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Heparyna jest substancja wyodrgbniong w 1916 1.
przez McLeana z watroby psa. Zauwazono, ze zwia-
zek ten hamuje krzepniecie krwi. W 1918 r. Howell
i Holt uzyli po raz pierwszy nazwy — heparyna. Od
osiemdziesigciu juz lat trwaja badania nad wiasci-
wosciami i wykorzystaniem tej substancji (8, 10, 18).

Synteza i magazynowanie heparyny ma miejsce
w komérkach tucznych, ktérych najwigcej znajduje
si¢ w ptucach, w blonie §luzowej jelit, w przydance
naczyn krwiono$nych, w watrobie, w nerkach 1 w
wielu innych narzadach. Preparaty handlowe hepa-
ryny otrzymywane sg najczg¢sciej z ptuc wotu lub
z blony §luzowej jelit Swin. Stezenie tego zwiazku
podawane jest w jednostkach migdzynarodowych i
w miligramach. Jedng jednostk¢ migdzynarodowa
stanowi 0,01 mg soli sodowej heparyny wotowe;.
Heparyna jest polimerycznym glikozoaminoglika-
nem, w sktad ktérego wchodza trzy jednostki mo-
nocukrowe, bedace pochodnymi heksoz. Dobrze roz-
puszcza si¢ w wodzie, w roztworach soli obojetnych
i w roztworach buforowych. Nie traci aktywnoS$ci
w zakresie pH 3,5 do 10,0 w ciagu wielu godzin.
Jest réwniez zwiazkiem o znacznej termostabilnoSci.
Ma budowg niejednorodng. W preparatach handlo-
wych wykazano 21 jej frakcji, o réznych masach
czasteczkowych: od 5000 do 37 000 daltonéw (1,
2, 18).

W warunkach fizjologicznych heparyna nie wy-
stgpuje w krwi cztowieka i wigkszoSci zwierzat.
Substancje heparynopodobne sa statym sktadnikiem
jedynie krwi pcpowmowe] noworodka. Doniesienia
na temat pojawienia si¢ heparyny w krwi w stanach
patologicznych nie sa w peini udokumentowane.
Niektorzy twierdza, ze jest ona uwalniana do krwi
pod wplywem czynnikéw uszkadzajacych towarzy-
szacych wstrzasowi anafilaktycznemu i peptonowe-
mu. Jedynie u zwierzat zapadajacych w sen zimowy
(np. jez, wiewiorka, nietoperz, chomik) i u niekt6-
rych gatunkéw ryb — heparyna jest uwalniana do
krwi z komérek tucznych (1, 10, 13).

Okres péttrwania egzogennej heparyny w krwi
wynosi $rednio 90 minut, a rozrzut indywidualny
miedci sie w granicach od 30 do 360 minut. Zalezy
to od dawki, drogi i sposobu podania oraz od stanu
fizjologicznego i czynnoSciowego ustroju. W zatorze
pluc i w zakrzepach zylnych jest znacznie skrécony,

a w uszkodzeniu watroby, w chorobach nerek oraz
w hypotermii wydtuzony. Czg$¢ podanej dozylnie
heparyny penetruje do przestrzeni pozanaczyniowej
i do limfy. Degradacja tej substanql zachodzi w
watrobie, $ledzionie, leukocytach i makrofagach.
CzgS¢ podanej heparyny (okoto 29%) w formie nie-
zmienionej i w postaci metabolitéw wydalana jest
przez nerki z moczem (10, 18).

Biologiczne wlasciwos$ci heparyny

Najwazniejszg biologiczng wtasciwoscig heparyny
egzogenne;j jest jej dzialanie antykoagulacyjne. Wy-
wiera ona ponadto wptyw na aktywno$¢ szeregu
enzymOw nie zwiazanych z uktadem krzepnigcia.
Dotyczy to oddziatywania na niektére hormony, sktad-
niki dopetniacza, przebieg reakcji alergicznych 1 za-
palnych, rozrostu komérek oraz wiazania i neutra-
lizacji lekéw i toksyn (1, 7, 9, 12, 15, 20, 22, 23).

