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Polska jest jednym z największych producentów mleka w Europie. Z marcowego 

raportu Rynek Mleka [2017] PFHBiPM wynika, że obecnie zajmujemy piąte miejsce spośród 

wszystkich krajów Unii Europejskiej. Hodowcy bydła mlecznego, by sprostać wymaganiom 

rynku, decydują się najczęściej na utrzymywanie ras międzynarodowych i wysokowydajnych, 

posiadających wysoki potencjał produkcyjny. Przykładem takiej rasy jest bydło holsztyńsko-

fryzyjskie, szeroko rozpowszechnione na całym globie. 

Alternatywą dla gospodarstw rodzinnych, niskotowarowych są rodzime rasy bydła, w 

obecnych czasach stanowiące niewielką ilość pogłowia w kraju. Polskie rodzime rasy bydła, 

objęte Programem Ochrony Zasobów Genetycznych, to ekstensywne rasy ogólnoużytkowe. 

Posiadają one unikalne cechy, co zostało potwierdzone w pracach wielu autorów [Majewska 

2006, Król i in. 2010, Wójcik 2013, Wójcik i Walczak 2013, Matwijczuk i in. 2015]. Wśród 

tych cech można wyróżnić długowieczność, małe wymagania paszowe, przystosowanie do 

warunków środowiskowych, wysoką płodność, łatwe porody oraz specyficzne walory 

smakowe pozyskanych surowców, doceniane przez przetwórców i konsumentów. 

Mimo wielu zalet jakie posiada bydło rodzime, jednym z ważniejszych czynników, 

który ogranicza ich wykorzystywanie na rzecz rasy polskiej holsztyńsko fryzyjskiej jest 

stosunkowo niska wydajność tych zwierząt [Chabuz i in. 2013]. Jednakże szczególną cechą ras 

rodzimych jest wysoka odporność na choroby [Soni i in. 2012, Wójcik 2013].  W badaniach 

przeprowadzonych przez Chabuza i in. [2013], wykazano, że w gospodarstwach utrzymujących 

rasy rodzime (PC i BG) poniesiono nawet do 60% niższe koszty weterynaryjne na 1 krowę w 

stosunku do gospodarstw utrzymujących rasę PHF. Jedną z najczęstszych chorób generujących 

wysokie straty w hodowli bydła mlecznego jest niepłodność, a kolejno zapalenie wymienia 

[Bostedt i in. 2001, Fleischer i in. 2001 Krukowski 2003]. 



 

Mastitis i  generowane przez nie straty 

Międzynarodowa Federacja Mleczarska [fil-idf.org] oraz wielu autorów stwierdzili, że 

zapalenie wymion jest jedną z najczęstszych, a zarazem najkosztowniejszych chorób 

występujących w stadzie bydła [Bostedt i in. 2001, Januś 2008, Chawasse 2015]. Zdaniem 

Głowackiego [2006] w Polsce 30-60% bydła jest dotknięte zapaleniem wymienia, gdzie formie 

klinicznej diagnozuje się do 2,5% krów. Schorzenie stanowi ogromny problem zarówno dla 

hodowców bydła, lekarzy weterynarii i przemysłu mleczarskiego [Halasal i in. 2007, Lundberg 

2015]. Zapalenie wymienia (mastitis) jest powszechnie uważane jako reakcja gruczołu 

mlekowego na szkodliwe czynniki. Schorzenie to doprowadza do zaburzenia czynności 

fizjologicznych w gruczole mleczowym, co determinuje jego podstawowe funkcje [Bostedt, 

2001, Lundberg 2015, fil-idf.org]. Elementem diagnozy choroby są komórki somatyczne 

(LKS), które określają zarówno stan zdrowia wymion oraz jakość higieniczną mleka [Januś 

2008, Chawasse 2015, Lundberg 2015]. Zgodnie z przyjętymi normami w kraju oraz Unii 

Europejskiej zawartość LKS w mleku o odpowiedniej jakości nie może przekraczać 400 

tys./ml. [Rozporządzenie 853/2004].  W zależności od autora występują różne teorie dotyczące 

granicy między zdrowym, a chorym wymieniem. Zdaniem Kehrli i Shuster [1994] jest to 100 

tys./ml, Schepers i in. [1997] i Chavasse [2015], uważają, że jest to wartość 200 tys/ml. 

Przypadek wystąpienia mastitis generuje za sobą olbrzymie koszty ponoszone przez 

hodowcę. Nakłady pieniężne są zmienne i stanowią różne kwoty w zależności od miejsca 

(rejonu świata) i czasu (tabela. 1). Odmienne sumy uzależnione są od norm dotyczących jakości 

mleka surowego w danym kraju, czynnika etiologicznego, cen mleka, zwierząt, kosztów usług 

i leków weterynaryjnych, a także metodologii badań [Halasal  i in. 2007]. 

