
Jedną z  chorób zakaźnych owiec, która powo-
duje duże straty ekonomiczne związane z pra-

wie 100% śmiertelnością, słabymi przyrostami ja-
gniąt, spadkiem mleczności i płodności samic, jest 
choroba  maedi-visna. Tę wieloukładową choro-
bę o przewlekłym przebiegu prowadzącym do wy-
niszczenia organizmu cechuje postępujące zapale-
nie płuc, ośrodkowego układu nerwowego, stawów 
i gruczołu mlekowego, któremu towarzyszy apatia, 
charłactwo oraz rodzenie jagniąt o słabej żywot-
ności (1, 2). Większość zakażeń przebiega bezob-
jawowo przy czym występuje trwałe nosicielstwo 
wirusa, który może szerzyć się za pośrednictwem 
siary, mleka i wydzieliny układu oddechowego (3, 
4). Występują zakażenia transplacentarne oraz 
za pośrednictwem nasienia (5). Nazwa „maedi- 
-visna” pochodzi od charakterystycznych ob-
jawów towarzyszących chorobie. W  języku is-
landzkim „maedi” oznacza „duszność”, a „visna” 
– „apatia i wyniszczenie”. O znaczeniu epidemio-
logicznym i gospodarczym choroby świadczy noty-
fikacja do Światowej Organizacji Zdrowia Zwierząt 
(OIE; 6) i umieszczenie na liście chorób zakaźnych 
zwierząt podlegających obowiązkowi rejestracji  
w Polsce (7).

Epidemiologia

Choroba pojawiła się w 1933 r. w Islandii u rodzimej 
rasy owiec wraz z importem tryków rasy karakuł (8). 
W krótkim czasie chorowało około 50% owiec w sta-
dach. Za pośrednictwem handlu zwierzętami prze-
znaczonymi do hodowli chorobę zawleczono w 1968 r. 
do Danii, 1970 r. Kanady, 1972 r. na Węgry, 1975 r. do 
Polski, 1976 r. Francji, 1979 r. Norwegii i 1994 r. do Fin-
landii (4). W ostatnich siedmiu latach wzrosła czę-
stotliwość zachorowań zwłaszcza w Europie, co ma 
związek z brakiem leczenia przyczynowego i małej 
efektywności działań podejmowanych w eradyka-
cji choroby (5). W Hiszpanii, we Włoszech i w Grecji 
odsetek owiec oraz stad seropozytywnych istot-
nie wzrósł (9). W Hiszpanii wynosi  25–53%, w Grecji 
41,96%, w Polsce środkowo-wschodniej 10,2%, nato-
miast w Chinach waha się od 4,6 do 50% (10). Obec-
nie tylko Islandia, Nowa  Zelandia i Australia są wol-
ne od choroby.

Istnieją różnice zarówno w podatności ras i  linii 
genetycznych owiec na chorobę, jak i różnice zwią-
zane z wiekiem. Najbardziej wrażliwa jest rasa tek-
sel, chorują najczęściej owce w  wieku 2–4 lat, co ma 
związek z powolnym rozwojem zmian chorobowych. 
Oprócz owiec  chorują kozy, a na zakażenia doświad-
czalne są podatne konie, świnie, bydło, sarny, myszy, 
szczury i kury. U królików choroba ma wyłącznie ostry  
przebieg (11).

Etiologia

Chorobę wywołuje nieonkogenny powolny wirus 
 maedi-visna (MVV; Lentiviridae, subfam. Orthoretrovi-
rinae) spokrewniony z wirusem zapalenia płuc i mó-
zgu kóz (CAEV). Obydwa wirusy są zaliczane do gru-
py lentiwirusów małych przeżuwaczy (SRLVs, small 
ruminant lentiviruses). Chociaż posiadają identyczną 
strukturę wirionów, podobny sposób działania, a nie-
które szczepy i warianty zakażają zarówno owce, jak 
i kozy (12, 13), są one heterogenne genetycznie i róż-
nią się patogennością (14). Dryft antygenowy jest czę-
sty, co umożliwia MVV trwałe zakażenie owiec. Wy-
różnia się pięć grup (A-E) i podtypy w obrębie SRLV. 
W grupie A występuje 15 podtypów MVV, w grupie B 
trzy podtypy CAEV, w grupie C szczepy izolowane 
w Norwegii, D w Szwajcarii i Hiszpanii, E szczepy izo-
lowane we Włoszech. Podtyp A15 występuje wyłącz-
nie u owiec, a podtypy A7, A8, A10, A14, E1, E2  izoluje 
się tylko od kóz (15).