Heparyna nie ma wplywu na szybkos¢ biosyntezy
czynnikéw krzepnigcia, lecz dziala wylacznie na
ich formy juz zsyntetyzowane, hamujac ich aktyw-
nos¢ zaréwno in vivo jak i in vitro. Przeciwzakrze-
powe wlasciwosci heparyny zaleza przede wszystkim
od jej wspdtdziatania z antytrombing III (AT III),
jednym z naturalnych osoczowych inhibitoréw krzep-
nigcia. Wiazanie tych dwéch zwiazkéw zalezy od
obecnosci w czasteczce heparyny specyficznego pen-
tasacharydu. Tylko jedna trzecia czasteczek heparyny
zawiera sekwencje pentasacharydowa. Pozostale cza-
steczki wykazuja stabe dziatanie na uktad krzepnie-
cia, nie s3 jednak pozbawione wtasciwosci biolo-
gicznych. Moga np. oddzialywaé¢ na ptytki krwi
i §rédblonek naczyn przyczyniajac si¢ do powiktan
krwotocznych (2, 13). Kompleks heparyna — AT III
inaktywuje szereg enzymow uktadu krzepniecia, m.in.
trombing (Ila) oraz czynniki Xa, XIIa, XIa 1 IXa
(ryc D). Aby zablokowac trombing, heparyna musi
si¢ zwiazaé zarowno z enzymem, jak i z AT III,
natomiast unieczynnianie czynnika Xa wymaga je-
dynie potaczenia si¢ heparyny z AT III (ryc. 2).
Czasteczki heparyny zawierajace mniej niz 18 reszt
cukrowych nie sa w stanie wigza¢ si¢ jednoczesnie
z trombina i AT III i dlatego nie moga katalizowac
hamowania trombiny, zachowuja jednak wiasciwo-
Sci katalizowania reakcji hamowania czynnika Xa



Medycyna Wet. 52 (11) 1996

693

Xlla

;

Xl a

RN

<«—— AT Illl —heparyna

Xa

V—=Va L
S lla

l

Ryc. 1. Migjsca dzialania kompleksu AT III — heparyna
w ukladzie krzepnigcia krwi (8)
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Ryc, 2. Sposéb hamowania trombiny 1 cz. Xa w zaleznosci
od liczby jednostek cukrowych w heparynie (8)

(2, 8, 10). Poniewaz AT III jest niezbedna do dzia-
tania heparyny, w warunkach jej niedoboru dziatanie
heparyny moze by¢ nieskuteczne. Dzieje si¢ tak w
schorzeniach watroby kiedy synteza AT III moze
by¢ uposledzona, po zazyciu niektérych preparatéw
hormonalnych (np. estrogendw) oraz przy nadmier-
nym zuzyciu AT III w przebiegu rozsianego we-
wnatrznaczyniowego wykrzepiania (17, 18).

Chociaz heparyna nalezy do zwiazkéw nietoksycz-
nych, istnieje przy jej stosowaniu grozba wystapienia
roznych powiktan szczegdlnie jesli stosuje si¢ he-
paryng niefrakcjonowang (dtugotanicuchowa) i w du-
zych dawkach. Précz powodowania wymienionej juz
matoplytkowosci 1 wystgpowania krwawienn moze tez
spowodowac spadek liczby erytrocytow i stezenia he-
moglobiny. U koni zaobserwowano takie zjawisko
przy zastosowaniu dawek 320, 240 i 160 TU/kg m.c.
heparyny standardowej podawanej podskérnie dzie-
wigciokrotnie co 12 godzin w ciagu 4 dni (5, 6).
U czesci pacjentéw, ktérzy otrzymuja heparyne ob-
serwuje si¢ przejSciowy wzrost aminotransferaz, a
po dluzszym stosowaniu moze wystapi¢ osteoporo-
za, hipoaldosteroizm, martwica skéry, tysienie, re-
akcje alergiczne (8, 18).

