ssRNA, nalezacy
do rodziny pikornawiruséw. Charakteryzuje sie wzglednie duzg opor-
noscig na czynniki srodowiskewe: Pryszczyca stanowi wysoce zarazli-
wa chorobe bydta, owiec, kéz, $win; rzadziej cztowieka. Do zakazenia
u ludzi dochodzi przez kontakt-bezposredni z chorym zwierzeciem lub
przez picie surowego mleka. Choroba objawia sie powstawaniem bole-
snych pecherzykéw na wargach, dzigstach, policzkach, jezyku. Zazwy-
czaj dochodzi do samowyleczenia. Pryszczyca wystepuje endemicznie
w réznych rejonach, w swiata. Na skutek wprowadzenia skutecznej
szczepionki dla_zwierzat obszar Europy zostat uznany za wolny od tej
choroby [20, 22, 55].

I1l. Mikotoksyny'w mleku

Nie ma informacji na temat zachorowan u ludzi na grzybice uktadowe po
spozyciu surowego mleka zanieczyszczonego grzybami mikroskopowy-
mi (np. 'Candida spp.) wystepujacymi u zwierzat hodowlanych. Jednakze
w-mleku i wproduktach mlecznych (np. w serach, jogurcie, masle, Smie-
tanie) obecne moga by¢ mikotoksyny bedace produktami metabolizmu
wtornego grzybow mikroskopowych. Substancje te wykazuja wtasciwo-
$ci toksyczne i mogg przenikac¢ do mleka, gdy zwierzeta karmione s3 ska-
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zonga pasza. Moga byc¢ rowniez wytwarzane przez grzyby zanieczyszcza-
jace produkty spozywcze (np. w trakcie magazynowania).

Najlepiej zbadang mikotoksyng w produktach mlecznych jest afla-
toksyna M, (AFM,). Aflatoksyny stanowia grupe co najmniej 18 nisko-
czasteczkowych, heterocyklicznych, termostabilnych /(niewrazliwych
na wysoka temperature) oraz nieimmunogennych zwigzkdw. Sg wytwa-
rzane gtéwnie przez wszechobecne plesnie z rodzaju-Aspergillus (kropi-
dlak). Najczesciej sa to gatunki: A. flavus i A. parasiticus. W wypadku A.
flavus aflatoksyny wytwarzane sg w najwiekszych ilosciach w temperatu-
rze 24°C (optymalna temperatura wzrostu drobnoustrojuto 29-35°C).
Aflatoksyny wykazujg wtasciwosci hepatotoksyczne, karcynogenne (po-
woduja raka watroby i gruczolakoraka jelit) i teratogenne (uszkadzaja
ptdd). Moga takze zaburzaé dziatanie uktadu odpornosciowego u ludzi
i zwierzat. Niejednokrotnie toksyny te sg wykrywane w paszy dla zwie-
rzat. Aflatoksyna B, (AFB,) - spozywana przez zwierzeta mleczne wraz
Z zanieczyszczong paszg - metabolizowana jest przez kompleks enzy-
moéw cytochromu P450 w watrobie inwydalana z mlekiem pod postacia
4-hydroksy-pochodnej (AFM,). AFM, pojawia sie w mleku w ciggu kil-
ku godz. (lub wg innego Zrodta w czasie 12-24 godz.) od czasu spozycia
przez zwierze skazonego pokarmu i jest wydalana przez okres 3-4 dni.
llos¢ wydzielanej aflatoksyny M, do mleka obejmuje zakres 0,3-6,2%
(lub wg innego zrédta 1-2%) spozytej przez zwierze dawki AFB, i jest
uwarunkowana m.in. gatunkiem zwierzecia (np. krowy: 0,35-3%, owce:
0,08-0,33%), jego cechami osobniczymi, iloscig spozytej paszy i stop-
niem jej zanieczyszczenia toksynami. Mleko owcze i kozie zawiera mniej
aflatoksyny M, niz mleko krowie. Wiecej tej mikotoksyny moze sie znaj-
dowac¢ w mleku od detalicznych producentow niz od duzych przedsie-
biorstw (dywersyfikacja dostaw od réznych gospodarstw) [1, 6, 13-18].
Dostepne s3 rozbiezne dane na temat trwatosci AFM, w mleku i w pro-
duktach mlecznych. Wedtug niektérych zrodet pasteryzacja mleka obni-
za(np.012% lub 7,62%) zawartosc tej toksyny; takze warunki chtodnicze
(np. spadek stezenia o 40% po czterech dniach w 4°C). Wedtug innych
autorow obrébka cieplna wywiera niewielki wptyw na te substancje. Ste-
zenie AFM, W produktach powstatych na bazie mleka (np. w serze) moze
by¢ zréznicowane, co jest uwarunkowane m.in. réznymi technologiami
produkcji i rodzajem wykorzystywanego mleka. Niektére dane wskazu-
ja, ze-zawartosc aflatoksyny M, w serach jest mniejsza od wyjsciowego
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stezenia tej toksyny w mleku. Wedtug innych autoréw obserwuje sie
odwrotne zjawisko. Stopien karcynogennosci oraz znaczenie toksyny
M, dla zdrowia cztowieka i zwierzat mlecznych nie sg w petnizbadane,
W rdéznych krajach obowigzujg odmienne normy dopuszczalnego steze-
nia AFM, w produktach mlecznych, np.w EU - 0,05 pg/kgproduktu (0,05
ppb), podczas gdy w USA norma ta jest dziesiec¢ razy mniej-restrykcyjna
(0,5pug/kg=0,5ppb) [1, 6,14-18].

