
Mleko odpadowe, czyli mleko niedopuszczone do 
sprzedaży, to zarówno mleko cechujące się obec-

nością pozostałości antybiotyków, jak i mleko tzw. ma-
stitowe z wysoką liczbą komórek somatycznych oraz 
bakterii, a także siara i mleko przejściowe. Wykorzy-
stanie takiego mleka jako zamiennika preparatów mle-
kozastępczych jest powszechne w odchowie cieląt. Czas 
karmienia cieląt mlekiem trwa zwykle około 8 tygo-
dni i jest to okres, w którym odnotowuje się najwięk-
szą zachorowalność i śmiertelność tych zwierząt. Ry-
zyko związane z wykorzystaniem mleka odpadowego 
dotyczy ewentualnej obecności bakterii chorobotwór-
czych i/lub ich toksyn, mogących być przyczyną biegu-
nek, oraz obecności pozostałości antybiotyków, które 
mogą przyczyniać się do wyselekcjonowania szczepów 
opornych w mikrobiomie jelit.

Okres karencji jest to niezbędny czas, w którym stę-
żenie antybiotyku ulega obniżeniu <MRL (maximum 
residue limit – najwyższe dopuszczalne stężenie po-
zostałości). Po zakończeniu okresu karencji pozostało-
ści leków antydrobnoustrojowych mogą jednak pozo-
stawać w stężeniach subinhibicyjnych, które wpływają 
na fizjologię bakterii. Przykładowo, MRL dla penicy-
lin (penicylina G, amoksycylina, ampicylina) wyno-
si 4 µg/kg–1, podczas gdy stężenie 2 µg/kg–1 hamuje 
wzrost Bacillus stearothermophilus, który jest drobno-
ustrojem testowym (1).

Wykazano, że obecność antybiotyków w mleku 
w stężeniach niższych niż minimalne stężenie hamu-
jące wzrost bakterii (MIC) może prowadzić do selekcji 
szczepów opornych. Uważa się, że stężenia subinhibi-
cyjne w organizmie mogą być konsekwencją niewłaś-
ciwego stosowania, lub też stosowania antybiotyków 

tkankowo swoistych, które w innych tkankach i or-
ganach nie osiągają MIC. Pojenie cieląt mlekiem za-
wierającym pozostałości antybiotyków sprzyja selekcji 
szczepów opornych nie tylko w środowisku mikrobiomu 
jelitowego, ale również w drogach oddechowych, po-
przez kontakt mleka ze śluzawicą. Wchłanianie anty-
biotyków w jelitach przyczynia się też do selekcji szcze-
pów opornych w innych częściach ciała (2).

Cielęta pojone mlekiem zawierającym pozostało-
ści antybiotyków (ampicylina, penicylina G, ceftiofur, 
oksytetracyklina) miały w kale istotnie więcej bak-
terii E. coli opornych na ampicylinę, ceftiofur, cefok-
sitin, streptomycynę i  tetracykliny. Szczepy wrażli-
we cechowały się natomiast zahamowaniem wzrostu 
nawet w przypadku ekspozycji na subinhibicyjne stę-
żenia antybiotyków. Stężenie to nazywane jest mini-
malnym stężeniem selekcyjnym – MSC (3). Stężenia 
podprogowe antybiotyków z jednej strony silnie wpły-
wają na selekcjonowanie szczepów opornych, z drugiej 
zaś przyczyniają się do powstawania bakterii zmienio-
nych morfologicznie. Ponadto środowisko takie sprzy-
ja transferowi mobilnych elementów genetycznych na 
drodze horyzontalnego transferu genów, co prowadzi 
do rozpowszechnienia genów oporności nawet pomię-
dzy bakteriami odległymi filogenetycznie.