MVV ma 12-ścienny kapsyd o średnicy około 100 nm 
otoczony osłonką pochodzącą z błony komórko-
wej gospodarza. Genom tworzy dwupasmowy RNA 
(9,2 kb) o polaryzacji dodatniej z  trzema genami 
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strukturalnymi: gag koduje glikoproteiny kapsydu 
(p25), nukleokapsydu (p14) i macierzy (p17), gen poly 
koduje odwrotną polimerazę RNA, integrazę, prote-
azę, RNA-zę H i dUTpazę, natomiast gen env otoczki 
koduje glikoproteinę powierzchniową gp135 i gliko-
proteinę transmembranową gp44. Ponadto występują 
trzy główne pomocnicze geny: tat pośredniczy w aku-
mulacji wirusowego mRNA via aktywator białka-1 
(AP-1) i AP-4 w miejscach wiązania U3 regionu dłu-
giego terminalnego powtórzenia (LTRs), vif kodują-
cy czynnik zakaźny wirusa i rev- regulator ekspresji 
białka wirusowego (16). Wirus jest stabilny w tempe-
raturze od 0 do 4°C, jest inaktywowany szybko w 56°C. 
Cechuje się zróżnicowaną wrażliwością na rozpusz-
czalniki organiczne, pH poniżej 5,1 i powyżej 9,4. Do 
odkażania zaleca się środki zawierające związki fe-
nolu lub 4-rzędowe zasady amoniowe (17).

Czynniki ryzyka

Zachorowalność zależy od wielu czynników. Z jednej 
strony od właściwości samego wirusa MVV, z drugiej 
strony od wielkości stada i zagęszczenia zwierząt 
w stadzie, systemów hodowli, wieku zwierząt i odset-
ka seroreagentów (18). Przy mniejszym zagęszczeniu 
możliwość transmisji wirusa, zwłaszcza drogą kro-
pelkową podczas kaszlu i kichania i kontaktów bez-
pośrednich, jest mniejsza (5). Stan utrzymania i ży-
wienia zwierząt przez wpływ na odpowiedni poziom 
odporności przeciwzakaźnej wpływa na namnażanie 
się wirusa oraz rozwój i nasilenie choroby (19). Cho-
rują najczęściej owce w wieku 2–4 lat (19), przy czym 
objawy kliniczne pojawiają się z reguły wtedy, gdy 
wskaźnik rozprzestrzenienia się zakażenia w sta-
dzie przekracza 50%. Jednym z ważnych czynników 
ryzyka jest niska higiena utrzymania zwierząt i po-
zyskiwania mleka, zaniedbanie odkażania pomiesz-
czeń i sprzętów, a także późne izolowanie zwierząt 
klinicznie chorych oraz brak izolacji seroreagentów. 
Genetyczna podatność niektórych linii owiec na cho-
robę jest uwarunkowana genem transmembrano-
wego białka 154. Haplotypy z sekwencją nukleoty-
dów kodujących kwas glutaminowy w pozycji 35 są 
bardziej podatne na chorobę w porównaniu do ha-
plotypów kodujących w tej samej pozycji lizynę (21).

Źródła i drogi zakażenia

Najważniejszym źródłem zakażenia są chore zwie-
rzęta oraz bezobjawowi nosiciele i siewcy wirusa 
(12). Horyzontalnie zakażenie szerzy się drogą ae-
rogenną za pośrednictwem wydzieliny z układu od-
dechowego i śliny. Duże ilości MVV, które występują 
w monocytach, makrofagach i komórkach dendry-
tycznych płuc, i są wydalane z układu oddechowe-
go (20). Infekcja szerzy się też drogą alimentarną za 
pośrednictwem wody zanieczyszczonej wykrztusiną 
chorych zwierząt. Natomiast nie jest dokładnie okre-
ślona rola owczarni, paszy i pastwiska w szerzeniu 
się choroby. Obecność MVV w powietrzu owczarni nie 
wyklucza tej możliwości. Ważne znaczenie ma wer-
tykalna transmisja choroby za pośrednictwem sia-
ry i mleka oraz transmisja transplacentarna, która 