IV. Podsumowanie

W surowym mleku oraz w produktach powstatych nabazie takiego
mleka obecne mogg by¢ drobnoustroje chorobotwércze lub oportu-
nistyczne (powodujace infekcje u oséb z obnizong.odpornoscia). S to
najczesciej Campylobacter spp., Salmonella spp., E. colj, L. monocytogenes.
Patogeny te moga mieé¢ pochodzenie odzwierzece'lub stanowi¢ wtér-
ne zanieczyszczenie produktu. Prawidtowo przeprowadzony proces
pasteryzacji lub sterylizacji mleka stanowi wazny czynnik ograniczaja-
cy opisane zagrozenie. Wprowadzenie prawnego obowigzku obrdébki
cieplnej mleka w krajach uprzemystowionych w istotnym stopniu ogra-
niczyto liczbe przypadkéw zachorowan u ludzi. W mleku obecne moga
by¢ rowniez rakotworcze oraz szkodliwe dla watroby mikotoksyny. Naj-
czesciej wykrywang toksyng pozostaje AFM,, ktéra jest metabolitem
aflatoksyny B, czesto obecnej w paszy dla zwierzat. Poziom karcyno-
gennosci oraz znaczenie AFM, dla zdrowia cztowieka i zwierzat nie s
w petni zbadane.

Pismiennictwo

1. Piotrkowska M;Zakowska Z. Mikotoksyny w zywnosci, zagrozenia
zdrowotne. W: Libudzisz Z, Kowal K, Zakowska Z (red.). Mikrobiologia
techniczna tom 2. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe PWN, 2008, str.
289-303.

2. Nowak A, Ottuszak-Walczak E, Switoniak T. Zatrucia i zakazenia po-
karmowe. W: Libudzisz Z, Kowal K, Zakowska Z (red.). Mikrobiologia
techniczna tom 2. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe PWN, 2008, str.
265-88.



Zagrozenia wynikajace z obecnosci drobnoustrojow i ich toksyn... 71
o

3. Mungai EA, Behravesh CB, Gould LH. Increased outbreaks associated
with nonpasteurized milk, United States, 2007-2012. Emerg Infect Dis
2015;21:119-22.

4.CDC. Raw milk know the raw facts. Zrédto: https://www.cdc.gov/food-
safety/pdfs/raw-milk-infographic2-508c.pdf, dostep: 19.05.2017.

5.Langer AJ, Ayers T, Grass J, Lynch M, Angulo FJ, Mahon BE.\Nonpasteu-
rized dairy products, disease outbreaks, and state laws - United States,
1993-2006. Emerg Inf Dis 2012;18:385-91.

