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Pojęcie dobrostanu zwierząt jeszcze kilkanaście lat 
temu w Polsce bliżej nieznane, znalazło już swoje miej-
sce w nomenklaturze i praktyce weterynaryjnej oraz 
zootechnicznej. Jest także przedmiotem dysput etycz-
nych, prawnych, rozpraw naukowych oraz działań 
politycznych i gospodarczych. Światowa Organizacja 
Zdrowia Zwierząt (OIE) definiuje, dobrostan „jako 
właściwy, jeżeli (według kryteriów naukowych) 
zwierzę jest zdrowe, zadowolone, dobrze odżywione, 
bezpieczne, potrafi wyrażać wrodzone zachowania 
i  jeżeli nie odczuwa takich nieprzyjemnych stanów, 
jak: ból, strach czy wyrażające się niepokojem nieza-
dowolenie” (143). Spośród wielu definicji dobrostanu 
Hughes (70) definiuje to pojęcie jako stan zdrowia 
fizycznego i  psychicznego osiągany w  warunkach 
pełnej harmonii ustroju w jego środowisku. Również 
Dawkins (38) opowiada się za koniecznością oceny 
zdrowia fizycznego i  psychicznego zwierzęcia dla 
pełnej oceny jego dobrostanu. Dobrostan wg Brooma 
(25, 26) może przybierać różne poziomy – od dobrego 
(good welfare) do złego (poor welfare), a kryteria tej 
oceny mogą być wielowątkowe. Dobrostan zwierząt 
jest pojęciem szerszym niż zdrowie, obejmującym 
wszystkie aspekty radzenia sobie ze środowiskiem 
(83). Zdrowie jest ważną częścią dobrostanu i każda 

patologia implikuje w jakimś stopniu jego stan. Kiedy 
zdrowie zwierzęcia jest złe, jego dobrostan jest zawsze 
niski, ale zły dobrostan nie zawsze oznacza zły stan 
zdrowia. Istnieje bowiem wiele sytuacji, w  których 
uruchamiane są behawioralne lub fizjologiczne mecha-
nizmy skutecznego radzenia sobie z niekorzystnymi 
warunkami środowiska, wskazując, że dobrostan jest 
zły, ale zdrowie zwierzęcia pozostaje dobre.

Główne problemy właściwego dobrostanu krów 
mlecznych są związane ze stanami patologicznymi. 
Są nimi najczęściej występujące: schorzenia kończyn, 
zapalenie wymienia i  zaburzenia rozrodczości. Nie 
można również pominąć częstych problemów beha-
wioralnych, występujących w sytuacjach braku moż-
liwości zaspokojenia podstawowych potrzeb zwierząt.

Jeszcze 15-20 lat temu dobrostan krów nie był po-
strzegany jako zły, a systemy hodowli były krytyko-
wane tylko w odniesieniu do cieląt. Obecnie jednak, 
nowoczesne systemy utrzymania w dużych fermach dla 
kilkuset, a nawet kilku tysięcy krów, przebywających 
w dużym zagęszczeniu, bez dostępu do pastwiska, bez 
ściółki, z  ograniczeniem ruchu, częstymi zmianami 
składu socjalnego grupy, zmniejszonym dostępem do 
pasz objętościowych na rzecz pasz skoncentrowanych, 
prowadzą do obniżenia dobrostanu krów, a przez to 
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i  sprzeciwu konsumentów (22, 129). Te intensywne 
systemy utrzymania bydła, występujące głównie 
Ameryce Północnej i Europie, w tym także w Polsce, 
a ostatnio i w Chinach są przyczyną licznych schorzeń, 
głównie kończyn, wymion, zaburzeń behawioralnych, 
a także zaburzeń w rozrodzie i prowadzą do zwiększo-
nego wskaźnika brakowania krów, które kierowane są 
do uboju z przyczyn humanitarnych. Poziom brako-
wania może być dobrym kryterium oceny dobrostanu 
krów na fermach (130). Rushen i wsp. (122) twierdzą 
jednak, że wskaźnik ten nie jest obiektywny w ocenie 
dobrostanu krów; jest on jedynie „wierzchołkiem 
góry lodowej”, rzeczywistej sytuacji w  dobrostanie 
zwierząt. Dla przykładu: w Kanadzie tylko 2% krów 
jest brakowanych z powodu schorzeń kończyn, gdy 
w rzeczywistości liczba krów kulawych jest szacowana 
na 20%, natomiast częstość występowania uszkodzeń 
racic jest jeszcze wyższa i u krów na stanowiskach 
bezściołowych wynosi średnio 46% (121). Podobnie 
brakowanie krów z powodu zapalenia wymienia w fer-
mach kanadyjskich stanowi około 4% (121), a  rze-
czywiste występowanie tego schorzenia szacowane 
jest na 23% (114). Zapewnienie wysokiego poziomu 
dobrostanu krów to nie tylko obowiązek etyczny 
i  prawny, ale przede wszystkim gwarancja dobrego 
stanu zdrowia zwierzęcia, a przez to ograniczenie zuży-
cia antybiotyków i innych leków, mogących stanowić 
potencjalne zagrożenie dla bezpiecznej żywności (28, 
128, 142). Wielu konsumentów właśnie z  przyczyn 
etycznych świadomie wybiera weganizm lub wegeta-
rianizm, aby nie narażać zwierząt na cierpienie. Wciąż 
ponad 90% społeczeństwa deklaruje konsumpcję 
mięsa i produktów zwierzęcych, jednak jest głęboko 
zaniepokojona brakiem zachowywania właściwego 
dobrostanu zwierząt. Ostatnie badania Eurobarometru 
2015 wykazują, że średnio 94% obywateli UE i 86% 
w Polsce uważa, że ochrona dobrostanu zwierząt ho-
dowlanych jest ważna i bardzo ważna. Europejczycy 
(82%) i Polacy (77%) uważają również, że dobrostan 
zwierząt gospodarskich powinien być lepiej chroniony 
niż obecnie (http://ec.europa.eu/COMMFrontOffice/
publicopinion/index.cfm).

