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Effects of health disorders, genetic modifications and new technologies on the welfare of dairy cattle

Summary

The purpose of this review was to present the effect of selection of cows for increased milk and meat yields
on the animal welfare status in advanced cattle production systems during the last two decades. Numerous
health problems are due to housing systems characterized by the lack of pastures and runs, litterless floors,
animal congestion limiting cows’ movement, feeding on roughage, social conflicts and bad management. The
most frequent causes of culling are lameness, mastitis and reproductive disorders in dairy and beef cattle, which
reduce cows’ longevity and result in economic losses in animal husbandry. In addition, lameness and mastitis
cause severe pain, exposing cows to suffering and thus reducing their welfare, which is currently unacceptable
to consumers. Animal welfare in cattle production should be ensured not only for legal and ethical reasons, but
also because it is essential for the good health of the animals, making it possible to limit the use of antibiotics,

which are a threat to food safety and public health.
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Pojecie dobrostanu zwierzat jeszcze kilkanascie lat
temu w Polsce blizej nieznane, znalazto juz swoje miej-
sce w nomenklaturze 1 praktyce weterynaryjnej oraz
zootechnicznej. Jest takze przedmiotem dysput etycz-
nych, prawnych rozpraw naukowych oraz dziatan
politycznych i gospodarczych. Swiatowa Organizacja
Zdrowia Zwierzat (OIE) definiuje, dobrostan ,,jako
wlasciwy, jezeli (wedlug kryteriow naukowych)
zwierze jest zdrowe, zadowolone, dobrze odzywione,
bezpieczne potrafi wyraza¢ wrodzone zachowania
1 jezeli nie odczuwa takich nleprzyjemnych stanow,
jak: bdl, strach czy wyrazajace si¢ niepokojem nieza-
dowolenie” (143). Sposrod wielu definicji dobrostanu
Hughes (70) definiuje to pojgcie jako stan zdrowia
fizycznego 1 psychicznego osiggany w warunkach
pelnej harmonii ustroju w jego srodowisku. Rowniez
Dawkins (38) opowiada si¢ za koniecznoscia oceny
zdrowia fizycznego i psychicznego zwierzgcia dla
petnej oceny jego dobrostanu. Dobrostan wg Brooma
(25, 26) moze przybierac rozne poziomy — od dobrego
(good welfare) do ztego (poor welfare), a kryteria tej
oceny moga by¢ wielowatkowe. Dobrostan zwierzat
jest pojeciem szerszym niz zdrowie, obejmujacym
wszystkie aspekty radzenia sobie ze Srodowiskiem
(83). Zdrowie jest wazng czescig dobrostanu i kazda

patologia implikuje w jakims stopniu jego stan. Kiedy
zdrowie zwierzgcia jest zle, jego dobrostan jest zawsze
niski, ale zty dobrostan nie zawsze oznacza zly stan
zdrowia. Istnieje bowiem wiele sytuacji, w ktorych
uruchamiane sg behawioralne lub fizjologiczne mecha-
nizmy skutecznego radzenia sobie z niekorzystnymi
warunkami $srodowiska, wskazujac, ze dobrostan jest
zty, ale zdrowie zwierzecia pozostaje dobre.

Gléwne problemy wlasciwego dobrostanu krow
mlecznych sa zwiqzane ze stanami patologicznymi.
Sq nimi najczesciej wystgpujace: schorzenia konczyn,
zapaleme wyrmema 1 zaburzenia rozrodczos$ci. Nie
mozna réwniez poming¢ czgstych problemoéw beha-
wioralnych, wystepujacych w sytuacjach braku moz-
liwosci zaspokojenia podstawowych potrzeb zwierzat.