dotyczy około 10% noworodków w stadach zakażo-
nych endemicznie (5). MVV wykazuje powinowac-
two do komórek somatycznych i makrofagów gru-
czołu mlekowego. Za pośrednictwem siary i mleka 
matek zakażonych zakażają się jagnięta. Potom-
stwo matek seropozytywnych jest bardziej nara-
żone na zakażenie aniżeli pochodzące od matek se-
ronegatywnych (22). Możliwe jest zakażenie drogą 
jatrogenną, za pośrednictwem nasienia zakażonych 
tryków, a także przeniesienie zakażenia za pośred-
nictwem odzieży obsługi i sprzętów (23). Zakażenie 
tryków Brucella ovis zwiększa możliwość transmisji 
wirusa MVV z nasieniem.

Patogeneza

Po zakażeniu występuje krótkotrwała faza wiremii, 
wirus zakaża monocyty i makrofagi, w których po 
cyklu replikacyjnym wbudowuje się do genomu tych 
komórek w postaci prowirusowego DNA (12, 24). Może 
też zakażać mikroglia, komórki śródbłonka, fibro-
blasty, komórki nabłonkowe, które mogą stanowić 
rezerwuar wirusa (25). Ma miejsce naciek monocy-
tarny przestrzeni śródmiąższowych płuc, gruczo-
łu sutkowego, tkanki surowiczej stawów. Prowi-
rusowy DNA zintegrowany z komórką gospodarza 
jest „niewidzialny” dla układu immunologiczne-
go i dlatego serokonwersja jest opóźniona (26). Nie 
zawsze zakażenie docelowej komórki się udaje po-
nieważ często wirus ulega restrykcji pod wpływem 
TRIM5 (tripartite motif-containing 5), która wiąże 
kapsyd i hamuje szlak integracyjny i postintegra-
cyjny cyklu rozwoju wirusa w komórce, natomiast 
pod wpływem APOBEC3 (apolipoprotein B mRNA-
-editing catalytic polypeptide-like 3) wirus mutuje 
(27). Do zakażenia u owiec wirus wykorzystuje re-
ceptor mannozowy (28). W zakażeniu spada liczba 
limfocytów CD4+ i wzrasta limfocytów T CD8+ oraz 
ulega inwersji CD4+/CD8+ (29). Wzrasta też poziom 
IL-1, IL-2R, IL-3, IL-4 i IL-10 oraz notuje się zwięk-
szenie GM-CSF (czynnik stymulujący tworzenie ko-
lonii granulocytów i makrofagów; 30). Najczęściej re-
plikacja wirusa zachodzi wolno, a liczba krążących 
zakażonych monocytów i makrofagów jest mała, 
co przyczynia się w większości przypadków do la-
tentnego przebiegu choroby (31). Immunosupresja 
związana z wiekiem i choroby współistniejące oraz 
stres środowiskowy przyspieszają replikację wiru-
sa i wystąpienie objawów klinicznych (15). Perma-
nentna ekspresja białek wirusa na powierzchni za-
każonych makrofagów i komórek dendrytycznych 
obecnych w płucach (12), makrofagów w ośrodko-
wym układzie nerwowym, gruczole mlekowym, 
węzłach chłonnych i wokół naczyń krwionośnych 
doprowadza do rozplemu i gromadzenia się limfo-
cytów. Wokół zaatakowanych makrofagów tworzą 
się nacieki komórek jednojądrzastych. W zależności 
od intensywności tych zmian i ich lokalizacji poja-
wiają się objawy o różnym nasileniu. Na lokalizacje 
zmian wpływają właściwości wirusa i cechy gene-
tyczne ras owiec.

Wyróżnia się dwie postacie choroby: maedi i vi-
sna. Postać maedi charakteryzuje postępujące 
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śródmiąższowe zapalenie płuc z pogłębiającą się 
dusznością. Ma miejsce rozrost tkanki limfatycznej 
związanej z oskrzelami (BALT) i okołooskrzelowy 
naciek limfocytów, wśród których dominują limfo-
cyty T. Natomiast w postaci visna postępujące zmia-
ny zapalne dotyczą ośrodkowego układu nerwowe-
go i prowadzą do zaburzeń neurologicznych z apatią 
i wyniszczeniem organizmu. Masowy naciek limfo-
cytarny dotyczy opon i istoty białej mózgu. Rezulta-
tem ekspresji antygenów wirusowych na powierzchni 
neuronów i nacieku limfocytarnego jest demielini-
zacja neuronów. Podobne nacieki komórek jednoją-
drzastych występują w gruczole mlekowym (powo-
dują jego stwardnienie) oraz w stawach. Oprócz zmian 
proliferacyjnych zakażenie indukuje serokonwersję. 
Po trzech tygodniach po doświadczalnym zakażeniu 
pojawiają się przeciwciała anty-p25, po pięciu tygo-
dniach, anty-gp 45, p14 i p16 wirusa (32). Odpowiedź 
humoralna nie odgrywa większej roli ze względu na 
niską efektywność przeciwciał w neutralizacji wirusa.