6. Mulunda M, Ngoma L, Nyirenda M, Motsei L, Bukunzi F. A decade of
aflatoxin M, surveillance in milk and dairy products in developing co-
untries (2001-2011): a review. W: Makun H (red.)-Mycotoxin and food
safety in developing countries. Rijeka: InTech, 2013, str. 39-60. DOI:
10.5772/53286.

7.Sharp JCM. Milk-borne infection. J Med Microbiol 1989;29:239-42.

8. Buyser ML, Dufour B, Maire M, Lafarge V. Implication of milk products
in food-borne diseases in France and indifferent industrialised countries.
Int J Food Microbiol 2001;67:1-17.

9. Dhanashekar R, Akkinepalli S, Nelluta A. Milk-borne infections.
An analysis of their potential effect on the milk industry. Germs
2012;2(3):101-9:

10. Claeys WL, Cardoen S, Daube G et al. Raw or heated milk consump-
tion: Review of risks and benefits. Food Control 2013;31:251-62.

11. Bryan FL. Epidemiology of milk-borne diseases. J Food Prot
1982;46:637-49:

127 Valentine S, Eddy WD, Palombo EA. Examination of the bevaviour
of bacterial pathogens in raw milk. W: Méndez-Vilas A (red.). Microbial
pathogens and strategies for combating them: science, technology and
education. Badajoz: Formatex; 2013, str. 1633-8.



Dominik M. Matusiak

13. Macura AB. Mykotoksyny i mykotoksykozy. W: Heczko PB, Wrdéblew-
ska M, Pietrzyk A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wydawnic-
two Lekarskie PZWL, 2016, str. 423-5.

14. Mohammandi H. A review of aflatoxin M,, milk, and milk products. W:
Makun H (red.). Mycotoxin and Food Safety in Developing Countries. Ri-
jeka: InTech, 2013, str. 397-414. DOI: 10.5772/53286-

15. lha MH, Barbosaa CB, Okada IA, Trucksess MW. Aflatoxin M, in milk
and distribution and stability of aflatoxin M, during production and stor-
age of yoghurt and cheese. Food Control 2013;29:1-6.

16. Kangethe EK, Lang Ka. Aflatotoxin B; and M, contamination of
animal feeds and milk from urban centers in Kenya. Afr Health Sci
2009;9(4):218-26.

17. Fontaine K, Passero E, Vallone L et al./Occurence of roquefortine C,
mycophenolic acid and aflatoxin M, mycotoxins in blue-veined cheeses.
Food Control 2015;27:634-40:.

18. Campagnollo FB, Ganev KC, Khaneghah AM et al. The occurrence
and effect of unit operations for dairy products processing on the fate of
aflatoxin M,: Areview. Food Control;68:310-29.

19. Kregiel D, Piatkiewicz A, Zakowska Z, Kunicka-Styczyrska A. Zanie-
czyszczenia mikrobiologiczne surowcéw. W: Libudzisz Z, Kowal K, Za-
kowska Z (red.). Mikrobiologia techniczna tom 2. Warszawa: Wydawnic-
two Naukowe PWN,, 2008, str. 235-52.

20. Zmudzinski J. Choroby bydta. W: Choroby zakazne zwierzat domo-
wych z elementami zoonoz. Winiarczyk S, Gradzki Z (red.). Il wyd. Lublin:
Wydaw. Panstwowego Instytutu Weterynaryjnego, 2002, str. 11-99.

21" Winiarczyk S. Choroby matych przezuwaczy. W: Choroby zakazne
zwierzat domowych z elementami zoonoz. Winiarczyk S, Gradzki Z (red.).
Il wyd. Lublin: Wydaw. Pannistwowego Instytutu Weterynaryjnego, 2002,
str. 101-62.



Zagrozenia wynikajace z obecnosci drobnoustrojow i ich toksyn...

22. Larski Z, Truszczynski M. Zarys mikrobiologii weterynaryjnej. Il wyd.
Olsztyn: Wydawnictwo ART; 1992.

23. Szewczyk EM. Ziarenkowce gramdodatnie - Staphylococcus, Strepto-
coccus iinne. W: Szewczyk EM (red.). Diagnostyka bakteriologiczna. War-
szawa: Wydawnictwo Naukowe PWN; 2005. str. 19-40.