Jeszcze 15-20 lat temu dobrostan kréw nie byt po-
strzegany jako zly, a systemy hodowli byly krytyko-
wane tylko w odniesieniu do cielat. Obecnie jednak,
nowoczesne systemy utrzymania w duzych fermach dla
kilkuset, a nawet kilku tysigcy krow, przebywajacych
w duzym zaggszczeniu, bez dostgpu do pastwiska, bez
sciolki, z ograniczeniem ruchu, czgstymi zmianami
sktadu socjalnego grupy, zmniejszonym dostepem do
pasz objetosciowych na rzecz pasz skoncentrowanych,
prowadza do obnizenia dobrostanu krow, a przez to
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1 sprzeciwu konsumentéw (22, 129). Te intensywne
systemy utrzymania bydla, wystepujace gléwnie
Ameryce Polnocnej i Europie, w tym takze w Polsce,
a ostatnio i w Chinach sg przyczyna licznych schorzen,
glownie konczyn, wymion, zaburzen behawioralnych,
a takze zaburzen w rozrodzie i prowadza do zwigkszo-
nego wskaznika brakowania kréw, ktore kierowane sa
do uboju z przyczyn humanitarnych. Poziom brako-
wania moze by¢ dobrym kryterium oceny dobrostanu
kréw na fermach (130). Rushen i wsp. (122) twierdza
jednak, Zze wskaznik ten nie jest obiektywny w ocenie
dobrostanu kréw; jest on jedynie ,,wierzchotkiem
gory lodowej”, rzeczywistej sytuacji w dobrostanie
zwierzat. Dla przykladu: w Kanadzie tylko 2% kréw
jest brakowanych z powodu schorzen konczyn, gdy
w rzeczywistosci liczba kréw kulawych jest szacowana
na 20%, natomiast czg¢sto$¢ wystepowania uszkodzen
racic jest jeszcze wyzsza i u krow na stanowiskach
bezsciotowych wynosi $rednio 46% (121). Podobnie
brakowanie krow z powodu zapalenia wymienia w fer-
mach kanadyjskich stanowi okoto 4% (121), a rze-
czywiste wystepowanie tego schorzenia szacowane
jest na 23% (114). Zapewnienie wysokiego poziomu
dobrostanu krow to nie tylko obowigzek etyczny
1 prawny, ale przede wszystkim gwarancja dobrego
stanu zdrowia zwierzgcia, a przez to ograniczenie zuzy-
cia antybiotykdw 1 innych lekow, mogacych stanowié
potencjalne zagrozenie dla bezpiecznej zywnosci (28,
128, 142). Wielu konsumentéw wiasnie z przyczyn
etycznych §wiadomie wybiera weganizm lub wegeta-
rianizm, aby nie naraza¢ zwierzat na cierpienie. Wciaz
ponad 90% spoteczenstwa deklaruje konsumpcje
migsa i produktow zwierzgcych, jednak jest gleboko
zaniepokojona brakiem zachowywania wlasciwego
dobrostanu zwierzat. Ostatnie badania Eurobarometru
2015 wykazuja, ze srednio 94% obywateli UE 1 86%
w Polsce uwaza, ze ochrona dobrostanu zwierzat ho-
dowlanych jest wazna i bardzo wazna. Europejczycy
(82%) 1 Polacy (77%) uwazaja rowniez, ze dobrostan
zwierzat gospodarskich powinien by¢ lepiej chroniony
niz obecnie (http://ec.europa.eu/COMMFrontOffice/
publicopinion/index.cfm).

Postep genetyczny w hodowli bydia
- produkcja i reprodukcja a dobrostan

Petersen (106) wykazal, ze $rednia wydajnosc
mleczna kréw w USA w 1920 r. wynosita 1320 kg
rocznie. Dynamiczny wzrost mleczno$ci wystapit
jednak dopiero w ostatnich pig¢édziesigciu latach.
Obecnie $rednia roczna wydajno$¢ mleczna krow rasy
holsztynsko-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], aw Izraelu 12 000 kg [http://www.
ishitech.co.il/0112ar9.htm]. Rekord wydajnosci mlecz-
nej to obecnie 33 861 kg [https://www.nass.usda.gov/
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Charts_and Maps/Milk Production _andMilk Cows/
cowrates.php]. Podobny wzrost wydajno$ci mlecz-
nej obserwowany jest w wielu rozwinigtych krajach
Europy. Dominujaca pozycje w nich, bo ponad 95%
poglowia, stanowi bydto rasy holsztynsko-fryzyjskiej,
co $wiadczy o matej r6znorodnos$ci genetycznej bydta
mlecznego.

Konsekwencje prowadzonej selekcji genetyczne;j
i postepu hodowlanego w kierunku wysokiej wydajno-
$ci moga by¢ oceniane na podstawie jego wptywu na
zdrowie 1 dobrostan bydta obecnie i w przysztych jego
pokoleniach. Ingvartsen i wsp. (74) dokonali przegladu
kilkunastu publikacji, dotyczacych zalezno$ci pomig-
dzy wydajno$cig mleczng a zdrowiem krow. Badania
te wykazaly obecno$¢ dodatnich korelacji miedzy
wydajnoscig mleczng a czesto$cig wystepowania: ke-
tozy (r-0.26-0.65), torbieli jajnikowych (r-0.23-0.42),
zapalenia gruczotu mlekowego(r-0.15-0.68) i kulawizn
(r-0.24-0.48), wskazujac, ze kontynuacja prac selek-
cyjnych w kierunku uzyskania wyzszych wydajnosci
mlecznych spowoduje dalszy wzrost czgstosci wy-
stepowania chorob produkcyjnych (cywilizacyjnych)
1znaczace pogorszenie poziomu dobrostanu zwierzat.
Zwiazek wystepowania schorzen konczyn z wysoka
wydajno$cig mleczng potwierdzajg takze prace innych
autorow (7, 17).

