
poprzez zastosowanie programu CLP. Przede wszyst-
kim wykazano praktyczną przydatność CLP u loch 
poddanych ubojowi. Chociaż częstość zmian była 
stosunkowo wysoka, wskaźniki APP i EP były ra-
czej niskie, co wskazuje, że zmiany u  loch moż-
na było uznać za łagodne. Konkretne czynniki pro-
wadzące do takiego obrazu, w tym konsekwencje 
zmian na długowieczności loch i  towarzyszących 
jej chorób, zdaniem autorów wymagają dalszych  
badań.

Zaprezentowane streszczenia kilkunastu z po-
nad 300  zaprezentowanych w  Budapeszcie prac 
uwidaczniają, jak przydatne w praktyce mogą być 
wyniki stosunkowo prostych badań wykonanych 
w warunkach terenowych przez współpracujące ze 
sobą grupy naukowców i praktyków. Ważne jest, 
aby przynajmniej niewielki odsetek przedstawio-
nych wyników został wykorzystany w pracy spe-
cjalistów chorób świń. Wykorzystywanie w praktyce 
sprawdzonych przez innych rozwiązań oraz me-
tod postępowania jest jednym z warunków postępu 
w ochronie zdrowia i poprawie wyników produkcyj-
nych. Porównując wyniki uzyskiwane przez produ-
centów świń w Polsce i  innych rolniczo rozwinię-
tych krajach UE, wyraźnie widać, że wiele mamy do  
nadrobienia.

Odnosząc się do aktywności naszych naukow-
ców i praktyków w sympozjum, należy stwierdzić, 
że nie była ona proporcjonalna w stosunku do licz-
by polskich uczestników konferencji. Komitet Na-
ukowy Sympozjum dopuścił do sesji ustnej tylko 
jedną polską pracę. Poza nią zaprezentowano kil-
ka doniesień plakatowych. Biorąc pod uwagę nasz 
potencjał – liczbę naukowców i  praktyków – za-
uważalne jest niewielkie zainteresowanie naszych 
uczestników prezentacją prac. Zjawisko to wynika 
prawdopodobnie z  ograniczonej współpracy na-
uki z praktyką, co związane jest m.in. z obowiązu-
jącym w Polsce systemem oceny pracowników na-
ukowych. W dorobku naszych naukowców nie liczą 
się prace ogłaszane w czasopismach specjalistycz-
nych. By zwrócić uwagę na doniesienia polskich au-
torów, zaprezentowano powyżej trzy prace autorów 
polskich, mające zdaniem piszącego pewne znacze-
nie praktyczne.
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Gronkowiec złocisty (Staphylococcus aureus) jest 
jedną z najbardziej patogennych bakterii, która 

odpowiada za liczne i ciężkie choroby ludzi i zwie-
rząt, a ze względu na oporność na leki, zwłaszcza na 
metycylinę (MRSA, S. aureus oporny na metycylinę) 
i wankomycynę (VRSA, S. aureus oporny na wanko-
mycynę), sprawia ogromne problemy terapeutycz-
ne (1, 2). U człowieka powoduje on zakażenia skóry, 
zapalenie płuc, wsierdzia, szpiku kostnego, ropnie 
i ropowice, toksynogenne szczepy wywołują zatru-
cia pokarmowe i syndrom szoku toksycznego, u no-
worodków bakteriemię, zapalenie opon mózgowych 
i płuc. U owiec i kóz S. aureus jest przyczyną zapale-
nia gruczołu mlekowego (3, 4), nekrotycznego za-
palenia skóry (5), zespołu ropowicy/posocznicy ja-
gniąt (6). U ludzi i zwierząt odpowiada za zakażenia 
przyranne powłok ciała, ponieważ wchodzi w skład 
mikrobiomu skóry lub jest wprowadzany do rany ze 
środowiska, w którym przebywa operowany czło-
wiek lub zwierzę.