Postęp genetyczny w hodowli bydła  
– produkcja i reprodukcja a dobrostan

Petersen (106) wykazał, że średnia wydajność 
mleczna krów w USA w 1920  r. wynosiła 1320 kg 
rocznie. Dynamiczny wzrost mleczności wystąpił 
jednak dopiero w  ostatnich pięćdziesięciu latach. 
Obecnie średnia roczna wydajność mleczna krów rasy 
holsztyńsko-fryzyjskiej w  USA wynosi 10 160 kg 
mleka [https://www.nass.usda.gov/Statistics_by_State/
Washington/Publications/Historic_Data/dairy/milkper.
pdf], w  Kandzie 10 257 kg [http://www.dairyinfo.
gc.ca/index_e.php], a w Izraelu 12 000 kg [http://www.
ishitech.co.il/0112ar9.htm]. Rekord wydajności mlecz-
nej to obecnie 33 861 kg [https://www.nass.usda.gov/

Charts_and_Maps/Milk_Production_andMilk Cows/
cowrates.php]. Podobny wzrost wydajności mlecz-
nej obserwowany jest w wielu rozwiniętych krajach 
Europy. Dominującą pozycję w nich, bo ponad 95% 
pogłowia, stanowi bydło rasy holsztyńsko-fryzyjskiej, 
co świadczy o małej różnorodności genetycznej bydła 
mlecznego.

Konsekwencje prowadzonej selekcji genetycznej 
i postępu hodowlanego w kierunku wysokiej wydajno-
ści mogą być oceniane na podstawie jego wpływu na 
zdrowie i dobrostan bydła obecnie i w przyszłych jego 
pokoleniach. Ingvartsen i wsp. (74) dokonali przeglądu 
kilkunastu publikacji, dotyczących zależności pomię-
dzy wydajnością mleczną a zdrowiem krów. Badania 
te wykazały obecność dodatnich korelacji między 
wydajnością mleczną a częstością występowania: ke-
tozy (r-0.26-0.65), torbieli jajnikowych (r-0.23-0.42), 
zapalenia gruczołu mlekowego(r-0.15-0.68) i kulawizn 
(r-0.24-0.48), wskazując, że kontynuacja prac selek-
cyjnych w kierunku uzyskania wyższych wydajności 
mlecznych spowoduje dalszy wzrost częstości wy-
stępowania chorób produkcyjnych (cywilizacyjnych) 
i znaczące pogorszenie poziomu dobrostanu zwierząt. 
Związek występowania schorzeń kończyn z wysoką 
wydajnością mleczną potwierdzają także prace innych 
autorów (7, 17).

Podobnie, dodatnie korelacje pomiędzy wydajnością 
mleczną a częstością występowania ketozy, kulawizn, 
zapalenia wymienia wykazali Van Dorp i wsp. (40). 
Potwierdzeniem takich zależności są dane wskazujące, 
że częstość wymienianych schorzeń produkcyjnych 
u  bydła rasy holsztyńsko-fryzyjskiej była znacznie 
wyższa niż u bydła rasy jersey (154). Wykazano także 
dodatnie współczynniki korelacji między występo-
waniem różnych przypadków zaburzeń płodności 
a wydajnością mleczną (101, 113).