Podobnie, dodatnie korelacje pomigdzy wydajnos$cia
mleczng a czgstoscig wystepowania ketozy, kulawizn,
zapalenia wymienia wykazali Van Dorp i1 wsp. (40).
Potwierdzeniem takich zalezno$ci sa dane wskazujace,
ze czgsto$§¢ wymienianych schorzen produkcyjnych
u bydta rasy holsztynsko-fryzyjskiej byta znacznie
wyzsza niz u bydta rasy jersey (154). Wykazano takze
dodatnie wspotczynniki korelacji migdzy wystepo-
waniem roznych przypadkéw zaburzen plodnosci
a wydajnos$ciag mleczng (101, 113).

Efektem zaawansowanych prac genetycznych byto
takze utworzenie ras bydta migsnego charakteryzuja-
cego si¢ hiperplazja i hipertrofia widkien migsniowych,
co w konsekwencji prowadzito do tzw. ,,podwojnego
umie¢snienia” (double muscling). Arthur (6) opisujac
europejskie rasy tego bydta, takie jak: belgijska bia-
to-btekitna (BB), charolaise, piemontese, wskazat na
wystgpowanie u nich wielu zaburzen fizjologicznych,
behawioralnych i zdrowotnych. Bydlo to wykazuje
szybko oznaki zmeczenia podczas wysitku fizycznego,
jest bardziej wrazliwe na stres, w tym stres cieplny
w szczegoOlnosci. Cechuje je takze wysoka czgsto-
tliwos¢ nieprawidtowych porodéw, konczacych sie
cesarskim cigciem. Dodelin (39) podaje, ze u bydta bel-
gijskiego bialo-blekitnego 81% porodow odbywalo sie
za pomocg cesarskiego cigcia, tymczasem u krow cha-
rolaise to 4%, a u bydta rasy salers przypadkow takich
nie notowano. Wedtug danych innych autoréw liczba
przypadkow cesarskiego cigcia u krow rasy belgijskiej
blekitnej wynosita od 80% do 90%. Tymczasem liczba
cesarskich ci¢¢, wykonana na krowie, jest fizjologicz-
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nie ograniczona do maksimum pigciu zabiegoéw (49,
89). U bydta rasy BB spotyka si¢ mutacje genu myosta-
tyny, ktora prowadzi do anomalii anatomicznych, ma-
jacych wptyw na inne funkcje organizmu. Makroglosja
—nadmierne powigkszenie lub obrzgk jezyka u cielat
moze uniemozliwia¢ im zdolno$¢ do ssania, a tym
samym zdolno$¢ do przezycia. Czasami obserwuje si¢
réwniez prognatyzm, w ktorym szczeka jest krotsza od
zuchwy, co moze mie¢ podobny wplyw na zdolno$¢ do
ssania (114). Cieleta rasy BB mogg réwniez cierpiec¢
na zaburzenia w funkcjonowaniu serca, prowadzace
do ich naglej $mierci. Ponadto ograniczony rozwdj
mig$ni oddechowych moze spowodowac trudnos$ci
w oddychaniu lub $mier¢ z powodu niewydolnosci od-
dechowej. U zwierzat tych istnieje wigksza podatnos¢
na zapalenie krtani i oskrzeli (66, 86). Wykazano takze
dodatnig korelacj¢ pomi¢dzy dziennymi przyrostami
1 masa ciala a uszkodzeniami stawow, kosci i racic
wywolujqcych kulawizng (43, 50)