Mleko karencyjne wykorzystywane do pojenia cie-
ląt nie jest jednak jedyną przyczyną selekcji szczepów 
niewrażliwych na działanie antybiotyków. Wykaza-
no bowiem liczną obecność opornych szczepów E. coli 
w mikrobiomie jelit cieląt, które nigdy nie otrzymy-
wały leków przeciwbakteryjnych (4). Również brak 
wrażliwości pałeczek E. coli, izolowanych z kału, na 
sulfonamidy, tetracykliny i  aminoglikozydy był po-
wszechny u cieląt, niezależnie od rodzaju pokarmu. 
Podobnie oporność na erytromycynę (98,9%), peni-
cylinę G (100%) i pirlimycynę (99,4%) nie zależała od 
specyfiki mleka wykorzystywanego do pojenia. Brak 
podatności na różne klasy antybiotyków izolowanych 
szczepów sugeruje nabycie genów oporności poprzez 
wymianę materiału genetycznego. Fenotypowa opor-
ność na tetracykliny wskazuje z dużym prawdopo-
dobieństwem brak wrażliwości na streptomycynę (5). 
Wydaje się, że ograniczenie wykorzystywania mleka 
od krów leczonych w okresie laktacji powinno zmniej-
szyć częstotliwość występowania opornych szczepów 
E. coli u cieląt. W celu zmniejszenia ekspozycji cieląt 
na pozostałości antybiotyków nie zaleca się też wyko-
rzystywania mleka pozyskanego w pierwszym dniu po 
leczeniu, lub przynajmniej z pierwszego doju po za-
kończeniu leczenia (6, 7).

Mleko karencyjne może zawierać, oprócz pozosta-
łości antybiotyków, również bakterie wielolekoopor-
ne, które rozprzestrzenią się u cieląt. (8). Ekspozycja 
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na różne klasy antybiotyków w tym samym czasie jest 
czynnikiem sprzyjającym selekcji takich szczepów. 
Wykorzystywanie mleka, zarówno od krów poddanych 
antybiotykoterapii w okresie laktacji (głównie leczenie 
mastitis), jak i od krów, które wchodząc w zasuszenie, 
otrzymywały preparaty DC do każdej ćwiartki, kiedy 
karencją objęte jest mleko z kilku udojów po wyciele-
niu, wiąże się też z możliwością zakażenia cieląt przez 
patogeny niepoddające się leczeniu. W gospodarstwach, 
w których stosowana jest tzw. kompletna terapia w za-
suszeniu, nie ma siary bez pozostałości antybiotyków. 
W badaniach przeprowadzonych w Holandii wykazano, 
że w 67% próbek siary stężenie antybiotyków nie prze-
kraczało MRL, 29% cechowało się koncentracją klok-
sacyliny >MRL, 3% przekraczało MRL dla ampicyliny, 
a 1% dla penicyliny (9). Na ilość antybiotyku obecnego 
w siarze (pierwszy dój po wycieleniu) i w tzw. mleku 
przejściowym (1–4 dzień post partum) ma wpływ dłu-
gość okresu zasuszenia. W przypadku wcześniejszego 
wycielenia okres karencji powinien zostać wydłużony 
o czas między rzeczywistym a przewidywanym wycie-
leniem. Ryzyko selekcji szczepów opornych może wzra-
stać, kiedy stężenie antybiotyku w mleku jest wyższe 
niż w przypadku wycielenia w terminie.

Wykazano, że wykorzystywanie siary od krów, u któ-
rych do profilaktyki i terapii w zasuszeniu stosowano 
penicylinę i aminoglikozydy, nie wpływało na wzrost 
wydalania z kałem opornych szczepów E. coli (6). Z kolei 
u cieląt pojonych mlekiem odpadowym zawierającym 
pozostałości cefalosporyn, pasteryzowanym lub niepa-
steryzowanym, stwierdzono wyższą prewalencję opor-
nych szczepów E. coli w porównaniu z cielętami pojony-
mi mlekiem zbiorczym. Nie wykazano natomiast różnic 
w oporności pomiędzy szczepami Enterococcus spp. (10). 
Przyczyną braku różnic może być oporność naturalna 
tych patogenów lub podwyższona ekspresja natural-
nych genów oporności na skutek presji antybiotykowej.

Pojenie cieląt mlekiem zawierającym pozostało-
ści antybiotyków wpływa na wzrost ilości opornych 
szczepów E. coli wydalanych z kałem zwierząt w wieku 
2–3 tygodni. W wieku 7 tyg. obserwowano natomiast 
zmniejszenie ilości takich szczepów w kale, a w wie-
ku 12 tyg. (6 tyg. po zaprzestaniu podawania mleka) 
widoczny był dalszy spadek ilości szczepów opornych. 
Nie wykazano również różnic co do składu mikroflo-
ry jelit między cielętami pojonymi mlekiem karencyj-
nym a pojonymi mlekiem niezawierającym pozosta-
łości antybiotyków (10, 11). Dane te pokazują, że presja 
selekcyjna wywierana przez pozostałości antybioty-
ków nie jest jedynym czynnikiem wpływającym na 
skład mikroflory jelit.