Efektem zaawansowanych prac genetycznych było 
także utworzenie ras bydła mięsnego charakteryzują-
cego się hiperplazją i hipertrofią włókien mięśniowych, 
co w konsekwencji prowadziło do tzw. „podwójnego 
umięśnienia” (double muscling). Arthur (6) opisując 
europejskie rasy tego bydła, takie jak: belgijska bia-
ło-błękitna (BB), charolaise, piemontese, wskazał na 
występowanie u nich wielu zaburzeń fizjologicznych, 
behawioralnych i  zdrowotnych. Bydło to wykazuje 
szybko oznaki zmęczenia podczas wysiłku fizycznego, 
jest bardziej wrażliwe na stres, w  tym stres cieplny 
w  szczególności. Cechuje je także wysoka często-
tliwość nieprawidłowych porodów, kończących się 
cesarskim cięciem. Dodelin (39) podaje, że u bydła bel-
gijskiego biało-błękitnego 81% porodów odbywało się 
za pomocą cesarskiego cięcia, tymczasem u krów cha-
rolaise to 4%, a u bydła rasy salers przypadków takich 
nie notowano. Według danych innych autorów liczba 
przypadków cesarskiego cięcia u krów rasy belgijskiej 
błękitnej wynosiła od 80% do 90%. Tymczasem liczba 
cesarskich cięć, wykonana na krowie, jest fizjologicz-
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nie ograniczona do maksimum pięciu zabiegów (49, 
89). U bydła rasy BB spotyka się mutacje genu myosta-
tyny, która prowadzi do anomalii anatomicznych, ma-
jących wpływ na inne funkcje organizmu. Makroglosja 
– nadmierne powiększenie lub obrzęk języka u cieląt 
może uniemożliwiać im zdolność do ssania, a  tym 
samym zdolność do przeżycia. Czasami obserwuje się 
również prognatyzm, w którym szczęka jest krótsza od 
żuchwy, co może mieć podobny wpływ na zdolność do 
ssania (114). Cielęta rasy BB mogą również cierpieć 
na zaburzenia w funkcjonowaniu serca, prowadzące 
do ich nagłej śmierci. Ponadto ograniczony rozwój 
mięśni oddechowych może spowodować trudności 
w oddychaniu lub śmierć z powodu niewydolności od-
dechowej. U zwierząt tych istnieje większa podatność 
na zapalenie krtani i oskrzeli (66, 86). Wykazano także 
dodatnią korelację pomiędzy dziennymi przyrostami 
i  masą ciała a  uszkodzeniami stawów, kości i  racic 
wywołujących kulawiznę (43, 50).

Stała presja ekonomiczna i związana z nią koniecz-
ność sprawnego zarządzania stadem, były powodem 
wprowadzenia wskaźników oceny płodności krów. 
Mają one jednak w  odniesieniu do ich dobrostanu 
szereg ograniczeń. Pozwalają na ocenę zwierząt przez 
pryzmat stada, niewiele uwagi poświęcając konkretnej 
jednostce (115). Podobnie służące sprawnemu zarzą-
dzaniu rozrodem, coraz chętniej stosowane kaskady 
hormonalne, niekoniecznie wpisują się we współcze-
sne pojęcie dobrostanu, eliminując często wartościowe 
osobniki, których reakcja na hormony odbiega od 
przewidywanej. Nie bez wpływu na dobrostan krów 
pozostają nowoczesne biotechniki, takie jak: insemina-
cja, transfer zarodków, produkcja zarodków in vitro czy 
klonowanie. Sztuczna inseminacja praktycznie wyeli-
minowała nękające bydło choroby przenoszone drogą 
płciową, poprawiając jego dobrostan oraz przyczyniła 
się do szybkiego rozprzestrzenienia pożądanych, 
z  hodowlanego punktu widzenia, cech związanych 
głównie z wysoką produkcją. W konsekwencji jednak 
doprowadziła do występowania zjawisk niepożąda-
nych na skutek zawężania puli genowej i obniżania 
się płodności krów, obciążonych wysoką produkcją 
(156). Stosowanie nasienia sortowanego wpływać 
może korzystnie na zmniejszenie rozmiarów płodów 
oraz łatwość porodów, jednak transfer zarodków sek-
sowanych wiąże się z obniżeniem wskaźnika zacieleń 
w porównaniu do zarodków konwencjonalnych oraz 
może zwiększać śmiertelność osobników męskich, 
rodzących się po przeniesieniu zarodków uzyskiwa-
nych po inseminacji dawczyń nasieniem seksowanym 
żeńskim. Osobniki męskie, stanowią niewielką część 
potomstwa uzyskiwanego po transferze zarodków 
pożądanej (żeńskiej) płci (93, 115). Pogoń za unika-
towymi genotypami wymusza wykorzystywanie do 
superowulacji coraz młodszych jałówek. Sprzeciw 
wywołuje używanie do tego celu samic niewiele po-
nad 7-miesięcznych. Nie bez efektów ubocznych dla 