 

Tabela 1. Straty poniesione z powodu mastitis na 1 krowę w ciągu roku w zależności od 

autora i roku badań [opracowanie własne na podstawie cytowanej literatury] 

Autor Kraj Kwota 

Kaneene i Hurd [1990] USA - Stan Michigan 28€ 

Sischo i in. [1990] USA – Kalifornia 22€ 

Miller i Bertlett [1991] USA – Ohio 31€ 

Hillerton i in. [1992] Anglia (summer mastitis) 279€ 

McInerney i in. [1992] Wielka Brytania 102€ 



Morin i in. [1993] USA 107 USD 

Kossaibati M.A., Esslemont R.J. [1997] Anglia 287€ 

Reinsch N., Dempfle L. [1997] Niemcy 20€ 

Huijps K. i in. [2008] Holandia 210€ 

Hultgen J., Svensson C. [2009] Szwecja 735 USD 

Heikkilä i in. [2012] Finlandia 
121€ - rasa Ayrshire 

147€- rasa HF 

 

Pomimo tak znaczących różnic w kosztach związanych z chorobą, geneza strat jest 

jednakowa. Wysokie koszty mastitis wynikają z: 

 Spadku wydajności krów  

 Produkcji mleka pozaklasowego 

 Zmian jakości surowca 

 Produkcji i utylizacji mleka pozaklasowego 

 Chorób i upadków cieląt karmionych mlekiem mastitowym  

 Brakowania krów 

 Leczenia zapaleń wymienia 

 Okresu karencji po leczeniu  

 Wzmożonej pracy hodowcy 

 Przypadków śmiertelnych [Berry i in. 2004, Halsasal i in. 2007, Huijps i in. 2008, Januś 

2008, Geary i in.2012]. 

W związku z tak wysoką wagą ekonomiczną problemu jakim jest zapalenie wymienia 

naukowcy na całym świecie starają się stworzyć łatwą do zastosowania, a w szczególności 

efektywną metodę zapobiegania mastitis. Jak dotąd, tradycyjne metody leczenia oraz 

poprawiające się warunki zoohigienicze nie dały oczekiwanych rezultatów. Pomimo to nadal 

trwają prace i badania poszukujące skutecznej metody zawalczenia i zapobiegania mastitis u 

bydła mlecznego [Sender i in. 2010]. 

 

Czynniki predysponujące do mastitis 

Powszechnie uznawane jest, że zapalenie wymienia to schorzenie wieloczynnikowe. 

Wśród wielu parametrów determinujących zdrowie wymion można wyróżnić niekorzystne 

oddziaływania środowiska, nieodpowiednie żywienie, czynniki zależne od samej krowy, błędy 



w zarządzaniu oborą i szeroko pojętą higienę gospodarstwa oraz zwierząt [Nóbrega i Langoni 

2011, Oliviera i in. 2015].  

Jednym z najczęstszych źródeł mastitis są drobnoustroje. Zidentyfikowano obecnie 140 

patogenów odpowiedzialnych za schorzenie, wśród nich występują: bakterie, wirusy, 

mikoplazmy, grzyby, glony i algi. Zdaniem Maxa [2003], 70% wszystkich przypadków zapaleń 

wywojują bakterie, 2% grzyby, a 28% ma podłoże aseptyczne. Odmienne tendencje 

stwierdzono w badaniach własnych.  Przypadki aseptycznego zapalenia wystąpiły u 50,2% 

krów, natomiast septycznego u 49,8%. Analizując stan zdrowia gruczołu mlekowego istotne 

jest, by znać zarówno przyczynę zapalenia jak i czynnik wywołujący. Zdaniem Steneweld’a i 

in. [2008], tylko dzięki znajomości patogenów, które wpływają na zapalenie wymion, jesteśmy 

w stanie zastosować odpowiednią i skuteczną profilaktykę. 

Wśród przyczyn zależnych od samej krowy istotne znaczenie mają czynniki genetyczne. 

Intensywna selekcja krów pod kątem poprawy cech produkcyjnych, a przede wszystkim 

wydajności mlecznej, spowodowała nasilenie zaburzeń cech funkcjonalnych.  Wśród wielu z 

nich należy wyróżnić niską odporność i podatność gruczołu mlekowego na zapalenia. Od 

dłuższego czasu na terenie wielu krajów, także w Polsce, występuje pogorszenie stanu zdrowia 

wymion na skutek selekcji [Myllys i Ratuala 1995, Kuczaj i in. 2010, Sender i in. 2012, Nóbrega 

i Langoni 2011, Bludau i in. 2014]. 