Jednym z gronkowców złocistych patogennych 
dla owiec i kóz jest S. aureus subspecies anaerobius. 
Wywołuje on najczęściej u młodych owiec i kóz cho-
robę Morela, w przebiegu której ulegają zropieniu 

Choroba Morela u owiec i kóz
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Morel`s disease in sheep and goats
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Morel’s disease is a specific lymphadenitis of sheep and goats caused by 
Staphylococcus aureus subsp. anaerobius. It is characterized by abscesses formation 
near the lymph nodes: mandibular, parotid and lateral retropharyngeal, followed 
by superficial cervical, subiliac and popliteal lymph nodes. In the flock, morbidity 
rate is high and disease affects mainly young animals up to 5–6 months of 
age. Morel’s disease is prevailing in some African and Asian countries. There 
are also reports on the outbreaks in European countries, including Poland. The 
economic losses include carcasses condemnation, decline in milk production, 
and weight gain, also reduced value of skins due to scarring. The total costs 
of Morel’s disease are complemented with drugs and labor expenses needed 
to treat superficial abscesses. Losses are increased when the affected lymph 
nodes are in critical area, as jaw, crural region and udder, negatively affecting 
chewing and locomotion. Contagious, chronic and generally subclinical nature 
of the disease and inefficiency of drug therapy, together with lack of vaccines, 
make the control of Morel’s disease quite difficult.

Keywords: Morel`s disease, Staphylococcus aureus subsp. anaerobius, sheep, goat, 
therapy.
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podskórne węzły chłonne, niekiedy ropnie wystę-
pują w tkance międzymięśniowej i podskórnej (7, 8).

Epidemiologia

W 1911 r. Morel opisał u owiec chorobę charaktery-
zującą się objawami i zmianami podobnymi do se-
rowaciejącego zapalenia węzłów chłonnych (9, 10). 
Czynnik etiologiczny choroby wyosobniono od ja-
gniąt ze zropiałych węzłów chłonnych w 1920 r., na-
tomiast w 1985 r. gronkowca złocistego wyizolowane-
go z przypadków chorobowych owiec z podskórnymi 
ropniami oznaczono jako S. aureus subspecies ana-
erobius (11). Choroba występuje w Etiopii, Kenii, Ara-
bii Saudyjskiej, Sudanie, Tunisie, Nigerii, Somali, we 
Francji, w Danii, na Węgrzech (12), w Hiszpanii (7, 13, 
14, 15) oraz w niektórych państwach Azji. W Polsce 
pierwszy przypadek choroby Morela opisano u kóz 
z podskórnymi ropniami w 2007 r. (16).

Etiologia

S. aureus subsp. anaerobius jest Gram-dodatnim ziar-
niakiem (9,8–1,0 μm) występującym w preparatach 
mikroskopowych pojedynczo, w parach lub tworzą-
cym skupiska przypominające małe grona. Dobrze ro-
śnie na podłożach wzbogaconych w surowicę, krew, 
żółtko jaja kurzego w warunkach beztlenowych lub 
mikroaerofilnych w 37°C. Po dwóch dobach hodowli 
na wzbogaconym podłożu agarowym tworzy drob-
ne (1–2 mm), nieprzezroczyste, okrągłe, gładkie ko-
lonie otoczone strefą β-hemolizy. Obfity wzrost uzy-
skuje się na podłożu jajowym Dorseta. S. aureus subsp. 
anaerobius jest koagulazo-dodatni i DNA-zo-dodat-
ni. Genom zawiera jeden chromosom (2,604,446-bp) 
i nie posiada plazmidów. Otwarta ramka ORF 6417 ko-
duje ATP-azę. Posiada geny zjadliwości can (biał-
ka wiążącego kolagen), icaR (regulator transkrypcji 
operon), icaA, icaB, icaC, icaD (śródkomórkowe białka 
adhezyjne A, B,C i D), aur (gen metaloproteinazy Z), 
geh – gen hydrolazy estru glicerolu, isdB – gen kon-
serwatywnego białka B, hysA – gen prekursora liazy 
hialuronianu, eta – gen toksyny A i sea – gen prekur-
sora enterotoksyny gronkowcowej A (17). Wytwarza 
fosfatazę zasadową, większość szczepów fermentuje 
glukozę, fruktozę, maltozę i sacharozę (8).