Stata presja ekonomiczna i zwigzana z nig koniecz-
no$¢ sprawnego zarzadzania stadem, byty powodem
wprowadzenia wskaznikow oceny plodnosci krow.
Maja one jednak w odniesieniu do ich dobrostanu
szereg ograniczen. Pozwalajg na ocene zwierzat przez
pryzmat stada, niewiele uwagi poswigcajac konkretnej
jednostce (115). Podobnie stuzace sprawnemu zarza-
dzaniu rozrodem, coraz chetniej stosowane kaskady
hormonalne, niekoniecznie wpisuja si¢ we wspotcze-
sne pojecie dobrostanu, eliminujac czgsto wartosciowe
osobniki, ktorych reakcja na hormony odbiega od
przewidywanej. Nie bez wptywu na dobrostan kréw
pozostaja nowoczesne biotechniki, takie jak: insemina-
cja, transfer zarodkow, produkcja zarodkow in vitro czy
klonowanie. Sztuczna inseminacja praktycznie wyeli-
minowata ngkajace bydto choroby przenoszone droga
plciowa, poprawiajac jego dobrostan oraz przyczynita
si¢ do szybkiego rozprzestrzenienia pozadanych,
z hodowlanego punktu widzenia, cech zwigzanych
gtéwnie z wysoka produkcja. W konsekwencji jednak
doprowadzita do wystgpowania zjawisk niepozada-
nych na skutek zawezania puli genowej 1 obnizania
si¢ ptodnosci krow, obcigzonych wysoka produkcja
(156). Stosowanie nasienia sortowanego wplywac
moze korzystnie na zmniejszenie rozmiaréw ptodoéw
oraz fatwos¢ poroddw, jednak transfer zarodkow sek-
sowanych wiaze si¢ z obnizeniem wskaznika zacielen
w porownaniu do zarodkéw konwencjonalnych oraz
moze zwigksza¢ $miertelnos¢ osobnikéw meskich,
rodzacych si¢ po przeniesieniu zarodkéw uzyskiwa-
nych po inseminacji dawczyn nasieniem seksowanym
zenskim. Osobniki m¢skie, stanowig niewielkg czes¢
potomstwa uzyskiwanego po transferze zarodkéw
pozadanej (zenskiej) plci (93, 115). Pogon za unika-
towymi genotypami wymusza wykorzystywanie do
superowulacji coraz mtodszych jatowek. Sprzeciw
wywoluje uzywanie do tego celu samic niewiele po-
nad 7-miesigcznych. Nie bez efektow ubocznych dla
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dobrostanu kréw pozostaja techniki hodowli zarodkow
in vitro. Sugeruje si¢, ze uzycie wspotkultur komorko-
wych 1 surowicy podczas hodowli zarodkow bydta in
vitro moze czg¢$ciowo skutkowac przedtuzeniem cigzy,
wzrostem masy ciala i innymi zaburzeniami u cielat,
takimi jak nizsza zawartos¢ tlenu oraz saturacja w krwi
czy wysokie tetno (146). Klonowanie jest do tej pory
uwazane za technike nieefektywng z uwagi na zabu-
rzenia wzrostu sklonowanego zwierzecia od urodzenia
do wieku dojrzatego. Utrata wigkszo$ci sklonowanych
zwierzat wynika gtownie z nieprawidtowosci tozyska,
problemoéw sercowo-naczyniowych i oddechowych.
Te anomalie sg najprawdopodobniej spowodowane
niewlasciwym epigenetycznym przeprogramowaniem
genomu dawcy, co prowadzi do nieodpowiednich
wzorcow ekspresji genéw podczas rozwoju klonu.
,»Zespol duzego potomstwa” jest przyktadem fenoty-
powych anomalii u sklonowanych zwierzat (72).

Zdrowotne kryteria oceny dobrostanu

Przyktadem ilustrujacym relacje miedzy niskim
poziomem dobrostanu i pogorszonym stanem zdro-
wia zwierzat jest nasilenie schorzen w warunkach
ferm wielkostadnych. Jak wiadomo, technologie te
indukuja obciazenia na tle polietiologicznym (stres
masowego chowu), wynikajace z nakladania si¢
czynnikow fizycznych, fizjologicznych i psychicznych
0 nat¢zeniu pozaoptymalnym lub ekstremalnym (28,
128). Takie warunki tworza: przegeszczenie obsady,
stosowanie uwiezi, utrzymanie bezsciotowe i bezwy-
biegowe, ciggle manipulacje na osobnikach i grupach
(przepedzanie, przemieszczanie, unieruchamianie,
kolczykowanie, szczepienia, korekcje racic, kastracja
czy inne zabiegi weterynaryjne), wysokie temperatury
powietrza, praca urzadzen mechanicznych czy tez nie-
wlasciwy stosunek cztowieka do zwierzat. Wyrazem
rozkojarzenia procesow endogennych u bydta w takich
warunkach jest wysoka czesto§¢ schorzen zwanych
technopatiami lub schorzeniami cywilizacyjnym, rzad-
ko wystepujacymi poza tymi systemami utrzymania
(schorzenia lokomocyjne, metaboliczne, jak ketoza,
zapalenie wymienia, zaburzenia ptodnos$ci), a takze
schorzenia infekcyjne.

Konsekwencja wzrastajacej liczby schorzen jest
wzrost wskaznika brakowania kréw. Kazdego roku
w Kanadzie brakuje si¢ ze stad 52% kréw, w USA
prawie 70%, w Chinach 80%, a w Wielkiej Brytanii
65% (119). W Polsce, wedtug roznych autoréw poziom
brakowania wynosi od 26,9% do 33% (101, 109). Co
szczegolnie niepokojace, najwyzszy odsetek brakowa-
nia dotyczy kréw najmtodszych i osigga¢ moze nawet
95,2% (109).