Podatność na mastitis jest predysponowana genetyczne, jednak jest nisko dziedziczna 

[Lopez–Villalobs i Spelman 2010, Sender i in. 2010]. Metodą ograniczania wystąpienia 

choroby powinno być wyeliminowanie z hodowli zwierząt chronicznie chorujących, natomiast 

pozostawienie zwierząt z obniżonym poziomem LKS w mleku.  Zdaniem Lopez-Villalobs i 

Spelman. [2010]  liczba komórek somatycznych ma większą odziedziczalność, niż kliniczne 

zapalenie wymienia. Dobrze znanym w literaturze przypadkiem genetycznego doskonalenia 

pod kątem wysokiej wydajności, jednocześnie skutkującym podatnością na choroby (w tym 

mastitis) jest rasa holsztyńsko fryzyjska. Zdaniem Bates i Dohoo [2016], czynniki ryzyka 

podatności na zapalenie wymienia ulegają proporcjonalnie zmniejszeniu, im w danej sztuce, 

występuje mniej „dolewu genów” rasy HF. Zwierzęta, które w swoim genotypie posiadają 25% 

„dolewu” HF, w stosunku do osobników z 75% udziałem tej rasy, posiadają o połowę mniejszy 

czynnik ryzyka podatności na mastitis w 30 dni przed wycieleniem. Czynnik ten zwiększa się 

do 0,81 w 20 dni po wycieleniu, ale maleje do 0,28 między 21-90 dni po wycieleniu [Bates i 

Dohoo 2016]. Powiązanie rasy HF z wyższym potencjałem na zapalenie wymienia potwierdza 

w swoich pracach również Myllys i Ratuala [1995] oraz Bludau i in. [2014]. 



Związek rasy z podatnością na zapalenie wymienia został potwierdzony w badaniach 

własnych, gdzie najwyższą zdrowotność stwierdzono u ras lokalnych polskiej czerwono-białej, 

simentalskiej i białogrzbietej, u których liczba ćwiartek z TOK-iem ujemnym przekraczała 

70%. Najniższą zdrowotnością gruczołu mlekowego charakteryzowały się natomiast krowy 

holsztyńsko-fryzyjskie i rasy polskiej czerwonej. 

Czynnikiem wpływającym na częstotliwość występowania zapalenia wymienia jest 

również budowa wymienia. Występuje związek pomiędzy kształtem wymienia i strzyków, 

zawieszeniem, odległością od podłoża, a występowaniem choroby. W kierunku mastitis 

predysponowane są zwierzęta z nisko zawieszonym wymieniem (sprzyja zabrudzeniom 

wymienia i strzyków) oraz zbyt długie i nie odpowiednio usytułowane strzyki [Kuczaj 2003, 

Bludau 2014, Oliviera i in. 2015].  

Częstotliwość zapadalności na zapalenia wymienia. intensyfikuje również nieodpowiedni 

mikroklimat w otoczeniu zwierząt. Oliviera i in. [2015], w swoich badaniach wykazali, że 

środowisko jest głównym źródłem drobnoustrojów powodującym kliniczne mastitis u krów, a 

najczęstszymi z nich są bakterie z grupy coli.  Zła higiena legowisk, odchody i bród wraz z 

wilgotnością stanowią odpowiednie parametry do rozwoju choroby. Duży wpływ na infekcje 

ma ściółka i obecne w niej drobnoustroje środowiskowe. Wraz ze wzrostem wilgotności w 

ściółce prawdopodobieństwo wystąpienia schorzenia rośnie [Schreiner i Ruegg 2003, Fávero i 

in. 2015]. Brudne krowy, wymiona i strzyki sprzyjają namnażaniu się drobnoustrojów w 

gruczole co skutkuje nie tylko przypadkami mastitis, ale także niską jakością pozyskanego 

mleka [Kuczaj 2003, Schreiner i Ruegg 2003, Munoz i in. 2008, Bogucki i in. 2010, Nóbrega i 

Langoni 2011, de Pinho Manzi i in. 2012, Fávero i in. 2015, Oliviera i in. 2015]. 

Ważnym, z perspektywy występowania schorzenia, jest proces zasuszania oraz wczesnej 

laktacji u jałówek. Markiewicz i Gajewski [2016] stwierdzili, że okres zasuszenia to czas w 

którym dochodzi do największej ilości nowych infekcji wymion, a czynnikiem etiologicznym 

są głównie bakterie środowiskowe. W baniach Bradley i Green [2000] wykazano, że 52.6 % 

wystąpień zapaleń wymion w pierwszych 100 dnach laktacji miało początek podczas 

zasuszenia, a czynnikiem je wywołującym były bakterie coliform.  Zdaniem Green i in. [2008], 

nieodpowiedne zasuszanie wpływa na zwiększanie LKS podczas laktacji i predysponuje to do 

wystąpienia infekcyjnych mastitis. Jest to równie sprzyjający czas dla zapalenia wymienia, jak 

wczesna laktacja u jałówek. 