dobrostanu krów pozostają techniki hodowli zarodków 
in vitro. Sugeruje się, że użycie współkultur komórko-
wych i surowicy podczas hodowli zarodków bydła in 
vitro może częściowo skutkować przedłużeniem ciąży, 
wzrostem masy ciała i innymi zaburzeniami u cieląt, 
takimi jak niższa zawartość tlenu oraz saturacja w krwi 
czy wysokie tętno (146). Klonowanie jest do tej pory 
uważane za technikę nieefektywną z uwagi na zabu-
rzenia wzrostu sklonowanego zwierzęcia od urodzenia 
do wieku dojrzałego. Utrata większości sklonowanych 
zwierząt wynika głównie z nieprawidłowości łożyska, 
problemów sercowo-naczyniowych i  oddechowych. 
Te anomalie są najprawdopodobniej spowodowane 
niewłaściwym epigenetycznym przeprogramowaniem 
genomu dawcy, co prowadzi do nieodpowiednich 
wzorców ekspresji genów podczas rozwoju klonu. 
„Zespół dużego potomstwa” jest przykładem fenoty-
powych anomalii u sklonowanych zwierząt (72).

Zdrowotne kryteria oceny dobrostanu
Przykładem ilustrującym relacje między niskim 

poziomem dobrostanu i  pogorszonym stanem zdro-
wia zwierząt jest nasilenie schorzeń w  warunkach 
ferm wielkostadnych. Jak wiadomo, technologie te 
indukują obciążenia na tle polietiologicznym (stres 
masowego chowu), wynikające z  nakładania się 
czynników fizycznych, fizjologicznych i psychicznych 
o natężeniu pozaoptymalnym lub ekstremalnym (28, 
128). Takie warunki tworzą: przegęszczenie obsady, 
stosowanie uwięzi, utrzymanie bezściołowe i bezwy-
biegowe, ciągłe manipulacje na osobnikach i grupach 
(przepędzanie, przemieszczanie, unieruchamianie, 
kolczykowanie, szczepienia, korekcje racic, kastracja 
czy inne zabiegi weterynaryjne), wysokie temperatury 
powietrza, praca urządzeń mechanicznych czy też nie-
właściwy stosunek człowieka do zwierząt. Wyrazem 
rozkojarzenia procesów endogennych u bydła w takich 
warunkach jest wysoka częstość schorzeń zwanych 
technopatiami lub schorzeniami cywilizacyjnym, rzad-
ko występującymi poza tymi systemami utrzymania 
(schorzenia lokomocyjne, metaboliczne, jak ketoza, 
zapalenie wymienia, zaburzenia płodności), a  także 
schorzenia infekcyjne.

Konsekwencją wzrastającej liczby schorzeń jest 
wzrost wskaźnika brakowania krów. Każdego roku 
w  Kanadzie brakuje się ze stad 52% krów, w  USA 
prawie 70%, w Chinach 80%, a w Wielkiej Brytanii 
65% (119). W Polsce, według różnych autorów poziom 
brakowania wynosi od 26,9% do 33% (101, 109). Co 
szczególnie niepokojące, najwyższy odsetek brakowa-
nia dotyczy krów najmłodszych i osiągać może nawet 
95,2% (109).

Wybrane choroby cywilizacyjne a dobrostan krów
Kulawizny. Kulawizny krów stanowią najpoważ-