Analiza porównawcza sekwencji genów metabo-
lizmu podstawowego (MLST; arcC, aroE, glp, gmk, pta, 
tpi, yqiL) i analiza losowo amplifikowanego polimor-
ficznego DNA (RAPD) 19 szczepów S. aureus subsp. ana-
erobius wyizolowanych z 2 stad kóz z chorobą More-
la w Polsce wykazała, że należą one do jednego typu 
MLST i są identyczne ze szczepem ATCC 38844 izo-
lowanym w Hiszpanii (18). Wszystkie 94 szczepy 
S. aureus subsp. anaerobius izolowane we Włoszech, 
Hiszpanii, Danii, Sudanie należą do jednego klonu 
i 4 podtypów wyróżnionych w elektroforezie pulsa-
cyjnej w żelu (PFGE). Wydaje się, jak świadczą o tym 
analizy genomiczne populacji, zarazek wyodrębnił 
się przynajmniej przed 1000 laty od S. aureus przed 
zróżnicowaniem na dwa odrębne rody (lineages), kóre 
zawierają izolaty afrykańskie i europejskie (19) ści-
śle zaadaptowane do małych przeżuwaczy. Istnieje 

pogląd, że u małych przeżuwaczy na całym świecie 
chorobę wywołuje jeden klon S. aureus subsp. ana-
erobius (20, 21). Z większą łatwością niż inne bakterie 
S. aureus subsp. anaerobius nabywa oporność na leki 
przeciwbakteryjne. Temperatura 60°C zabija zara-
zek po 30 min. Podobnie jak inne gronkowce długo 
przeżywa na skórze i w substancjach organicznych.

Źródła i drogi szerzenia choroby

Najważniejszym źródłem zakażenia są chore zwierzę-
ta i nosiciele oraz środowisko zanieczyszczone ropą 
z S. aureus subsp. anaerobius. Choroba szerzy się przez 
kontakty bezpośrednie zwierząt, wrotami zakażenia 
są uszkodzenia ciągłości skóry, takie jak rany i otar-
cia. Znane jest masowe wystąpienie choroby u owiec 
po strzyży i kastracji tryków (22).

Patogeneza i objawy

Chorują głównie jagnięta i koźlęta w wieku 4–10 mie-
sięcy (23), w dobrej kondycji. Starsze zwierzęta też 
mogą chorować i stanowić rezerwuar zarazka. W cho-
wie alkierzowym choruje 65% zwierząt. U owiec za-
chorowalność zależy od rasy. Statystycznie istotnie 
częściej chorują tryki i kozły. Częstotliwość zacho-
rowań w stadzie waha się od 2,2 do 71% (14, 24). Za-
każenie z rany lub otarcia skóry szerzy się w tkance 
podskórnej dzięki koagulazie, enzymom proteoli-
tycznym i hemolizynie. Sfagocytowany S. aureus 
subsp. anaerobius jest transportowany do regional-
nych podskórnych węzłów chłonnych, gdzie namnaża 
się i inicjuje zropienie węzłów chłonnych oraz two-
rzenie ropni w ich sąsiedztwie. Ropnie ulegają otor-
bieniu, co chroni zarazek przed działaniem mecha-
nizmów odporności przeciwbakteryjnej. Część ropni 
pęka, wyciekająca ropa zawiera miliony komórek 
S. aureus subsp. Anaerobius, które zanieczyszcza-
ją środowisko (14). Istotne znaczenie w odpowiedzi 
immunologicznej w chorobie Morela odgrywa od-
porność humoralna. Wzrasta także poziom interfe-
ronu gamma (IFN-γ).