Wybrane choroby cywilizacyjne a dobrostan krow

Kulawizny. Kulawizny krow stanowia najpowaz-
niejszy problem dobrostanu, zdrowia i produkcyjnosci
w hodowli bydta na catym $wiecie. Kulawizna nie jest
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chorobg, ale objawem klinicznym choréb konczyn,
ktorej etiologia moze mie¢ zaréwno tto zakazne, jak
iniezakazne. Proces chorobowy moze dotyczy¢ samej
racicy lub stawow, miegéni, $ciggien i1 kosci konczyn
a takze kregostupa (104). Zakazenie moze by¢ wy-
wolywane przez wiele bakterii, w tym: Streptococcus
pyogenes, Fusobacterium necrophorum Pseudomonas
aeruginosa 1 inne oraz wirusow miedzy innymi cho-
roby BVD-MD, pryszczycy, choroby pecherzykowej
1 niebieskiego je;zyka (62, 63, 104). Do najwazniej-
szych schorzen zakaznych palcow, powodujacych
kulawizn¢ bydta naleza: Phlegmona Interdigitalis
— wrzdd podeszwy Rusterholza, Dermatitis interdi-
gitalis — zakazne ropno-martwicowe zapalenie skory
migdzyracicowej, Pododermatitis septica — infekcyjne
zapalenie tworzywa racicowego, Dermatitis Digitalis —
zapalenie skory palca (s. choroba Mortellaro), Artritis
septica—infekcyjne zapalenie stawow. Do najczesciej
wystepujacych schorzen niezakaznych wywotujacych
kulawizny nalezg: rozlane aseptyczne zapalenie two-
rzywa (ochwat) — Pododermatitis aseptica diffusa,
migdzyraciczak (,,$limak™) — Hyperplasia interdigi-
talis, ograniczone aseptyczne zapalenie tworzywa
racicowego — Pododermatitis aseptica circumscripta,
a takze wiele innych urazow, ztaman, pgknig¢ racicy,
kosci, $ciegien itp. (106, 152).

Powodem tych schorzen sg niekorzystne warunki
srodowiskowe 1 higieniczne w oborach, systemy utrzy-
mania, a szczeg6lnie jako$¢ podtog, niezbilansowane
zywienie i predyspozycje genetyczne (4, 35, 104, 110).

Schorzenia konczyn sg przyczyna bdlu i cierpienia
zwierzat, a przez to obnizenia ich dobrostanu (61,
104, 120, 156), zmniejszaja dlugowiecznos¢ (20, 119),
wydajno$¢ mleczng (61, 151) i prowadza do zaburzen
w rozrodzie (34), a w konsekwencji sg przyczyna du-
zych strat ekonomicznych (41, 46). Bennett i wsp. (15)
oszacowali, ze kulawizny krow przynosza w Wielkiej
Brytanii straty w wysokos$ci 54 mln £ rocznie.

Czgstos¢ wystepowania kulawizn jest zroznicowana
w zaleznosci od fermy, regionu czy systemu utrzyma-
nia. W USA w stanach Wisconsin i Minnesota w obo-
rach wolnostanowiskowych boksowych kulawizny
wystepowaty u25% krow w stadzie (37, 47) natomiast
w Kalifornii 1 pélnocno-zachodnich stanach wyste-
powanie kulawizn bydta wynosita 34% i 63% (81).
Brytyjskie dane dotyczace czgstosci wystgpowania ku-
lawizn podaja, ze w 2010 r. wskaznik ten wynosit 37%
(9),aw 2018 1.—31,6% (65). W Niemczech i Holandii
wskaznik kulawizn stanowil, odpowiednio: 48% (155)
2003 r.; 1 16% (3) Wystgpowanie kulawizn u kréw
w Europ1e miesci sie w przed21ale 20-25% 1 utrzymuje
si¢ na tym samym poziomie w ciggu ostatnich 20 lat
(129). Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci
(EFSA) (130) stwierdza, ze schorzenia konczyn sta-
nowig gtéwny problem dobrostanu kréw mlecznych
nie tylko ze wzgledu na czgstos¢ wystepowania, ale
takze dalsze konsekwencje. Kulawizny u kréow to nie

Med. Weter. 2020, 76 (12), 675-683

tylko problem ekonomiczny, ale takze etyczny, bo-
wiem zawsze sg przyczyng bolu i cierpienia zwierzat
oraz ograniczaja im ruch. Zaburzeniu ulegaja wiec
normalne wzorce zachowania kréw. Mozliwo$¢ swo-
bodnego przemieszczania si¢, bez bolu i odpowiednio
dlugi czas przebywania w pozycji lezacej jest jednym
z wazniejszych czynnikow przejawiania naturalnego
zachowania i dobrego poziomu dobrostanu (37, 80),
przy kulawiznach warunek ten jest niemozliwy do
spetnienia.