Przypadki niepowodzeni przy stosowaniu hepary-
ny, a zwlaszcza mozliwos$¢é wystapienia krwawier,
byty bodZcem do poszukiwan bardziej skutecznego

i pozbawionego dziatai ubocznych leku. Nowe per-
spektywy powstaly po uzyskaniu heparyn o niskie;j
masie czasteczkowej LMWH (low molecular weight
heparin), ktére inaktywuja gtéwnie czynnik Xa przy
braku lub stabym dziataniu antytrombinowym (ryc.
3), LMWH zawiera jednak od 25 do 50% czasteczek
zawierajacych 18 lub wigcej reszt cukrowych, ktére
posiadaja zdolno$¢ tworzenia komplekséw z AT III.
Drobnoczasteczkowa heparyng otrzymuje si¢ przez
frakcjonowanie lub depolimeryzacj¢ standardowe;j
heparyny. Tab. 1 charakteryzuje dost¢pne na rynku
heparyny drobnoczasteczkowe. Uzyskuje si¢ je po-
przez chemiczna lub enzymatyczng depolimeryzacje
taficuchéw polisacharydowych tego zwiazku. W za-
leznosci od stosowanej metody $rednia masa cza-
steczkowa wynosi od 4500 do 6000 daltonéw.

LMWH w poréwnaniu z heparyna niefrakcjonowang
wigza si¢ znacznie stabiej z biatkami, z czego wynika
ich lepsza biodostgpnos¢ przy matych dawkach i
bardziej przewidywalny efekt antykoagulacyjny. He-
paryny drobnoczasteczkowe nie wiaza si¢ z komor-
kami Sr6dbtonka w hodowli komérkowej, co moze
ttumaczy¢ ich dluzszy okres péttrwania w osoczu
(111-200 min.). Usuwane sa gtéwnie przez nerki,
dlatego w niewydolnosci nerek czas ich biologiczne;]
aktywnoSci ulega wydtuzeniu. LMWH wykazuja
mniejsze niz heparyna standardowa powinowactwo
do czynnika von Willebranda, co jest zgodne z ob-
serwacja, ze w warunkach doswiadczalnych wywo-
tujq mniej krwawien niz heparyna niefrakcjonowana,
przy takim samym dzialaniu antykoagulacyjnym (2,
10, 17).

Innym, waznym dzialaniem biologicznym hepa-
ryny jest aktywacja 1 uwalnianie z tkanek lipazy
lipoproteinowej. Heparyna jest kofaktorem reakcji
wymienionego enzymu z tréjglicerydami w wyniku
czego dochodzi do hydrolizy tych ostatnich. Hy-
perlipemia z duza zawartoscig tréjglicerydéw jest
stwierdzana w niektdrych regionach $wiata u 65-80%
populacji kucéw, a czasem w przebiegu réznych
chorob dochodzi do wzrostu stezenia tych zwiazkéw

frakcje zawierajace
w czasteczce 18 lub
wiecej jednostek
cukrowych {25-50%)

frakcje zawiergjgce
w czasteczce mniegj
niz 18 jednostek
cukrowych {50-75%)
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Ryc. 3. Dzialanie przeciwzakrzepowe heparyn drobnoczasteczkowych
- LMWH (8)
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Tab. 1. Charakterystyka wybranych preparatéw heparyny drobnoczasteczkowej wg Hirsha i Levina (2)

Nazwa preparatu Metody otrzy_mywania An:ﬁ;%{gfy::i%- 0 Srednia masa czasteczkowa Ol (I;;(;Lt)rwania
f;ﬁgsgﬁj“jm Rorery |Pen@yiacivfalkaliczna depolimeryzacja 27 4500 129-180
Fragmin (KABI) depolimeryzacja kwasem azotowym - 2,0 5000 119-139
Fraxiparine (Sanofi) depolimeryzacja kwasem azotowym 32 4500 132-162
Logiparin (NOVO) enzymatyczna depolimeryzacja 1.9 4500 111
RD Heparin (Wyeth) peroxydatywna depolimeryzacja 2,0 6000 200

w krwi (13, 16, 22). Istnieje wigc mozliwoS¢ leczni-
czego zastosowania heparyny i w takich przypadkach.