Stężenia podprogowe antybiotyków beta-laktamo-
wych, najczęściej stosowanych w leczeniu mastitis, po-
wodują zaburzenia w procesie syntezy składników ścia-
ny komórkowej, czego konsekwencją mogą być zmiany 
morfologii bakterii, co z kolei może znacznie utrud-
niać ich identyfikację. Zmiany dotyczą również fizjo-
logii komórek bakteryjnych. Nowe fenotypy patogenów 
wydają się mieć charakter adaptacyjny (12).

Subterapeutyczne stężenia antybiotków, będące 
też związkami sygnałowymi, mogą również powodo-
wać nadekspresję genów kodujących czynniki wiru-
lencji określonych patogenów, co skutkuje wzmożoną 

zjadliwością bakterii (13). Skutkiem oddziaływania an-
tybiotyków w stężeniach subinhibicyjnych na patogeny 
jest nie tylko selekcja szczepów opornych, ale również 
indukcja transferu mobilnych elementów genetycz-
nych. Stężenia sub-MIC powodują też wzrost muta-
genezy bakterii, co może być jednym z mechanizmów 
warunkujących powstanie lekooporności (14).

Oporność patogenów na antybiotyki beta-laktamowe 
powodowana jest przede wszystkim przez nabycie ge-
nów oporności za pośrednictwem plazmidów, na dro-
dze horyzontalnego transferu genów. Geny warunkują-
ce oporność na tetracykliny umiejscowione są również 
na mobilnych elementach genetycznych (transpozo-
ny z rodziny Tn 916 – Tn 1545). Horyzontalny transfer 
genów odbywa się także pomiędzy bakteriami środo-
wiskowymi i komensalnymi (15).

Lekooporność bakterii rozpatrywana jest głównie 
w kontekście klinicznych konsekwencji tego zjawi-
ska. Oporne szczepy E. coli izolowane z kału mogą być 
źródłem genów oporności dla innych bakterii znaj-
dujących się w otoczeniu. Pozostałości antybiotyków 
wydalane z odchodami i wydzielinami, jak też szczepy 
oporne wydalane z kałem trafiają razem z obornikiem 
do środowiska w celu użyźnienia gleby, co niewątpli-
wie przekłada się na rozprzestrzenianie się opornych 
bakterii oraz genów oporności (16).

Subterapeutyczne stężenia antybiotyków mogą być 
również przyczyną stresu w komórkach bakteryjnych, 
w wyniku którego indukowany jest regulon odpowiedzi 
SOS. Odpowiedź tego typu ma miejsce, gdy dochodzi do 
rozległego uszkodzenia DNA mikroorganizmu. W wy-
niku odpowiedzi SOS dochodzi do spontanicznych mu-
tacji, które mogą zostać utrwalone w populacji bakterii. 
Odpowiedź SOS bakterii jest też indukowana przez letal-
ne stężenia antybiotyków. Stężenia te cechują się silną 
presją selekcyjną, czego konsekwencją jest śmierć ko-
mórki lub nabycie mutacji pozwalającej jej przeżyć (17).

Do pojenia cieląt wykorzystywane jest także mle-
ko cechujące się wysoką liczbą komórek somatycz-
nych oraz zmianami (np. obecność strzępków, kłacz-
ków). Mleko takie może być źródłem zakażenia cieląt 
i przyczyną biegunek. Zwraca się uwagę, że również 
pojenie cieląt siarą niepasteryzowaną może wiązać się 
z większym prawdopodobieństwem występowania bie-
gunek, gdy nieznana jest jakość mikrobiologiczna sia-
ry, która może być potencjalnym źródłem patogenów.

Mlekiem tzw. mastitowym nie powinny być kar-
mione szczególnie cielęta w pierwszej dobie życia, ze 
względu na brak szczelności jelit i możliwość zakaże-
nia patogenami znajdującymi się w mleku.

Pasteryzacja mleka w temp. 60°C przez 2 godz. po-
zwala na zabicie wszystkich lub prawie wszystkich 
bakterii, łącznie ze szczepami ESBL – E. coli (ESBL – 
beta-laktamazy cechujące się rozszerzonym spektrum 
substratowym) (18). Wykazano, że pasteryzacja siary 
w temp. 60°C przez 120 min nie miała wpływu na za-
wartość w niej IgG (19). Również pasteryzacja przez 
60 min w temp. 60°C pozwala wyeliminować patogeny 
chorobotwórcze i utrzymać odpowiednią ilość przeciw-
ciał. Zaleca się okresową kontrolę procesu pasteryzacji. 
Po prawidłowym jej przeprowadzeniu całkowita licz-
ba bakterii powinna wynosić <20 000 CFU/ml. Wyka-
zano, że pasteryzacja przeprowadzona w optymalnych 
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warunkach czasu i temperatury pozwala zmniejszyć 
liczbę bakterii w mleku o 98–99%, co jest szczególnie 
istotne w przypadku takich patogenów jak Mycobacte-
rium avium subsp. paratuberculosis, Salmonella spp., My-
coplasma spp., Listeria monocytogenes, Camphylobacter 
spp., Mycobacterium bovis, Staphylococcus aureus, E. coli, 
Pasteurella spp., wirus wirusowej biegunki bydła (BVD) 
oraz wirus białaczki bydła (BLV; 20).