24, Zawliiska M. Ziarenkowce Gram-dodatnie. W: Heczko PB, Wréblew-
ska M, Pietrzyk A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wydawnic-
two Lekarskie PZWL, 2016, str. 100-13.

25. Kim SG, Kim EH, Lafferty CJ, Dubovi E./Coxiella-burnetii in bulk tank
milk samples, United States. Emerg Infect Dis 2005;4:619-21.

26. Hudopisk N, Korva M, Janet E, Simetinger M, Grgi¢-Vitek M,
Gubensék J, Natek V, Kraigher A, Strle F, Avsi¢-Zypanc T. Tick-borne en-
cephalitis associated with consumption of/raw goat milk, Slovenia, 2012.
Emerg Infect Dis 2013;19:806-8.

27. Styputkowska-Misiurewicz H..Pozostate pateczki Gram-ujemne: Bor-
detella, Haemophilus, Pasteurella, Francisella, Bartonella, Brucella, Campylo-
bacter, Helicobacter, Legionella. W: Heczko PB, Wroblewska M, Pietrzyk
A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie
PZWL, 2016, str. 170-82.

28. Szewczyk EM: Campylobacter i Helicobacter. W: Szewczyk EM (red.).
Diagnostyka bakteriologiczna. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe
PWN; 2005, str. 138-42.

29. Robinson TJ,/Scheftel JM, Smith KE. Raw Milk Consumption among
patients'with non-outbreak-related enteric infections, Minnesota, USA,
2001-2010. Emerg Infect Dis 2014;20:38-44.

30 Trving W, Boswell T, Ala’Aldeen D, Szewczyk EM, red. Krotkie wykta-
dy mikrobiologia medyczna. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe PWN;
2008.



Dominik M. Matusiak

31. Szewczyk EM. Pateczki jelitowe - Enterobacteriaceae. W: Szewczyk
EM (red.). Diagnostyka bakteriologiczna. Warszawa: Wydawnictwo Na-
ukowe PWN; 2005, str. 111-31.

32. Styputkowska-Misiurewicz. Pateczki Gram-ujemne; Enterobacteria-
ceae, Vibrionaceae, Aeromonadaceae. W: Heczko PB, Wrdblewska M, Pie-
trzyk A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wydawnictwe Lekar-
skie PZWL, 2016, str. 137-57.

33. Szarapinska-Kwaszewska J. Pateczki gramdodatnie - Listeria i inne.
W: Szewczyk EM (red.). Diagnostyka bakteriologiczna. Warszawa: Wy-
dawnictwo Naukowe PWN; 2005, str. 62-7.

34. Lisiecki P. Tlenowe, auksotroficzne pateczki-—< Brucella, Legionella
i inne. W: Szewczyk EM (red.). Diagnostyka bakteriologiczna. Warszawa:
Wydawnictwo Naukowe PWN; 2005, str. 87-100.

35. Ramos JM, Bernal E, Esguevillas T, Lopez-Garcia P, Gaztambide
MS, Gutierrez F. Nom-imported brucellosis outbreak from unpaster-
urized raw milk in Moroccan_immigrants in Spain. Epidemiol Infect
2008;136:1552-5.

36. Bulanda M. Inne bakterie - Rickettsiaceae, Anaplasmatacae i Coxiella-
ceae. W: Heczko PB, Wréblewska M, Pietrzyk A (red.). Mikrobiologia le-
karska. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL, 2016, str. 229-36.

37. Lisiecki P. Riketsje. W; Szewczyk EM (red.). Diagnostyka bakteriolo-
giczna. Warszawa: Wydawnictwo Naukowe PWN; 2005, str. 187-92.

38. Parn T, Hallanvuo S, Salmenlinna S et al. Outbreak of Yersinia pseudo-
tuberculosis O:1 infection associated with raw milk consumption, Finland,
spring 2014. Euro Surveill 2015;20(40):1-7.

39 Argudin MA, Mendoza MC, Ridicio MR. Food poisoning and Staphylo-
coccus aureus enterotoxin. Toxins 2010;2:1751-73.



Zagrozenia wynikajace z obecnosci drobnoustrojow i ich toksyn...