Ostatnie lata przyniosty dowody wskazujace na
przeciwzapalne i przeciwmiazdzycowe dziatanie he-
paryny (1, 8, 12, 20). W wiclu badaniach doSwiad-
czalnych zaobserwowano, ze heparyna hamuje pro-
liferacje i migracje komérek miesni ghadkich, co
wplywa na ograniczenie przerostu bfony wewnetrz-
nej naczyin. Wykazano, ze heparyna zastosowana w
mniejszych dawkach (nie powodujacych zaburzen
w ukladzie krzepnigcia) zapobiega rozwojowi do-
$wiadczalnego zapalenia stawéw u szczuréw, a na-
wet dziala leczniczo u zwierzat z pelnoobjawowym
zespotem chorobowym (12). U ludzi podjgto juz
udane préby doustnego leczenia heparyna reumatycz-
nego zapalenia stawéw (9). Mechanizm dziatania
przeciwzapalnego heparyny nie jest jeszcze catkiem
jasny, choé pojawia si¢ coraz wiecej hipotez thuma-
czacych obserwowane efekty kliniczne. Najbardziej
popularng w chwili obecnej jest teoria o blokowaniu
przez heparyne receptoréw dla tréjfosforanu inozytolu
na komoérce tucznej i o hamowaniu w ten sposéb
degranulacji komoérek i uwalnianie mediatorow za-
palenia i enzymoéw takich jak: histamina, tryptaza,
chymaza, prostaglandyny, leukotrieny, czynnik akty-
wujacy plytki krwi, cytokiny, np. TNF alfa, czynniki
chemotaktyczne dla komoérek bioracych udziat w
zapaleniu (1, 12).

Istnieja r6wniez doniesienia o dziataniu immu-
nostymulacyjnym heparyny. Wykazano, ze wzmaga
indukowang przez mitogeny proliferacje limfocytow
in vitro, a takze produkcje interleukiny 2 (IL-2),
ponadto ma pobudzajacy wpltyw na proliferacj¢ lim-
focytéw T indukowana allogenami oraz na cytotok-
syczno$¢ skierowana przeciwko komoérkom nowo-
tworowym (7, 12, 23). W innych badaniach wykazano
dziatanie przeciwnowotworowe heparyny zwiazane
z hamowaniem tworzenia naczyn guza, gdyz ma
ona istotny wplyw na czynniki modulujgce angio-
geneze. Bardzo ciekawe jest przypadkowe odkrycie,
Ze heparyna w obecno$ci steroidéw moze jeszcze
intensywniej hamowac proces angiogenezy, co stwa-
rza mozliwo$¢ kontroli wzrostu kapilar (12).

W 1992 r. Migdzynarodowy Zesp6t Specjalistow
d/s Rozpoznania i Leczenia Astmy Oskrzelowej za-

proponowal nowa definicj¢ astmy, wediug ktorej
jest ona przewlektym schorzeniem zapalnym drog
oddechowych, w ktérym biorg udziat r6zne komorki,
m.in. mastocyty i eozynofile. Zapalenie to powoduje
nadreaktywno$¢ oskrzeli na rézne czynniki. W kon-
tekscie nowej definicji przeciwzapalne wtasciwosci
heparyny staly si¢ dla badaczy interesujacym tema-
tem. Ostatnio pojawilo si¢ kilka doniesieni opisuja-
cych, ze juz jednorazowa dawka LMWH podana
droga wziewna hamuje wezesna i péZna faze reakcji
alergicznej w astmie oraz zmniejsza nadreakty wnosc
oskrzeli, co wskazuje na jej wyrazne przeciwzapalne
i przeciwalergiczne dziatanie w warunkach klinicz-
nych. Zmniejszeniu ulegata tez pod wptywem he-
paryny powierzchnia babla po skérnych testach z
alergenami, co tlumaczy si¢ ewentualnym wiaza-
niem si¢ tego zwiagzku z histaming uwalniang z
komérek tucznych (1).

Przedstawione dane wskazuja, ze heparyna wy-
kazuje dzialanie przeciwzakrzepowe, przeciwzapal-
ne, antyalergiczne i w pewnym sensie immunosty-
mulujace i przeciwnowotworowe.