niejszy problem dobrostanu, zdrowia i produkcyjności 
w hodowli bydła na całym świecie. Kulawizna nie jest 
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chorobą, ale objawem klinicznym chorób kończyn, 
której etiologia może mieć zarówno tło zakaźne, jak 
i niezakaźne. Proces chorobowy może dotyczyć samej 
racicy lub stawów, mięśni, ścięgien i kości kończyn 
a  także kręgosłupa (104). Zakażenie może być wy-
woływane przez wiele bakterii, w tym: Streptococcus 
pyogenes, Fusobacterium necrophorum, Pseudomonas 
aeruginosa i inne oraz wirusów między innymi cho-
roby BVD-MD, pryszczycy, choroby pęcherzykowej 
i niebieskiego języka (62, 63, 104). Do najważniej-
szych schorzeń zakaźnych palców, powodujących 
kulawiznę bydła należą: Phlegmona Interdigitalis 
– wrzód podeszwy Rusterholza, Dermatitis interdi-
gitalis – zakaźne ropno-martwicowe zapalenie skóry 
międzyracicowej, Pododermatitis septica – infekcyjne 
zapalenie tworzywa racicowego, Dermatitis Digitalis – 
zapalenie skóry palca (s. choroba Mortellaro), Artritis 
septica – infekcyjne zapalenie stawów. Do najczęściej 
występujących schorzeń niezakaźnych wywołujących 
kulawizny należą: rozlane aseptyczne zapalenie two-
rzywa (ochwat) – Pododermatitis aseptica diffusa, 
międzyraciczak („ślimak”) – Hyperplasia interdigi-
talis, ograniczone aseptyczne zapalenie tworzywa 
racicowego – Pododermatitis aseptica circumscripta, 
a także wiele innych urazów, złamań, pęknięć racicy, 
kości, ścięgien itp. (106, 152).

Powodem tych schorzeń są niekorzystne warunki 
środowiskowe i higieniczne w oborach, systemy utrzy-
mania, a szczególnie jakość podłóg, niezbilansowane 
żywienie i predyspozycje genetyczne (4, 35, 104, 110).

Schorzenia kończyn są przyczyną bólu i cierpienia 
zwierząt, a  przez to obniżenia ich dobrostanu (61, 
104, 120, 156), zmniejszają długowieczność (20, 119), 
wydajność mleczną (61, 151) i prowadzą do zaburzeń 
w rozrodzie (34), a w konsekwencji są przyczyną du-
żych strat ekonomicznych (41, 46). Bennett i wsp. (15) 
oszacowali, że kulawizny krów przynoszą w Wielkiej 
Brytanii straty w wysokości 54 mln £ rocznie.

Częstość występowania kulawizn jest zróżnicowana 
w zależności od fermy, regionu czy systemu utrzyma-
nia. W USA w stanach Wisconsin i Minnesota w obo-
rach wolnostanowiskowych boksowych kulawizny 
występowały u 25% krów w stadzie (37, 47) natomiast 
w  Kalifornii i  północno-zachodnich stanach wystę-
powanie kulawizn bydła wynosiła 34% i 63% (81). 
Brytyjskie dane dotyczące częstości występowania ku-
lawizn podają, że w 2010 r. wskaźnik ten wynosił 37% 
(9), a w 2018 r. – 31,6% (65). W Niemczech i Holandii 
wskaźnik kulawizn stanowił, odpowiednio: 48% (155) 
2003 r.; i 16% (3). Występowanie kulawizn u krów 
w Europie mieści się w przedziale 20-25% i utrzymuje 
się na tym samym poziomie w ciągu ostatnich 20 lat 
(129). Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności 
(EFSA) (130) stwierdza, że schorzenia kończyn sta-
nowią główny problem dobrostanu krów mlecznych 
nie tylko ze względu na częstość występowania, ale 
także dalsze konsekwencje. Kulawizny u krów to nie 

tylko problem ekonomiczny, ale także etyczny, bo-
wiem zawsze są przyczyną bólu i cierpienia zwierząt 
oraz ograniczają im ruch. Zaburzeniu ulegają więc 
normalne wzorce zachowania krów. Możliwość swo-
bodnego przemieszczania się, bez bólu i odpowiednio 
długi czas przebywania w pozycji leżącej jest jednym 
z ważniejszych czynników przejawiania naturalnego 
zachowania i dobrego poziomu dobrostanu (37, 80), 
przy kulawiznach warunek ten jest niemożliwy do 
spełnienia.