40. Asao T, Kumeda Y, Kawai T, Shibata T, Oda H, Haruki H, Nakazawa
H, Kozaki S. An extensive outbreak of staphylococcal food poisoning due
to low-fat milk in Japan: estimation of enterotoxin A in the incriminated
milk and powdered skim milk. Epidemiol Infect 2003:130:33-40.

41. Szarapinska-Kwaszewska J. Pratki. W: Szewczyk EM (red.). Diagno-
styka bakteriologiczna. Warszawa: Wydawnictwo Naukewe PWN; 2005,
str. 168-76.

42. Kahla B, Boschiroli ML, Cherif N et al. Isolation and molecular charac-
terization of Mycobacterium bovis from raw milk in Tunisia. Afr Health Sci
2011;11:2-5

43. Zwolska Z. Pratki Mycobacterium. W: Heczko PB;Wréblewska M, Pie-
trzyk A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wydawnictwo Lekar-
skie PZWL, 2016, str. 192-200.

44, Martirosian G. Laseczki Gram-dodatnie niewytwarzajgce spor. W:
Heczko PB, Wroblewska M, Pietrzyk A'(red.). Mikrobiologia lekarska.
Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL, 2016, str. 120-6.

45, Szarapinska-Kwaszewska J./Bakterie z grupy maczugowate (Coryne-
form). W: Szewczyk EM (red.). Diagnostyka bakteriologiczna. Warszawa:
Wydawnictwo Naukowe PWN; 2005. str. 41-52.

46. Paul M. Cryptosporidium spp. W: Heczko PB, Wréblewska M, Pietrzyk
A (red.). Mikrabiologia lekarska. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie
PZWL, 2016, str. 519-21.

47. James R. Protozoologia lekarska. W: Virella G, Heczko P, (red.). Mi-
krobiologia i choroby zakazne. Wroctaw: Elsevier Urban & Partner, 1999,
str.415-58.

48 Eckert J. Pierwotniaki. W: Kayser FH, Bienz KA, Eckert J, Zinkernagel
M, Heczko,PB, Pietrzyk A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wy-
dawnictwo Lekarskie PZWL, 2007, str. 475-502.



Dominik M. Matusiak

49. Dubey JP, Verma SK, Ferreira LR, Oliveira S, Cassinelli AB, Ying Y,
Kwok OCH, Tuo W, Chiesa OA, Jones JL. Detection and survival of Toxo-
plasma gondii in milk and cheese from experimentally infected-goats. J
Food Prot 2014,77:1747-53.

50. Rocha DS, Moura RLS, Maciel BM, Guimaraes LA, O'dwyer HNS,
Munhoz AD, Albuquerque GR. Detection of Toxoplasma.gondii~-DNA in
naturally infected sheep’s milk. GMR 2015;14(3):8658-62.

51. Harper CM. Outbreak of Cryptosporidium linked to drinking unpas-
teurised milk. CDI 2002;26:449-50.

52. Paul M. Toxoplasma gondii. W: Heczko PB, Wroblewska M, Pietrzyk
A (red.). Mikrobiologia lekarska. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie
PZWL, 2016, str. 515-9.

53. Jones JL, Dubey JP. Foodborne /toxoplasmosis. Food Safety
2012;55:845-51.

54. Kantoch M, Blaskovi¢ D. Wirusologia lekarska. Il wyd. Warszawa:
Panstwowy Zaktad Wydawnictw Lekarskich; 1991.

55. Krzeminski Z. Zarys wirusologii lekarskiej. £6dz: Dziat wydawnictw
i Poligrafii Akademii Medycznej w todzi; 1997.

56.Wréblewska M. Flawiwirusy. W: Heczko PB, Wréblewska M, Pietrzyk
A (red.). Mikrabiologia lekarska. Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie
PZWL, 2016, str. 360-1.

Addressfor correspondence / Adres do korespondencji
Dominik M. Matusiak

Pracownia Mikrobiologii Ogolnej Zaktadu Biologii Bakterii,
Wydziat Biologii i Ochrony Srodowiska, Uniwersytet £édzki
ul. Banacha12/16, 90-231 £6dz

tel. 48 42 635 44 69

e-mail:matusiak@acer.biol.uni.lodz.pl