Spostrzeienia na temat stosowania heparyny
w réznych schorzeniach

Antykoagulacyjne dziatanie heparyny byto pod-
stawa do uzycia jej w lecznictwie. Teoretyczne wska-
zania do uzycia heparyny w terapii sa wigksze niz
mozliwosci praktyczne ze wzglgdu na ogdlnie znang
trudno$é ustalenia whasciwej dawki terapeutycznej.
Wiaze si¢ to przede wszystkim z ogromnie zrozni-
cowanym, indywidualnym zapotrzebowaniem na ten
lek. Zapotrzebowanie to w duzej mierze zalezy od
stezenia niektérych biatek koagulacyjnych osocza,
a zwlaszcza antytrombiny IIT, od liczby plytek krwi
i od wagi ciala. Ze wzgledu jednak na odmienna
farmakokinetyke tego leku u osobnikéw otytych,
dawke nalezy oblicza¢ w odniesieniu do tzw. pra-
widtowej wagi ciata. Jezeli do wyliczonych trudnosci
dodamy bardzo réznorodna aktywnoS¢ przeciwza-
krzepowa dostgpnych w praktyce preparatéw hepa-
ryny, fatwo mozna zrozumie¢, ze leczenie heparyna
mimo pewnych ustalonych schematéw musi odby-
wadé sie zwlaszcza na poczatku z duza ostroznoscia.
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Dawka heparyny standardowej podawanej w iniekcji
dozylnej w pierwszych dwéch godzinach po za-
strzyku moze okazaé si¢ zbyt wysoka, natomiast
niedostateczna w dwéch pozostatych. Ciagla infuzja
pozwala uniknaé nadmiernych zwyzek st¢zenia tego
zwiazku w surowicy i umozliwia zmniejszenie dawki
dobowej o ok. 1/4 (15).

Ze wzgledu na niebezpieczeristwo krwawiefi oz-
naczanie liczby ptytek krwi wydaje si¢ by¢ koniecz-
ne zar6wno przed rozpoczgciem leczenia jak i w
jego trakcie. Nie ustalono dotad metody laborato-
ryjnej, ktéra pozwolitaby na skuteczne i zarazem
bezpieczne stosowanie heparyny. Najwigkszym uz-
naniem cieszy sie¢ mierzenie czasu kaolinowo-kefa-
linowego (PTT, APTT). Testem tym postuguje sie
obecnie wickszo$¢ laboratoriéow w Polsce i1 na §wie-
cie. Uwaza sig, ze dawka heparyny jest prawidlowo
dobrana jesli czas kaolinowo-kefalinowy wydiuza
si¢ od 1,5 do 2,5 raza w stosunku do normy (6, 8,
13, 15). Szczeglblna ostrozno$¢ w dawkowaniu he-
paryny obowiazuje przy obnizonych warto$ciach ply-
tek krwi < 150 000/mm?, przy stezeniu fibrynogenu
< 1,5 g/l oraz przy wskazniku protrombinowym niz-
szym niz 50%.

Heparyng standardowa mozna podawaé dozylnie,
podskornie, domigSniowo, a frakcjonowang ponadto
w inhalacji, doustnie i zewngtrznie. U zwierzat lek
ten stosowano do tej pory doé¢ rzadko. Heparyne
niefrakcjonowana podawano koniom dozylnie i pod-
skérnie w terapii choréb przewodu pokarmowego,
w septicemii, endotoksemii i w ochwacie. Uwaza
si¢, ze jest skuteczna w zapobieganiu wystapienia
ochwatu pochodzenia pokarmowego oraz w leczeniu
rozsianego wewnatrznaczyniowego wykrzepiania i
zatoréw zylnych (3, 6, 17). Sprzeczne s3 natomiast
informacje dotyczace zastosowanej dawki tego leku,
co prawdopodobnie jest zwigzane z uzyciemroéznych
preparatéw. Jedni autorzy uwazaja, ze dawka pra-
widlowa wynosi 30 [U/kg m.c., a inni za prawidiowa
uwazaja 160 IU/kg m.c. (4,5, 6, 16, 17). W badaniach
whasnych w trakcie testowania heparyny niefrakcjo-
nowanej podawanej jednokrotnie dozylnie lub pod-
skérnie zdrowym konikom polskim, uzyskano u wigk-
szo$ci koni wydtuzenie 2-krotne czasu kaolinowo-
-kefalinowego juz przy dawce 30 IU/kg m.c. (4).
Mozna wigc przypuszczad, ze lecznicza dawka dla
koni powinna by¢ nieco wigksza. Ze wzgledu na
liczne uboczne skutki stosowania heparyny niefrak-
cjonowanej podejmowane byty proby uzycia u koni
heparyny drobnoczasteczkowej. Ustalono, ze zado-
walajacy efekt terapeutyczny mozna uzyskaé poda-
jac LMWH podskérnie w dawce 50 IU/kg m.c.
(17). Nasze kliniczne doswiadczenia z heparyng w
terapii koni ograniczaja si¢ do stosowania jej w
ochwacie i dotycza heparyny standardowej. Z obawy
przed powiktaniami podawano ja tylko na poczatku
choroby i tylko w jednorazowej podskdrnej dawce
40-80 IU/kg m.c., uzyskujac pozytywne efekty. Nie