Okres wylęgania choroby wynosi trzy tygodnie. 
Choroba szerzy się szybko i w ciągu kilku tygodni 
może chorować 100% stada. Chore zwierzęta chud-
ną, ich rozwój zwalnia, mleczność spada, ropnie czę-
sto utrudniają przeżuwanie i poruszanie się zwie-
rząt, wartość skór na skutek zmian ulega obniżeniu. 
Opisano przypadek, w którym w ciągu dwóch mie-
sięcy zachorowało 93,6% kóz w stadzie i w ciągu 
następnych trzech miesięcy odsetek ten spadł do 
ok.  20–30%. W drugim stadzie chorowało 84,4% zwie-
rząt, a w ciągu 3–4 miesięcy odsetek ten obniżył się 
do 10–20% (25). Najważniejszym objawem klinicz-
nym jest obecność niebolesnych podskórnych rop-
ni o miękkiej konsystencji, okrągłych lub owalnych, 
najczęściej o średnicy 4–10 cm, chociaż u kóz spo-
tyka się ropnie o średnicy dochodzącej do 7 cm (26). 
Ropnie w grubej łącznotkankowej torebce wypełnia 
ciągliwa i bezwonna ropa o konsystencji śmietany, 
barwy kremowożółtej (27). Ropnie są zlokalizowa-
ne w węzłach chłonnych i  ich sąsiedztwie, najczę-
ściej na głowie i szyi, zwłaszcza w regionie żuchwy, 
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przyusznic, bocznych zagardłowych węzłów chłon-
nych, rzadziej powierzchownych węzłów szyjnych, 
podbiodrowych i podkolanowych (25). Według Kha-
deega i wsp. (28) u owiec ropnie występują w 36% 
przyuszniczych i 20% przedłopatkowych węzłach 
chłonnych, u kóz w 37,5% przedłopatkowych i 20,8% 
podkolanowych węzłach chłonnych. Skóra nad rop-
niami uwypukla się. Ropnie po 1–5 miesiącach pęka-
ją, pojawiają się strupy, które po odpadnięciu nie po-
zostawiają blizny. Miejsce po odpadniętych strupach 
pokrywają się włosami (29).

Zmiany anatomopatologiczne

Na sekcji stwierdza się ostre lub podostre zapalenie 
tkanki łącznej, ropnie w węzłach chłonnych i ich są-
siedztwie. Ropnie podskórne ulegają martwicy pod 
wpływem hemolizyn. Na przekroju mają budowę kon-
centryczną i są otoczone grubościenną łącznotkan-
kowa torebką. Wypełnia je ropa ciągliwa o konsysten-
cji gęstej śmietany. U części owiec może występować 
kłębuszkowe zapalenie nerek, śródmiąższowe zapa-
lenie płuc z rozrostem okołooskrzelowej tkanki lim-
fatycznej i zwyrodnienie wątroby.

Rozpoznanie

O rozpoznaniu decyduje izolacja S. aureus subsp. ana-
erobius, pomocne jest badanie sekcyjne. Rozpozna-
nie jest trudne, ponieważ ropnie mogą wywoływać 
też Arcanobacterium pyogenes, S. aureus, Actinobacil-
lus licheniformis, Pasteurella multocida, Pseudomonas 
aeruginosa i Streptococcus spp. (24). Materiałem do po-
siewów bakteriologicznych na podłoża zalecane do 
izolacji tej bakterii jest ropa z punktatów lub otwar-
tych ropni. Do identyfikacji zarazka wykorzystuje 
się testy biochemiczne (30, 31), test PCR zaś w labo-
ratoriach specjalistycznych, ponadto elektroforezę 
pulsacyjną w zmiennym polu elektrycznym (PFG).

Postępowanie

Endemiczny charakter choroby Morela w dużym 
stopniu utrudnia profilaktykę i zwalczanie. Dobre 
efekty w utrudnieniu transmisji choroby daje kon-
trola nowo wprowadzonych zwierząt do stada pod 
względem występowania podskórnych ropni, prze-
strzeganie higieny przez personel obsługi zwierząt, 
izolacja chorych i odkażanie pomieszczeń i przedmio-
tów używanych w owczarni. Toaleta ran i otarć oraz 
przestrzeganie zasad aseptyki podczas wykonywa-
nia zabiegów krwawych ogranicza w dużym stopniu 
możliwość zakażenia. Drenaż ropni i miejscowe le-
czenie chroni środowisko przed zanieczyszczeniem 
przez S. aureus subsp. anaerobius.

Zalecane jest miejscowe leczenie przyczynowe, 
które polega na wprowadzeniu do przetoki ropni an-
tybiotyków lub leków zawierających jod. Leczenie 
należy prowadzić po uprzednim określeniu wrażli-
wości S. aureus subsp. anaerobius na leki przeciwbak-
teryjne (11). Ogólna terapia przeciwbakteryjna z re-
guły nie przynosi efektu ze względu na otorbienie 
ropni, co utrudnia penetrację leków do ich wnętrza.