Srodowiskowymi czynnikami ryzyka wystepowania
kulawizn krow sa rozwigzania technologiczne obor.
Liczne badania wykazaty, ze w oborach wolnostano-
wiskowych boksowych wystepowanie kulawizn byto
czestsze niz w oborach uwigziowych, $ciolowych oraz
w systemie pastwiskowym (68, 134). Legowiska bok-
sOw, a takze powierzchnie korytarzy spacerowych obor
sg waznymi czynnikami ryzyka kulawizn. Badania
wskazuja, ze w oborach z boksami legowiskowymi
wyloZzonymi materacami obserwowano wyzsza cz¢-
sto$§¢ wystepowania kulawizn niz w oborach, w kto-
rych w boksach legowiskowych stosowano piasek
lub gleboka $cidtke (37, 71). Najnowsze badania
europejskie zwigzane z zarzadzaniem wskaznikami
dobrostanu w tym kulawiznami w oborach kréw
mlecznych (45, 54, 139, 144), wykazuja, ze czestos¢
wystgpowania kulawizn byla nizsza w stadach kréw,
w ktorych stosowano materace kauczukowe 1 glebo-
kg $cidtke w porownaniu z podlogami betonowymi.
Badania Fregonesiego i wsp. (56) oraz Huzzeya i wsp.
(74) wskazuja, ze czynnikami ryzyka wystgpowania
kulawizn u bydta moze by¢ takze stres cieplny, wyso-
ka obsada na m? i niewystarczajacy dostep do ztobu.
Waznym czynnikiem predysponujacym do chordb
konczyn, jest powierzchnia poczekalni hali udojo-
wej, w ktorej zwierzeta przebywaja, nawet do kilku
godzin i prawidlowa w tym czasie opieka nad stadem.
Nieodpowiednia powierzchnia $cierna i pochytosé
podtoza predysponuje do wystepowania uszkodzen
rogu racic. Krowy na takim podtozu czuja si¢ niepew-
nie, ostroznie stawiajg kroki, czesto w nieprawidtowej
kolejnosci 1 ukatowaniu, co powoduje uszkodzenie
delikatnych blaszek linii biatej racicy. Podobny efekt
wywoluja Zle zaprojektowane hale udojowe — wej-
$cia 1 wyjscia z hali pod katem ostrym. Zestresowane
zwierzeta czgsto pospiesznie wychodza z hali udo-
jowej, a natrafiajac na ostry skret na drodze do stotu
paszowego, wykonuja nienaturalne ruchy konczyn,
obciazajac lini¢ biala i powodujac jej nadwyrgzenie
lub uszkodzenie (32).

Najmniej przypadkéw kulawizn obserwuje si¢ przy
catorocznym systemie pastwiskowym, gdzie krowy
maja pelng swobodg wstawania i ktadzenia si¢ na pod-
fozu amortyzujacym nacisk masy ciata na konczyny.
System taki dominuje w Nowej Zelandii 1 niektorych
krajach Ameryki Potudniowej, jak Argentyna czy
Chile. Zwierzeta same reguluja zarowno czas pobie-
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rania paszy, jak i odpoczynku czy ruchu (68). Badania
dunskie dowodza, Ze letni wypas zmniejsza $mier-
telno$¢ wsrod kréw mlecznych (141). Role pastwisk
w ograniczaniu kulawizn poprzez zmniejszenie wy-
stepowania zmian patologicznych w racicach i stawie
skokowym wykazali takze inni autorzy, ktorzy stwier-
dzaja ponadto, ze u kréw utrzymywanych w systemie
pastwiskowym rzadziej notowano zapalenie wymienia,
macicy, a takze przypadki $miertelno$ci 1 brakowania
w poréwnaniu do krow utrzymywanych w calorocz-
nym systemie alkierzowym (5, 67). Keyserlingk i wsp.
(80) stwierdzili, ze swobodny dostep do pastwiska
krow wydtuzat ich czas lezenia/odpoczynku i obser-
wowano u nich mniejszy poziom agresji. Wykazane
efekty pastwiskowania krow wskazuja ewidentnie
na podwyzszony poziom dobrostanu tych zwierzat.
Pastwiska 1 wybiegi maja rOwniez wazne znaczenie
w kontekscie zapotrzebowania krow na witaming D,
ktora syntetyzowana jest w skorze zwierzecia z 7-de-
hydrocholesterolu w witaming D-3 przy udziale pro-
mieniowania UV. Jej produkcja pokrywa od 80% do
100% dziennego zapotrzebowania krow na t¢ witaming
1 jest niezbedna w gospodarce mineralnej kosci (109).

Waznym dokumentem, ktorego celem byto ograni-
czenie wystepowania kulawizn krow, a przez to bolu
i cierpienia tych zwierzat, jest stanowisko Europejskiej
Federacji Lekarzy Weterynarii Europy (FVE)z2019t.,
w ktorym stwierdza si¢, ze kulawizna jest chorobg
wywotujaca bol i ,,jest jednym z najpilniejszych pro-
blemo6éw dobrostanu krow mlecznych ze wzgledu na
liczbe dotknigtych nig zwierzat, czas trwania choroby,
oraz dotkliwy wptyw na poziom dobrostanu poszcze-
golnych zwierzat”. W stanowisku FVE czytamy m.in.,
ze FVE wzywa, by ,,wszystkie kraje wprowadzily
ustawowy maksymalny stopien kulawizny, powyzej
ktorego konieczna jest interwencja weterynaryjna wraz
ze zindywidualizowanym planem naprawy i poprawy
sytuacji”. FVE twierdzi ponadto, ze ,,wystgpowanie
kulawizny ponizej 5% jest mozliwe do uzyskania
w gospodarstwach komercyjnych” [https://www.fve.
org/cms/wp-content/uploads/002-FVE-position-cattle-
-lameness_adopted].