mieli§my natomiast jeszcze sposobnosci wyprobo-
wania dziatania heparyny frakcjonowane;.

Podskérne stosowanie heparyny frakcjonowane]
wydaje si¢ by¢ szczegblnie godne polecenia w we-
terynarii, gdyz jej skuteczno$¢ jest tak samo duza
jak w przypadku heparyny podawanej dozylnie,
mniejsze jest niebezpieczenstwo krwawien 1 innych
powiktari, czas jej dzialania jest znacznie diuzszy,
co pozwala podawac ja co 10-12 godzin (dozylnie
co 3-4 godziny lub ciagly wlew dozylny), nie ma
tez koniecznos$ci kontroli laboratoryjnej. Mimo, ze
jej cena jest 5-krotnie wyzsza niz heparyny standar-
dowej, to jednak koszt jednej dawki dla konia nie
przekracza 10 ztotych. Coraz czesSciej w medycynie
heparyng¢ drobnoczasteczkowa stosuje si¢ w profi-
laktyce powiktani zakrzepowo-zatorowych po du-
zych zabiegach chirurgicznych. Podanie niskiej dawki
tego leku na godzing przed planowanym zabiegiem
a nastgpnie co 12 godzin po wykonaniu operacji
pozwolito w duzej liczbie przypadkéw wyelimino-
waé wystapienie zatoréw i zakrzepéw w tetnicy
plucnej (najczestsze powiklanie) i w innych naczy-
niach krwiono$nych (14, 19, 21). Nalezy tez pa-
migtaé, Zze heparyna jest lekiem przeciwzakrzepo-
wym z wyboru w ciazy, poniewaz nie przechodzi
przez tozysko (8).

Antykoagulacyjne dziatanie heparyny znoszg pro-
taminy i polibren. W przypadkach przedawkowania
tego leku i wystapieniu powiktan krwotocznych neu-
tralizuje si¢ dziatanie heparyny poprzez podanie pro-
taminy (preparat handlowy — siarczan protaminy).
Przyjmuje si¢, ze 1 mg protaminy unieczynnia 1
mg heparyny. Jesli od podania heparyny uptynelo
1-2 godziny, dawkg¢ protaminy nalezy obnizy¢ do
potowy. Przedawkowanie protaminy grozi wysta-
pieniem bradykardii, zaburzeniami oddechu i spad-
kiem ci$nienia tgtniczego krwi (11, 15, 18). Siarczan
protaminy neutralizuje jednak dziatanie antykoagu-
lacyjne heparyny standardowej, natomiast nie znosi
calkowicie dziatania LMWH. Protamina tworzy praw-
dopodobnie kompleksy jedynie z frakcjami heparyny
o wigkszej masie czasteczkowej (8).

Heparyny nie wolno stosowaé u pacjentéw ze
skazami krwotocznymi, przy krwawieniach, w nad-
ci$nieniu tetniczym, retinopatii, przy rozlegtych ura-
zach, uszkodzeniach mézgu, chorobie wrzodowe]j
zotadkai dwunastnicy, w chorobach watroby inerek,
w poronieniu zagrazajacym i w podesztym wieku (18).