Środowiskowymi czynnikami ryzyka występowania 
kulawizn krów są rozwiązania technologiczne obór. 
Liczne badania wykazały, że w oborach wolnostano-
wiskowych boksowych występowanie kulawizn było 
częstsze niż w oborach uwięziowych, ściołowych oraz 
w systemie pastwiskowym (68, 134). Legowiska bok-
sów, a także powierzchnie korytarzy spacerowych obór 
są ważnymi czynnikami ryzyka kulawizn. Badania 
wskazują, że w oborach z boksami legowiskowymi 
wyłożonymi materacami obserwowano wyższą czę-
stość występowania kulawizn niż w oborach, w któ-
rych w  boksach legowiskowych stosowano piasek 
lub głęboką ściółkę (37, 71). Najnowsze badania 
europejskie związane z  zarządzaniem wskaźnikami 
dobrostanu w  tym kulawiznami w  oborach krów 
mlecznych (45, 54, 139, 144), wykazują, że częstość 
występowania kulawizn była niższa w stadach krów, 
w których stosowano materace kauczukowe i głębo-
ką ściółkę w porównaniu z podłogami betonowymi. 
Badania Fregonesiego i wsp. (56) oraz Huzzeya i wsp. 
(74) wskazują, że czynnikami ryzyka występowania 
kulawizn u bydła może być także stres cieplny, wyso-
ka obsada na m2 i niewystarczający dostęp do żłobu. 
Ważnym czynnikiem predysponującym do chorób 
kończyn, jest powierzchnia poczekalni hali udojo-
wej, w której zwierzęta przebywają, nawet do kilku 
godzin i prawidłowa w tym czasie opieka nad stadem. 
Nieodpowiednia powierzchnia ścierna i  pochyłość 
podłoża predysponuje do występowania uszkodzeń 
rogu racic. Krowy na takim podłożu czują się niepew-
nie, ostrożnie stawiają kroki, często w nieprawidłowej 
kolejności i  ukątowaniu, co powoduje uszkodzenie 
delikatnych blaszek linii białej racicy. Podobny efekt 
wywołują źle zaprojektowane hale udojowe – wej-
ścia i wyjścia z hali pod kątem ostrym. Zestresowane 
zwierzęta często pospiesznie wychodzą z  hali udo-
jowej, a natrafiając na ostry skręt na drodze do stołu 
paszowego, wykonują nienaturalne ruchy kończyn, 
obciążając linię białą i powodując jej nadwyrężenie 
lub uszkodzenie (32).

Najmniej przypadków kulawizn obserwuje się przy 
całorocznym systemie pastwiskowym, gdzie krowy 
mają pełną swobodę wstawania i kładzenia się na pod-
łożu amortyzującym nacisk masy ciała na kończyny. 
System taki dominuje w Nowej Zelandii i niektórych 
krajach Ameryki Południowej, jak Argentyna czy 
Chile. Zwierzęta same regulują zarówno czas pobie-
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rania paszy, jak i odpoczynku czy ruchu (68). Badania 
duńskie dowodzą, że letni wypas zmniejsza śmier-
telność wśród krów mlecznych (141). Rolę pastwisk 
w ograniczaniu kulawizn poprzez zmniejszenie wy-
stępowania zmian patologicznych w racicach i stawie 
skokowym wykazali także inni autorzy, którzy stwier-
dzają ponadto, że u krów utrzymywanych w systemie 
pastwiskowym rzadziej notowano zapalenie wymienia, 
macicy, a także przypadki śmiertelności i brakowania 
w porównaniu do krów utrzymywanych w całorocz-
nym systemie alkierzowym (5, 67). Keyserlingk i wsp. 
(80) stwierdzili, że swobodny dostęp do pastwiska 
krów wydłużał ich czas leżenia/odpoczynku i obser-
wowano u nich mniejszy poziom agresji. Wykazane 
efekty pastwiskowania krów wskazują ewidentnie 
na podwyższony poziom dobrostanu tych zwierząt. 
Pastwiska i wybiegi mają również ważne znaczenie 
w kontekście zapotrzebowania krów na witaminę D, 
która syntetyzowana jest w skórze zwierzęcia z 7-de-
hydrocholesterolu w witaminę D-3 przy udziale pro-
mieniowania UV. Jej produkcja pokrywa od 80% do 
100% dziennego zapotrzebowania krów na tę witaminę 
i jest niezbędna w gospodarce mineralnej kości (109).

Ważnym dokumentem, którego celem było ograni-
czenie występowania kulawizn krów, a przez to bólu 
i cierpienia tych zwierząt, jest stanowisko Europejskiej 
Federacji Lekarzy Weterynarii Europy (FVE) z 2019 r., 
w  którym stwierdza się, że kulawizna jest chorobą 
wywołującą ból i „jest jednym z najpilniejszych pro-
blemów dobrostanu krów mlecznych ze względu na 
liczbę dotkniętych nią zwierząt, czas trwania choroby, 
oraz dotkliwy wpływ na poziom dobrostanu poszcze-
gólnych zwierząt”. W stanowisku FVE czytamy m.in., 
że FVE wzywa, by „wszystkie kraje wprowadziły 
ustawowy maksymalny stopień kulawizny, powyżej 
którego konieczna jest interwencja weterynaryjna wraz 
ze zindywidualizowanym planem naprawy i poprawy 
sytuacji”. FVE twierdzi ponadto, że „występowanie 
kulawizny poniżej 5% jest możliwe do uzyskania 
w gospodarstwach komercyjnych” [https://www.fve.
org/cms/wp-content/uploads/002-FVE-position-cattle-
-lameness_adopted].