Zapalenie gruczolu mlekowego (mastits) jest jedna
z najbardziej kosztownych choréb bydta mlecznego
1 jednocze$nie schorzeniem bardzo bolesnym, po-
wodujacym cierpienie zwierzat. Zapalenie gruczotu
mlekowego moze wystgpowaé w postaci klinicznej
ostrej lub podklinicznej, wywotane jest najczesciej
przez czynniki pochodzenia infekcyjnego, takie jak np.
Streptococcus agalactiae, Streptococcus dysgalactiae,
Staphylococcus aureus, zyjace w gruczole mlekowym
oraz drobnoustroje srodowiskowe, jak: Escherichia
coli, Trueperella pyogenes, Enterococcus faecalis,
Enterococcus faecium, Klebsiellas spp., Pseudomonas
sp. 1 inne zakazajace gruczol mlekowy ze §rodowiska
ich bytowania, jak $ciotka, obornik itp. (24, 120). Do
infekcyjnych czynnikéw etiologicznych wywotujacych
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2-13% zapalen wymienia krow naleza takze grzyby.
Najczgsciej izolowane sg drozdzaki z rodzaju Candida,
Cryptococcus, Rhodotorula, Torulopsis (153).

Stan zapalny gruczotu wywolywany jest przez
wigkszo$¢ drobnoustrojow dopiero w sprzyjajacych
warunkach, tj.: obnizonego dobrostanu kréw, po-
wstajacego w nastepstwie zwickszonej wydajnosci
mlecznej 1 stresu metabolicznego (124, 127), a takze
innych czynnikow stresogennych wynikajacych m.in.
z nieprawidtowej techniki i nieprzestrzegania higieny
doju, niekorzystnych warunkéw $rodowiskowych,
niewlasciwego zywienia oraz niskiej odpornosci zwie-
rzat (126, 135). Waznymi czynnikami ryzyka wyste-
powania mastitis jest takze system utrzymania krow,
jakos¢ 1 higiena legowiska (150, 157). Pastwiskowanie
zmniejsza takze zachorowalno$¢ krow na mastitis.
Stwierdzono, ze wsrdd krow, ktore nie korzystaty
z pastwiska, wystepowato 1,8 razy wigcej przypad-
kéw mastitis w porownaniu do zwierzat kontrolnych
(152). Wypas bydta zmniejsza nie tylko ryzyko wy-
stepowania: mastitis (12), ale takze zapalenia macicy
(29), infekcji Salmonella enterica (145), zatrzymania
tozyska (13) i ketozy (14). Niezaleznie od infekcyjnego
podioza stanow zapalnych wymienia zdarzaja si¢ takze
schorzenia pochodzenia nieinfekcyjnego w wyniku
uszkodzenia, zranienia strzykéw, a takze w wyniku
dziatania czynnika termicznego lub chemicznego.

Oddzielnym schorzeniem gruczotu mlekowego jest
tzw. letnie zapalenie wymienia, obserwowane u kréw
zasuszonych pod koniec lata, szczegdlnie u krow prze-
bywajacych na pastwiskach, ale rowniez i w oborach.
Choroba pojawia si¢ i rozprzestrzenia w stadzie w wy-
niku zakazenia gruczolu mlekowego przez bakterie
Trueperella pyogenes, ktore sa przenoszone przez
muchy z gatunku Hydrotaea irritan, ktére rozmna-
zaja si¢ w duzych ilo$ciach na pastwiskach w drugiej
potowie lata w sprzyjajacych temu warunkach $ro-
dowiskowych wysokiej temperatury i wilgotnosci.
Muchy te przekluwajgc skor¢ wymienia lub strzykow,
prowadza do zakazenia Trueperella pyogenes, ktorym
towarzyszy¢ roOwniez moga bakterie beztlenowe jak,
Peptococcus indolicus, Bacteroides melaninogenicus
1 Fusobacterium necrophorum (69).

Wystepowanie mastitis jest jednym z trzech glow-
nych powodéw brakowania krow. Badania Seegersa
1 wsp. (131) wykazaty, ze od 5% do 17% wszystkich
brakowan bylo zwigzanych z chorobami gruczotu mle-
kowego. Jezeli schorzeniu temu towarzyszyl wysoki
poziom komorek somatycznych i uszkodzenia strzy-
koéw, to jego czestose siegata 28,5%. Ostatnie raporty
podaja, ze koszt zapalenia wymienia w Kanadzie wy-
nosit 622 USD/na kazdy przypadek (1) 1326 USD na
krowe w Stanach Zjednoczonych (88). To obcigzenie
ekonomiczne jest spowodowane kosztami leczenia,
zdyskwalifikowanym mlekiem i stratami z powodu
obnizenia produkcji w wyniku uszkodzenia gruczotu
mlekowego. Posrednie koszty zapalenia wymienia



moga obejmowac utrate premii za jako$¢ mleka, a tak-
ze zwickszony wskaznik brakowania (131).