Wśród pozostałych czynników wymienić należało by czynniki zależne takie jak: 

sprawność urządzeń udojowych i prawidłowość prowadzenia doju wraz z czynnościami przed 

i po udojowymi, żywienie zwierząt ze szczególnym uwzględnieniem koncentracji białka i 



energii w dawce w poszczególnych okresach laktacji, a także czynniki niezależne w tym m.in. 

fazę laktacji i wiek krów. 

 

Drobnoustroje środowiskowe, zakaźne, chorobotwórcze w mleku 

Występowanie drobnoustrojów środowiskowych czy zakaźnych (chorobotwórczych), 

które mogą kolonizować mleko informuje nas o złym stanie zdrowia zwierzęcia a jednocześnie 

może stanowić zagrożenie wywołujące negatywny wpływ na zdrowie człowieka. Jednocześnie 

skład jakościowy tej mikroflory może znacząco przyspieszać termin obniżenia trwałości mleka, 

co uzasadnia słuszność przeprowadzania badań mikrobiologicznych [Ziajka 2008]. 

Wspomniane już Rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady ustanawiające szczególne 

przepisy dotyczące higieny w odniesieniu do żywności pochodzenia zwierzęcego reguluje, że 

liczba bakterii w mleku surowym nie może przekroczyć 100 tys. w 1 ml. [Rozporządzenie 

853/2004]. Jednak szczególnej ostrożności wymagają drobnoustroje chorobotwórcze, które 

stanowią zagrożenie dla zdrowia konsumenta już na poziomie 103 jtk/g, a przechowywanie w 

warunkach chłodniczych nie zawsze hamuje ich wzrost [Łobacz i in. 2008]. 

Drobnoustroje wywołujące mastitis u krów, w zależności od ich epidemiologicznego 

powiązania z chorobą, klasyfikowane są jako patogeny zakaźne (chorobotwórcze) lub 

środowiskowe [Rossito i in. 2002]. Patogeny zakaźne Staphylococcus aureus i Streptococcus 

agalactiae oraz mniej powszechne Corynebacterium bovis i Mycoplasma bovis, posiadają 

zdolność do przeżycia w gruczole mlekowym i najczęściej powodują zapalenie, objawiające 

się m.in. wzrostem LKS. Patogeny środowiskowe z kolei przyczyniają się do wywołania 

mastitis jednocześnie nie przystosowując się do przetrwania w organizmie zwierzęcia. Są one 

najczęściej obecne w najbliższym otoczeniu zwierząt. Do tej grupy zaliczyć można 

paciorkowce, takie jak: Streptococcus dysgalactiae, Streptococcus uberis, Enterococcus spp. 

oraz pałeczki Escherichia coli, Klebsiella i Enterobacter [Schröder i in. 2005]. Również grzyby 

i glony zaliczane są do grupy drobnoustrojów środowiskowych. Do czynników decydujących 

o różnorodności flory mikrobiologicznej mleka należą m.in: wielkość stada, brakowania krów 

z przewlekłymi stanami mastitis, warunki utrzymania, poziom sanitarny, zarządzanie, 

wykwalifikowany personel i wiele innych [Klimienė i in. 2011]. 

W badaniach własnych w mleku ras lokalnych oraz holsztyńsko fryzyjskiej 

zdiagnozowano głównie drobnoustroje środowiskowe, które stanowiły ponad 2/3 wszystkich 

stwierdzonych bakterii. Z kolei drobnoustroje zakaźne, przyczyniające się w największym 

stopniu do wywołania zapalenia wymienia stanowiły ok. 30%. Z grupy drobnoustrojów 

zakaźnych wyizolowane zostały Staphylococcus aureus i Streptococcus agalactiae natomiast 



największą grupę patogenów środowiskowych stanowiły Streptococcus uberis i CNS 

(coagulase-negative staphylococcus).  Stwierdzone zostały również Streptococcus species, a 

także grzyby i maczugowce. 

Podobne wyniki uzyskał zespół naukowy pod kierownictwem Lassa. W 

przeprowadzonych przez naukowców badaniach paciorkowce stanowiły 38,5 % [Lassa i in., 

2013]. Jednocześnie w badaniach własnych stwierdzono niższą częstotliwość występowania 

gronkowców ponieważ Staphylococcus aureus zidentyfikowano w mniej niż 2% próbek 

podczas gdy zespól Lassa stwierdził ich dwukrotnie więcej (4,1 %). W przypadku badań 

własnych nie wyizolowano pałeczek Gram- ujemnych. W przypadku Lassa i in. [2013] 

stwierdzono 5 % prób z Escherichia coli. Zbliżone tendencje zostały wykazane w badaniach 

Estońskich [Kalmus i in., 2011] oraz Irańskich [Hashemi i in. 2011]. 
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