Alternatywną, bardziej ekonomiczną od pasteryza-
cji metodą może być termizacja. Polega ona na pod-
grzaniu mleka do temp. 57–68°C przez 15–30 sekund. 
W przypadku gronkowców koagulazo-ujemnych (CNS) 
wzrost temperatury mleka do 60°C przez 30 s redukował 
liczbę CFU (jednostek tworzących kolonie) o 3,3 cyk-
le logarytmiczne. Proces ten powodował inaktywa-
cję Staph. aureus w 78% próbek, a w 22% próbek liczba 
CFU była zredukowana o 1 log w porównaniu z prób-
kami niepoddanymi termizacji. Termizacja mleka po-
chodzącego od krów ze S. aureus mastitis przez 1 min 
w temp. 60°C zmniejsza ryzyko zachorowania cieląt. 
Należy jednak zaznaczyć, że metoda ta jest niesku-
teczna w przypadku obecności Mycobacterium paratu-
berculosis i Mycoplasma spp. (21).

W praktyce wykorzystywana jest także metoda acy-
dyfikacji, polegająca na zakwaszaniu mleka odpado-
wego. Wykazano, że dodanie do litra mleka 30 ml 85% 
roztworu wodnego kwasu mrówkowego było porów-
nywalne z pasteryzacją w prewencji biegunek u cieląt 
(22). Wymagane pH mleka dla zahamowania wzro-
stu drobnoustrojów to 4–4,5. Zakwaszenie takie moż-
na osiągnąć, dodając 30 ml 9,8% kwasu mrówkowego 
do 1 l mleka lub 40–45 ml tego kwasu do 1 litra siary. 
W celu obniżenia pH mleka stosowany jest też kwas 
cytrynowy. Należy przy tym podkreślić, że zakwasze-
nie pozwala na magazynowanie mleka w temperatu-
rze otoczenia (23).

Pasteryzacja i termizacja nie eliminują jednak po-
zostałości leków antydrobnoustrojowych obecnych 
w mleku. Antybiotyki cechują się bowiem różną ter-
mostabilnością. Wykazano, że ogrzewanie mleka za-
wierającego pozostałości antybiotyków przez 20 min 
w temperaturze 120°C powoduje degradację 47% obec-
nej amoksycyliny, 84% ampicyliny, 53% kloksacyliny 
i 61% penicyliny (24). Największą termowrażliwością 
cechują się antybiotyki beta-laktamowe, mniej podatne 
na działanie temperatury są odpowiednio tetracykliny, 
kolistyna, linkomycyna, sulfonamidy (25). Antybiotyki 
beta-laktamowe w mleku są skutecznie degradowane 
przez inkubację z odpowiednimi do stosowanego an-
tybiotyku beta-laktamazami – penicylinazą lub cefa-
losporynazą (26, 18).

Konsekwencją wykorzystywania mleka odpado-
wego jest jednak nie tylko możliwość selekcji szcze-
pów opornych, czy też zakażenia cieląt przez patoge-
ny obecne w mleku. Karmienie mlekiem odpadowym 
skutkuje bowiem także wyższą ekspresją genów zwią-
zanych z występowaniem zaburzeń metabolicznych 
w późniejszym wieku (23).

Pojenie mlekiem odpadowym cieliczek wiąże się 
z kolei ze wzrostem ryzyka wystąpienia u nich masti-
tis, kiedy będą jałówkami. Obsysanie, wylizywanie się 
nawzajem przez cielęta karmione mlekiem tzw. masti-
towym może prowadzić do zasiedlenia skóry strzyków 

i wymienia przez patogeny chorobotwórcze, takie jak 
Streptococcus agalactiae i Staphylococcus aureus obecne 
w mleku. Patogeny te mogą przetrwać aż do pierw-
szego wycielenia i być przyczyną mastitis u jałówek lub 
pierwiastek w okresie okołoporodowym.