Mastitis wptywa rowniez na parametry zwigzane
z rozrodem. Krowy, u ktérych stwierdzono kliniczng
posta¢ mastitis, mialy opdzniong ruj¢, obnizony po-
ziom estrogenow i podwyzszony poziom kortyzolu, co
negatywnie wptywato na poziom hormonu luteinizu-
jacego niezbednego do owulacji, a takze progesteronu
wymaganego we wczesnym okresie cigzy. W niekto-
rych badaniach potwierdzono, ze u kréw z klinicznym
mastitis dochodzilo trzy razy czesciej do poronien
w poréwnaniu do kréow zdrowych (124).

Schorzeniom wymion zawsze towarzyszy bol,
ktéry moze mie¢ charakter ostry lub przewlekly,
w zaleznos$ci od przebiegu stanu zapalnego. Ostry bol
wystepuje zawsze przy klinicznym ostrym przebiegu
zapalenia wymienia a przewlekly przy podklinicz-
nym. Wykazano, ze krowy z klinicznym zapaleniem
wymienia mialy znacznie wyzsze tgtno, temperature
ciata 1 czestos¢ oddechow w porownaniu do krow
z podklinicznym stanem zapalnym wymienia i zdro-
wych (133). Podobnie istotnie wyzszy niz u kroéw
zdrowych byt u kréw z zapaleniem wymienia poziom
kortyzolu (53, 78).

Zaburzenia plodnosci. Problemy z ptodnoscia
u bydta stanowig obok zapalenia wymienia i kulawizn
trzecig przyczyng brakowania krow i sa konsekwencja
obnizonego ich dobrostanu. Do najczesciej wymie-
nianych zaburzen zaliczane sg przedluzony okres od
porodu do pojawienia si¢ pierwszej poporodowe;j rui,
dhuzszy przest6j poporodowy, ostabienie zewngtrznych
objawow rujowych, ciche ruje, zaburzenia owulacji
i procesu luteolizy podczas pierwszego i kolejnych cy-
kli rujowych, pogorszenie zaptadnialnosci, poronienia,
przedluzenie cykli rujowych, powigkszenie rozmia-
réw macicy 1 szyjki macicznej, pogorszenie jako$ci
oocytdw, dystocia, zatrzymanie tozyska, metritis (77).
Wsrdod wielu przyczyn tych zaburzen wymienic nalezy,
wysoka wydajnos¢ mleczng (91, 112), schorzenia kon-
czyn (7, 57), mastitis (2, 9), zaburzenia metaboliczne
na tle uyjemnego bilansu energetycznego (3, 42), stres
oksydacyjny (17) psychiczny i fizjologiczny, bedacy
nastepstwem presji socjalnej w grupie, bolu wywo-
fanego chorobg i urazami, brakiem mozliwos$ci za-
spokajania potrzeb behawioralnych, ztych warunkow
zoohigienicznych, w tym presji Srodowiska wywotanej
wysoka temperaturg zewnetrzng w okresie letnim.
Najwazniejsza odpowiedzig adaptacyjna na czynniki
stresogenne wystepujace w srodowisku jest reakcja
neurohormonalna aktywujaca o$ podwzgorze-przy-
sadka-nadnercza (HPA), o$ wspotczulno-nadnerczowsq
(SAM) lub podwzgoérzowo-przysadkowo-gonadalng
(HPG) (9). Podczas dlugotrwatego stresu dochodzi
do aktywacji osi HPG 1 w konsekwencji do kaskady
zdarzen hormonalnych polegajacej na pierwotnym
uwalnianiu CRF w podwzgdérzu, ktory uczynnia wy-
dzielanie ACTH z przedniej czg$ci przysadki i w dal-
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szej kolejnosci kortykosterydow nadnerczowych w tym

kortykosteronu kortyzolu. Hormon ten na zasadzie

sprz¢zenia zwrotnego ujemnego hamuje wydzielanie

FSH iLH, co prowadzi do desynchronizacji procesow

rozrodczych u kréw (5-7, 10).

Wspolczesne metody chowu bydta odbiegaja zna-
czaco od podstawowych wymogoéw i potrzeb zwierzat,
1 nie spelniaja wymaganych pigciu podstawowych
warunkoéw dobrostanu, prowadzac do wielu choréb,
zaburzenia behawioru, a w konsekwencji — bolu
1 Cc1erpienia.
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