Zapalenie gruczołu mlekowego (mastits) jest jedną 
z najbardziej kosztownych chorób bydła mlecznego 
i  jednocześnie schorzeniem bardzo bolesnym, po-
wodującym cierpienie zwierząt. Zapalenie gruczołu 
mlekowego może występować w  postaci klinicznej 
ostrej lub podklinicznej, wywołane jest najczęściej 
przez czynniki pochodzenia infekcyjnego, takie jak np. 
Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae, 
Staphylococcus aureus, żyjące w gruczole mlekowym 
oraz drobnoustroje środowiskowe, jak: Escherichia 
coli, Trueperella pyogenes, Enterococcus faecalis, 
Enterococcus faecium, Klebsiellas spp., Pseudomonas 
sp. i inne zakażające gruczoł mlekowy ze środowiska 
ich bytowania, jak ściółka, obornik itp. (24, 120). Do 
infekcyjnych czynników etiologicznych wywołujących 

2-13% zapaleń wymienia krów należą także grzyby. 
Najczęściej izolowane są drożdżaki z rodzaju Candida, 
Cryptococcus, Rhodotorula, Torulopsis (153).

Stan zapalny gruczołu wywoływany jest przez 
większość drobnoustrojów dopiero w  sprzyjających 
warunkach, tj.: obniżonego dobrostanu krów, po-
wstającego w  następstwie zwiększonej wydajności 
mlecznej i stresu metabolicznego (124, 127), a także 
innych czynników stresogennych wynikających m.in. 
z nieprawidłowej techniki i nieprzestrzegania higieny 
doju, niekorzystnych warunków środowiskowych, 
niewłaściwego żywienia oraz niskiej odporności zwie-
rząt (126, 135). Ważnymi czynnikami ryzyka wystę-
powania mastitis jest także system utrzymania krów, 
jakość i higiena legowiska (150, 157). Pastwiskowanie 
zmniejsza także zachorowalność krów na mastitis. 
Stwierdzono, że wśród krów, które nie korzystały 
z pastwiska, występowało 1,8 razy więcej przypad-
ków mastitis w porównaniu do zwierząt kontrolnych 
(152). Wypas bydła zmniejsza nie tylko ryzyko wy-
stępowania: mastitis (12), ale także zapalenia macicy 
(29), infekcji Salmonella enterica (145), zatrzymania 
łożyska (13) i ketozy (14). Niezależnie od infekcyjnego 
podłoża stanów zapalnych wymienia zdarzają się także 
schorzenia pochodzenia nieinfekcyjnego w  wyniku 
uszkodzenia, zranienia strzyków, a  także w  wyniku 
działania czynnika termicznego lub chemicznego.

Oddzielnym schorzeniem gruczołu mlekowego jest 
tzw. letnie zapalenie wymienia, obserwowane u krów 
zasuszonych pod koniec lata, szczególnie u krów prze-
bywających na pastwiskach, ale również i w oborach. 
Choroba pojawia się i rozprzestrzenia w stadzie w wy-
niku zakażenia gruczołu mlekowego przez bakterie 
Trueperella pyogenes, które są przenoszone przez 
muchy z  gatunku Hydrotaea irritan, które rozmna-
żają się w dużych ilościach na pastwiskach w drugiej 
połowie lata w  sprzyjających temu warunkach śro-
dowiskowych wysokiej temperatury i  wilgotności. 
Muchy te przekłuwając skórę wymienia lub strzyków, 
prowadzą do zakażenia Trueperella pyogenes, którym 
towarzyszyć również mogą bakterie beztlenowe jak, 
Peptococcus indolicus, Bacteroides melaninogenicus 
i Fusobacterium necrophorum (69).

Występowanie mastitis jest jednym z trzech głów-
nych powodów brakowania krów. Badania Seegersa 
i wsp. (131) wykazały, że od 5% do 17% wszystkich 
brakowań było związanych z chorobami gruczołu mle-
kowego. Jeżeli schorzeniu temu towarzyszył wysoki 
poziom komórek somatycznych i uszkodzenia strzy-
ków, to jego częstość sięgała 28,5%. Ostatnie raporty 
podają, że koszt zapalenia wymienia w Kanadzie wy-
nosił 622 USD/na każdy przypadek (1) i 326 USD na 
krowę w Stanach Zjednoczonych (88). To obciążenie 
ekonomiczne jest spowodowane kosztami leczenia, 
zdyskwalifikowanym mlekiem i  stratami z  powodu 
obniżenia produkcji w wyniku uszkodzenia gruczołu 
mlekowego. Pośrednie koszty zapalenia wymienia 
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mogą obejmować utratę premii za jakość mleka, a tak-
że zwiększony wskaźnik brakowania (131).