Niskie stężenia antybiotyków obecne w mleku ka-
rencyjnym, oprócz presji selekcyjnej patogenów, mogą 
też indukować zmiany w morfologii i fizjologii komó-
rek bakteryjnych, co utrudnia ich diagnostykę.

Wykorzystywanie mleka odpadowego w gospodar-
stwie może mieć uzasadnienie ekonomiczne, niesie jed-
nak za sobą liczne zagrożenia, które powinny być brane 
pod uwagę w bilansie zysków i strat. Biorąc pod uwa-
gę fakt, że pozostałości penicyliny i aminoglikozydów 
w siarze nie wpływają na zmianę mikroflory jelit cie-
ląt, wydaje się, że w profilaktyce i terapii w zasusze-
niu preferowane powinny być właśnie te antybiotyki.
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Po udomowieniu zwierząt zaczęto traktować je 
jako wartość materialną i hodowlaną. Zaist-

niała więc potrzeba ochrony inwentarza przed choro-
bami, a co za tym idzie dbałość o zgromadzony majątek.

Badania najstarszej odkrytej osady na ziemiach pol-
skich – Biskupina, datowanej na przełom epoki brązu 
i żelaza, czyli około 700–600 r. p.n.e., przybliżają me-
tody utrzymywania zwierząt w ówczesnych czasach. 
Zagroda dla bydła nad Jeziorem Biskupińskim datowana 
jest na 1650 r. p.n.e., a więc jeszcze wcześniej. Zagro-
da miała owalny kształt i powierzchnię około 0,5 ha. 
Istotną rolę w gospodarce prastarego Biskupina odgry-
wał chów inwentarza. Wśród kości odkrytych podczas 
badań wykopaliskowych w osadzie ponad 80% nale-
żało do zwierząt hodowlanych, wśród których można 
wyróżnić bydło, świnie, owce, kozy i niewielkie, tar-
panowate konie. W wiosce trzymano również rosłe 
psy, które zapewne pomagały w pilnowaniu bydła (1). 
Ponieważ na stosunkowo niewielkim obszarze trzy-
mano wiele gatunków zwierząt, łatwo stwierdzić, że 
dotykały je różnego rodzaju choroby. O ilości zacho-
rowań możemy pośrednio wnioskować na podstawie 
badań archeozoologicznych, które przekazują nam 
dane dotyczące w zasadzie tylko objawów uwidacznia-
jących się w układzie kostnym. Co do chorób tkanek 
miękkich i narządów wewnętrznych można najwyżej 
wnioskować pośrednio. Częstość występowania śla-
dów po urazach i chorobach kości waha się od 0,25 do 
50% osobników (2, 3). Niewątpliwie stany chorobowe 

wymagały działań o charakterze leczniczym, zapobie-
gającym przede wszystkim utracie wartości majątku. 
U Słowian, jak i u wielu innych ludów dzielono czyn-
niki chorobotwórcze na zewnętrzne – dające się racjo-
nalnie wytłumaczyć (skaleczenia, rany, pasożyty ze-
wnętrzne) oraz wewnętrzne – nadprzyrodzone, będące 
według ówczesnej wiedzy wynikiem zemsty duchów. 
Podobnie rzecz się miała w przypadku metod lecze-
nia. Jednym ze sposobów zapobiegania chorobom lu-
dzi, ale także zwierząt domowych było oddawanie du-
chom dowodów czci i pamięci poprzez składanie ofiar. 
Na czele bóstw słowiańskich stał Perun, władca nieba 
i piorunów. Bronią Peruna w tradycji bałtosłowiańskiej 
jest kamienny piorun fulguryt (szkliwo kwarcowe wy-
topione w trakcie wyładowań atmosferycznych), na-
zywany bożym prątkiem, który stosowany był do po-
cierania wymion krów, gdy te traciły mleko (4), ale 
korzystano z niego także w przypadkach chorób oczu 
i bólu. Również obrzędowość słowiańska stanowiła 
ważną metodę leczniczą. Najbardziej znanym obrzędem 
była noc kupalna, w trakcie której dziewczęta wrzuca-
ły do wody magiczne kwiaty i zioła, przez wodę prze-
pędzano bydło, co miało je chronić przed chorobami 
(5). Skuteczność tych zabiegów była praktycznie żad-
na i jeżeli zwierzę mimo wszystko chorowało, stoso-
wano zaklęcia, a w ostateczności środki lecznicze po-
chodzenia naturalnego.

Pierwsze pisemne doniesienia o lecznictwie zwierząt 
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