Objawy

Choroba może mieć kilka postaci klinicznych, naj-
częściej występuje postać maedi i visna, obie cechuje 
powolny i skryty rozwój. Początek choroby często jest 
niezauważalny. Choroba najczęściej trwa kilka mie-
sięcy i nieuchronnie prowadzi do śmierci (33). Postać 
maedi cechuje postępująca apatia, powolne chudnięcie 
zwierząt i nasilająca się duszność. Jednym z pierw-
szych objawów są płytkie przyspieszone oddechy oraz 
pojedyncze incydenty suchego kaszlu. W przypad-
ku wtórnych zakażeń bakteryjnych występuje skąpy 
surowiczy lub surowiczo-śluzowy wyciek z nozdrzy. 
Zwierzęta pozostają za stadem, niektóre upadają pod 
wpływem wysiłku. W zaawansowanej postaci choroby 
leżą z wyciągniętą szyją, szeroko otwartymi ustami, 
rozszerzonymi nozdrzami, ciężko dyszą. Mogą wy-
stąpić charczenia. Przeważa typ brzusznego oddy-
chania (15). Zwierzęta rzadko gorączkują, występuje 
depresja. W miarę postępu choroby ma miejsce wy-
niszczenie, spadek masy ciała i charłactwo.

Postać visna choroby rozwija się niezauważalnie 
i rozpoczyna się subtelnymi objawami neurologicz-
nymi, w postaci osłabienia kończyn miednicznych, 
drżenia warg lub pochylenia głowy, któremu towa-
rzyszy utrata kondycji. Zwierzęta odstają od stada ze 
względu na ataksję. Obserwuje się osłabienie kończyn 
miednicznych, nadmierną ekspresję wykonywanych 
ruchów, potykanie się, a nawet upadki. Te objawy na-
rastają w miarę upływu czasu. Zwierzę reaguje przy 
tym na bodźce zewnętrzne (34). W miarę postępu 
choroby dochodzi do drżenia mięśni twarzy i skrę-
cania głowy w jedną stronę, zaburzenia koordynacji 
ruchów, niedowładu i paraplegii bardziej widocznych 
w kończynach miednicznych. Na skutek upośledzo-
nej czynności mięśni prostowników kończyn, chore 
zwierzęta opierają się na stawach skokowych. Rzad-
ko występuje ślepota. Pomimo występujących okre-
sów remisji choroba kończy się porażeniami i zgo-
nem w ciągu roku (35). Następstwem zakażenia MVV 
może być występujące u owiec w wieku 2–3 lat powo-
li postępujące zapalenie stawów z ciężka kulawizną. 

Genotyp B CAEV atakuje wyłącznie stawy nadgarstka 
(36). Rzadziej zapalenie dotyczy torebki stawu kręgu 
szczytowego lub więzadła szerokiego.

Zapalenie gruczołu mlekowego występuje najczę-
ściej w wieku 3-5 lat, ale mogą chorować owce jed-
noroczne (37). Objawy występują po porodzie. Oby-
dwie połowy gruczołu mlekowego są powiększone, 
równomiernie stwardniałe i niebolesne, strzyki na-
tomiast są wiotkie i obwisłe. Węzły chłonne wymie-
niowe są obrzękłe. Wydajność mleczna spada przy 
braku zmian w mleku (38).