W profilaktyce swoistej nadal rzadko są stosowa-
ne szczepionki. Eksperymentalna szczepionka for-
malizowana Rodwana obniżała u jagniąt odsetek za-
każeń o około 65% oraz rozmiary ropni (14), podczas 
gdy szczepionkę formolizowaną sporządzoną z pełnej 
hodowli zarazka cechowało 96,4% działanie ochron-
ne. Jagnięta od ciężarnych owiec szczepionych przed 
wykotami nabywały odporność bierną utrzymującą 
się przez 20 tygodni życia. Szczepionkę zawierają-
cą 60% komórek zarazka i 40% toksoidu cechowa-
ło 85,8% działanie ochronne, natomiast zawierającą 
50% komórek i 50% toksoidu 78,6% działanie ochron-
ne (32). Zaleca się stosowanie szczepionki wyrzucić  
(Galnvac 6) z cynkiem w celu wzmocnienia odpor-
ności i przyspieszenia gojenia ropni (33).
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Woda jest głównym składnikiem dawek pokar-
mowych krów mlecznych. Ilość wody wypija-

nej przez te zwierzęta znacznie przewyższa ilość po-
bieranej suchej masy. Duże zapotrzebowanie krów 
mlecznych na wodę wynika z wytwarzania dużych 
ilości mleka, które w ponad 80% składa się z wody. 
Woda stanowi źródło różnych pierwiastków. We-
dług amerykańskich danych niecałe 10% sodu obec-
nego w  diecie krów mlecznych pochodzi z  wody 
pitnej. W przypadku pozostałych makro- i mikro-
elementów wartość ta zazwyczaj nie przekracza 
4% (1). Dostęp do wody pitnej ma zasadniczy wpływ 

zarówno na wyniki produkcyjne, jak i dobrostan  
zwierząt.

Wysokowydajne krowy mleczne mogą pić nawet 
do 100 l wody dziennie. Krowy holsztyńskie mogą 
pobierać do 24  l wody/min. Objętość wody pobie-
ranej za jednym razem przez krowy mleczne może 
znacznie przekraczać 10 l. Wartość ta ulega zwięk-
szeniu w przypadku krów, które nie miały przez pe-
wien czas dostępu do wody (2, 3). Krowy wolą pić wodę 
z dużych otwartych powierzchni, co zwiększa ryzy-
ko jej zanieczyszczenia. Badania wykonane w nie-
mieckich fermach bydła mlecznego dowodzą, że taka 
woda jest często zanieczyszczona różnymi bakteria-
mi, zwłaszcza Escherichia coli (4).

Brak dostępu do wody pitnej szybko wywołuje nie-
korzystne zmiany u krów mlecznych. W pierwszej ko-
lejności można zaobserwować spadek pobrania pa-
szy, zwłaszcza siana. W trzeciej dobie krowy pobierają 
mniej niż 10% prawidłowych ilości paszy. W pierw-
szej dobie następuje niewielkie pogorszenie wydaj-
ności mlecznej, a w trzeciej dobie krowy wytwarzają 
70% mniej mleka. W ciągu trzech dni krowy tracą na 
wadze aż 100 kg. Wynika to w dużym stopniu z bra-
ku możliwości uzupełnienia wody wydalonej w mle-
ku, moczu, kale i wydychanym powietrzu. Masa cia-
ła oraz ilość pobieranej paszy i wytwarzanego mleka 
powracają do początkowych wartości w ciągu mniej 
więcej dwóch dni po zapewnieniu krowom swobod-
nego dostępu do wody (5). Inne badania potwierdza-
ją, że brak wody pitnej szybko powoduje duże zmiany 
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Drinking water in dairy cow nutrition
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High-yielding dairy cows have exceptionally high water requirement. These 
animals may drink up 100 L of water per day. Water is the main component of 
animal rations. Dairy cow free water intake significantly exceeds dry matter intake. 
Access to drinking water determines animal health, welfare and performance. 
Even short-term water deprivation may negatively affect dairy cows. Factors 
influencing dairy cow water intake include body weight, milk yield, dry matter 
intake, diet composition, ambient temperature and physiological state. The 
aim of this paper was to present the aspects connected with drinking water in 
dairy cow nutrition.
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