Mastitis wpływa również na parametry związane 
z rozrodem. Krowy, u których stwierdzono kliniczną 
postać mastitis, miały opóźnioną ruję, obniżony po-
ziom estrogenów i podwyższony poziom kortyzolu, co 
negatywnie wpływało na poziom hormonu luteinizu-
jącego niezbędnego do owulacji, a także progesteronu 
wymaganego we wczesnym okresie ciąży. W niektó-
rych badaniach potwierdzono, że u krów z klinicznym 
mastitis dochodziło trzy razy częściej do poronień 
w porównaniu do krów zdrowych (124).

Schorzeniom wymion zawsze towarzyszy ból, 
który może mieć charakter ostry lub przewlekły, 
w zależności od przebiegu stanu zapalnego. Ostry ból 
występuje zawsze przy klinicznym ostrym przebiegu 
zapalenia wymienia a  przewlekły przy podklinicz-
nym. Wykazano, że krowy z klinicznym zapaleniem 
wymienia miały znacznie wyższe tętno, temperaturę 
ciała i  częstość oddechów w  porównaniu do krów 
z podklinicznym stanem zapalnym wymienia i zdro-
wych (133). Podobnie istotnie wyższy niż u  krów 
zdrowych był u krów z zapaleniem wymienia poziom 
kortyzolu (53, 78).

Zaburzenia płodności. Problemy z  płodnością 
u bydła stanowią obok zapalenia wymienia i kulawizn 
trzecią przyczynę brakowania krów i są konsekwencją 
obniżonego ich dobrostanu. Do najczęściej wymie-
nianych zaburzeń zaliczane są przedłużony okres od 
porodu do pojawienia się pierwszej poporodowej rui, 
dłuższy przestój poporodowy, osłabienie zewnętrznych 
objawów rujowych, ciche ruje, zaburzenia owulacji 
i procesu luteolizy podczas pierwszego i kolejnych cy-
kli rujowych, pogorszenie zapładnialności, poronienia, 
przedłużenie cykli rujowych, powiększenie rozmia-
rów macicy i  szyjki macicznej, pogorszenie jakości 
oocytów, dystocia, zatrzymanie łożyska, metritis (77). 
Wśród wielu przyczyn tych zaburzeń wymienić należy, 
wysoką wydajność mleczną (91, 112), schorzenia koń-
czyn (7, 57), mastitis (2, 9), zaburzenia metaboliczne 
na tle ujemnego bilansu energetycznego (3, 42), stres 
oksydacyjny (17) psychiczny i fizjologiczny, będący 
następstwem presji socjalnej w grupie, bólu wywo-
łanego chorobą i  urazami, brakiem możliwości za-
spokajania potrzeb behawioralnych, złych warunków 
zoohigienicznych, w tym presji środowiska wywołanej 
wysoką temperaturą zewnętrzną w  okresie letnim. 
Najważniejszą odpowiedzią adaptacyjną na czynniki 
stresogenne występujące w  środowisku jest reakcja 
neurohormonalna aktywująca oś podwzgórze-przy-
sadka-nadnercza (HPA), oś współczulno-nadnerczową 
(SAM) lub podwzgórzowo-przysadkowo-gonadalną 
(HPG) (9). Podczas długotrwałego stresu dochodzi 
do aktywacji osi HPG i w konsekwencji do kaskady 
zdarzeń hormonalnych polegającej na pierwotnym 
uwalnianiu CRF w podwzgórzu, który uczynnia wy-
dzielanie ACTH z przedniej części przysadki i w dal-

szej kolejności kortykosterydów nadnerczowych w tym 
kortykosteronu kortyzolu. Hormon ten na zasadzie 
sprzężenia zwrotnego ujemnego hamuje wydzielanie 
FSH i LH, co prowadzi do desynchronizacji procesów 
rozrodczych u krów (5-7, 10).

Współczesne metody chowu bydła odbiegają zna-
cząco od podstawowych wymogów i potrzeb zwierząt, 
i  nie spełniają wymaganych pięciu podstawowych 
warunków dobrostanu, prowadząc do wielu chorób, 
zaburzenia behawioru, a  w  konsekwencji – bólu 
i cierpienia.
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