Zmiany anatomopatologiczne i histopatologiczne

Postać maedi choroby cechuje klasyczne śródmiąż-
szowe zapalenie płuc. Płuca barwy szaroczerwonej 
lub szaroniebieskiej o konsystencji gumowatej, na-
wet 3-krotnie powiększone i 2–4-krotnie cięższe, 
pokrywają drobne szare plamki (hiperplazja limfo-
cytów TCD4+ i CD8+; 39). Płuca na przekroju są su-
che. Regionalne węzły chłonne są powiększone z wy-
raźnymi aktywnymi centrami namnażania. Masowy 
naciek komórek jednojądrzastych występuje w prze-
strzeniach śródmiąższowych płuc. Mięśnie gładkie 
ulegają rozrostowi. Pęcherzyki płucne otacza naciek 
komórek jednojądrzastych, przegrody międzypę-
cherzykowe są zgrubiałe na skutek nacieku komórek 
plazmatycznych, jednojądrzastych fagocytów i lim-
focytów (40). W przypadku wtórnych zakażeń bak-
teryjnych przednio-dolne odcinki płuc są zaczer-
wienione z wyraźnie zaznaczoną budową zrazikową.

W postaci visna choroby występuje przewlekłe za-
palenie opon mózgowych, mózgu i rdzenia kręgowego 
(34). Niekiedy stwierdza się naciek komórek jednoją-
drzastych splotu naczyniówkowego. W preparatach 
histologicznych występuje silny nacieki limfocytów 
i makrofagów wokół naczyń krwionośnych, astro-
glioza oraz demielinizacja i destrukcja istoty białej 
mózgu, móżdżku, grzbietowego i bocznego sznura 
rdzenia kręgowego (41).

Gruczoł mlekowy wykazuje zmiany typowe dla 
śródmiąższowego zapalenia - naciek komórek jedno-
jądrzastych tkanki gruczołowej i kanalików mlecz-
nych, rozrost, wakuolizację i złuszczanie się nabłon-
ka przewodów mlecznych. W końcowej fazie zmian 
dochodzi do zwłóknienia i stwardnienia tkanki gru-
czołowej.

W stawach występują: rozrost błony maziowej, 
często uszkodzenia powierzchni stawowych, zmęt-
nienie mazi stawowej. Obfity naciek komórek jed-
nojądrzastych, głównie komórek plazmatycznych, 
dotyczy tkanki łącznej i występuje wokół naczyń 
krwionośnych. W ciężkim przebiegu choroby toreb-
ka stawowa ulega zwłóknieniu, może wystąpić mar-
twica, zwapnienie i kostnienie struktur stawowych 
prowadzące do zesztywnienia stawów (36).

Rozpoznanie

Rozpoznanie choroby sprawia trudność, chociaż na 
możliwość występowania wskazują zarówno pew-
ne dane wywiadu, sytuacja epizootiologiczna jak, 
i objawy kliniczne: wolno rozwijająca się duszność, 
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apatia, postępujące wyniszczenie, niedowłady i po-
rażenia, zapalenie stawów i gruczołu mlekowego, 
odstawanie i pozostawanie zwierząt za stadem (10). 
Podejrzenie choroby potwierdza się badaniem ana-
tomopatologicznym, histologicznym, identyfikacją 
wirusa, badaniami serologicznymi i metodami bio-
logii molekularnej. Materiałem do badania histopa-
tologicznego są pobrane pośmiertnie wycinki płuc 
(maedi), mózgu i rdzenia kręgowego (visna), gru-
czołu mlekowego i stawów.

Materiałem do wirusologicznych badań przyży-
ciowych są leukocyty krwi i mleka owiec klinicznie 
lub subklinicznie chorych, natomiast materiałem do 
badań pośmiertnych są wycinki płuc, splotu naczy-
niowego, maziówki i gruczołu mlekowego, hodowane 
z czynnikiem indykatorowym, jakim są fibroblasty 
splotu naczyniowego jagniąt. Wirus wywiera działa-
nie cytopatyczne, pojawiają się komórki gwiaździste 
i syncytia. OIE zaleca izolację wirusa celem potwier-
dzenia klinicznych przypadków choroby (2).