Jak wynika z dokonanego przegladu piSmiennic-
twa, badania nad struktura chemiczng heparyny oraz
jej wiasciwosciami fizykochemicznymi i biologicz-
nymi s3 znacznie zaawansowane. Wplyw heparyny

-na procesy fizjologiczne ustroju poznano jednak

wytacznie w eksperymentach wykonanych przy uzy-
ciu heparyny egzogennej. Rola biologiczna i znaczenie
w patologii heparyny endogennej nie sa dotychczas
wyjasnione. Wiadomo, ze zasoby tego zwigzku che-
micznego w ustroju sa znaczne. Mozliwo$¢ stero-
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wania tempem biosyntezy heparyny i kontrolowa-
nego jej uwalniania do krwi, stanowi¢ moze istotng
szans¢ wykorzystania endogennej heparyny, jako re-
gulatora uktadu hemostatycznego, gospodarki lipopro-
teinowej i wielu innych proceséw.
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' Stan zarazliwych chordb zwierzecych w Polsce, |
| wedtug zgtoszenia Departamentu Weterynarii

. Ministerstwa Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej

do Miedzynarodowego Biura Epizootii, OIE |

za okres 1-31 lipca 1996 r.

w 19 zagrodach i objeta14 kotéw i 5 pséw,

bydta,

i stwierdzony byt u 32 pszczdt,

lubelskim (1), piotrkowskim (1), stupskim (1).

1) Wscieklizna psow i kotéw — wystapita w 14 wojewddztwach, a mianowicie (w nawiasach
podano liczby chorych zwierzat) w warszawskim (1), krakowskim (1), elblgskim (2), kieleckim (1),
lubelskim (1), olsztyriskim (1), piotrkowskim (1), ptockim (2), przemyskim (2), radomskim (1),
rzeszowskim (2), sieradzkim (1), suwalskim (1), tarnobrzeskim (2). Wscieklizna stwierdzona byta

2) Wscieklizna zwierzat gospodarskich — wystapita w 6 wojewddztwach: krakowskim (1),
czegstochowskim (1), elblagskim (4), olsztyriskim (6), ostroteckim (1), wioctawskim (1) u 14 szt.

3) Wscieklizna zwierzat dzikich — wystgpita w 39 wojewddztwach: warszawskim (7), krako-
wskim (2), biatostockim (2), bydgoskim (3), ciechanowskim (3), czgstochowskim (3), elblgskim (8),
gdariskim (3), jeleniogorskim (1), kaliskim (2), katowickim (4), kieleckim (7), koniriskim (2), kros-
nieriskim (3), leszczyriskim (2), fomzyriskim (5), nowosadeckim (1), olsztyriskim (8), opolskim (1),
ostroteckim (7), pilskim (4), piotrkowskim (5), ptockim (4), poznaniskim (2), przemyskim (1),
radomskim (10), rzeszowskim (4), siedleckim (13), sieradzkim (5), skierniewickim (1), suwal-
skim (6), tarnobrzeskim (7), tarnowskim (3), toruriskim (4), watbrzyskim (2), wioctawskim (3), wroc-
tawskim (1), zamojskim (2), zielonogérskim (1) i stwierdzona byta u 130 liséw, 8 kun, 6 jenotdw,
4 borsukow, 1 jelenia, wiewidrki, zajgca i sarny,

4) Szelestnica — wystgpita w jednej zagrodzie w wojewddztwie krosnieriskim (1),

5) Otret koni i bydta — wystapit w dwéch wojewddztwach: bialskopodlaskim (1), olsztyriskim (2),

6) Cholera drobiu — wystgpita w wojewddztwie katowickim (1),

7) Myksomatoza — wystgpita w 6 wojewddztwach: krakowskim (1), bydgoskim (1), katowickim (2),
krosnienskim (1), opolskim (4), tarnobrzeskim (1),

8) Pomor krolikow — wystapit w 6 wojewddztwach u 11 krélikdw: krakowskim (1), biatostoc-
kim (1), gorzowskim (3), kieleckim (1), tarnobrzeskim (1), zielonogdrskim (2),

9) Zgnilec ztosliwy pszczét — wystgpit w 13 wojewddztwach: biatostockim (1), ciechano-
wskim (2), gdariskim (3), koszaliiskim (1), krosnieriskim (1), lubelskim (2), nowosgadeckim (1),
olsztyriskim (8), piotrkowskim (1), poznariskim (1), przemyskim (1), wroctawskim (1), zamojskim (1)

10) Zgnilec tagodny pszczét — wystapit w 4 wojewddztwach u 4 pszczoth: biatostockim (1),