Metody biologii molekularnej są czułe i pozwala-
ją na szybkie wykrycie prowirusowego DNA w tkan-
kach i płynach ustrojowych. Najodpowiedniejszym 
materiałem do badań metodami PCR są jednojądrza-
ste komórki krwi obwodowej. PCR wykrywa zakaże-
nie jeszcze przed serokonwersją. Jednak cELISA ce-
chuje się większą czułością, zaś test immunodyfuzji 
w żelu agarozowym (AGID) większą swoistością ani-
żeli PCR. Natomiast RT-PCR cechuje duża swoistość 
i wysoka czułość (42). OIE zaleca test PCR do po-
twierdzenia klinicznej postaci choroby, monitorin-
gu i zwalczaniu choroby. RT-PCR wykorzystuje się 
m.in. w celu identyfikacji genu gag szczepu EV1 (43). 
W badaniach serologicznych najczęściej jest używany 
test AGID i ELISA. Serokonwersja może wystąpić po 
kilku miesiącach po zakażeniu i świadczy o trwałym 
zakażeniu i nosicielstwie wirusa (44). AGID zalecany 
jest zarówno do diagnostyki przesiewowej w stadzie, 
jak i do potwierdzenia przypadków klinicznych, w li-
kwidacji choroby oraz do oceny indywidualnej i stad-
nej odporności poszczepiennej (2). AGID cechuje się 
wysoką swoistością (99,4%) w porównaniu do ELISA 
(42) i z tych względów często jest używany dodatko-
wo do potwierdzenia wyników uzyskanych w teście 
ELISA (45). U dorosłych owiec AGID wykrywa głów-
nie przeciwciała anty-gp135, w mniejszym mianie 
przeciwciała anty p28.

Test ELISA gwarantuje wykrycie wszystkich sero-
reagentów, pozwala na wykrycie przeciwciał w su-
rowicy, mleku, nasieniu i określenie miana prze-
ciwciał, wadą testu jest możliwość otrzymywania 
wyników fałszywie dodatnich (46), m.in. ze względu 
na antygenową różnorodność szczepów MVV zwią-
zaną z podtypami (MVV-like; 48). Jedną z zalet tego 
testu jest wykrywanie przeciwciał anty-MVV już po 
2–4 tygodniach po zakażeniu. Swoistość i czułość te-
stu ELISA przekracza 95%. Testy ELISA nie pozwa-
lają na dokładną identyfikacje szczepów krążących 
w populacjach owiec, stąd postulat, ażeby testy ce-
chowała swoistość szczepowa dla danego obszaru, 
stada, a nawet pojedynczych zwierząt (48). ELISA jest 
wykorzystywana do kontroli i w programach uwal-
niania stad od zakażenia (49).

Testy radioimmunoprecypitacji (RIPA) i Western 
blot (WB) cechują się podobną czułością i są stoso-
wane jako referencyjne standardy. RIPA z radiok-
tywnym -35S markerem wirusa przewyższa czuło-
ścią AGID (42). WB służy do wykrycia przeciwciał 
anty-glikoproteina gp135SU, dla transmembrano-
wego białko gp46TM i kapsydu wirusa. Jest on tylko 
wykorzystywany do potwierdzenia wyników ELISA 
i AGID (50). OIE zaleca test seroneutralizacji do oce-
ny odporności poszczepiennej i test immunofluore-
scencji pośredniej do monitoringu oraz wykrywania 
zakażonych owiec przed obrotem.

Postępowanie

Przy braku leczenia przyczynowego i profilaktyki 
swoistej postępowanie obejmuje eliminację z cho-
wu zwierząt chorych i zakażonych. Istnieje koniecz-
ność corocznego badania serologicznego stad sero-
logicznie ujemnych i izolowania seroreagentów oraz 
oddzielenia jagniąt od zakażonych matek oraz kar-
mienia siarą i mlekiem pochodzącym od zdrowych 
matek. Stado uznaje się za wolne od choroby po uzy-
skaniu 2-krotnego negatywnego wyniku badań sero-
logicznych przeprowadzonych w odstępie rocznym. 
Do hodowli należy używać tylko zwierząt pochodzą-
cych ze zdrowych stad.

W  wielu krajach opracowano i  wdrożono kom-
pleksowe programy uzdrawiania stad. Progra-
my obejmują wykrywanie zwierząt zakażonych 
w  oparciu o  okresowe badania serologiczne, eli-
minację sztuk chorych i seroreagentów wraz z po-
tomstwem w  wieku poniżej roku, dobór zwierząt 
do hodowli ze stad wolnych od choroby, dba-
nie o  odpowiednie żywienie i  higienę (51, 52, 53). 
Opracowano też modele matematyczne umożli-
wiające przewidywanie przebiegu choroby i  strat 
spowodowanych przez chorobę transmisję wirusa  
i serokonwersję (24).
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