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Celem podjetego opracowania jest przedstawienie
istoty choroby znieksztalcajacej stawy (arthropathia
deformans), jej znaczenia klinicznego oraz dziatania
i konieczno$ci stosowania kwasu hialuronowego lub
jego soli (2, 30, 38) u zwierzat cierpiacych na t¢
chorobe. Do choroby znieksztalcajacej staw docho-
dzi w wyniku znieksztalcajagcego zapalenia stawu
(arthritis deformans) jak tez w nastgpstwie choroby
zwyrodnieniowej stawu (arthrosis). Réznia si¢ te
stany etiologia, cho¢ prowadza do tych samych na-
stgpstw. Znieksztatcajgce zapalenie stawu rozpoczy-
na ostre obrazenie, otwarte lub zamkniete ztamanie
kosci stawu prowadzace do zapalenia btony mazio-
wej, zwyrodnienia chondrocytéw i ubytkéw w chrza-
stce. Choroba zwyrodnieniowa stawu rozpoczyna
si¢ przecigzeniem stawu np. prowadzacym do zwy-
rodnienia lub martwicy chondrocytéw, ubytkow w
chrzastce i zwyrodnienia stawu. Wyniki badani do-
tyczace cytokin oraz enzyméw potencjalnie szkod-
liwych dla sktadnikéw macierzy chrzastki stawowe;j
w patofizjologii zwyrodnieniowego zapalenia sta-
wow (ZZS) wskazuja na nowe mozliwosci terapeu-
tyczne w leczeniu tego schorzenia. Postgpujace zwy-
rodnienie chrzastki stawowej, jakie cechuje ZZS,
jest wynikiem braku réwnowagi pomi¢dzy syntezg
i degradacja macierzy chrzastki stawowej. Rola za-
palenia w patofizjologii ZZS jest ciagle kontrower-
syjna (5, 8, 13). Mechanizmy dziatania Srodkow
stosowanych w terapii ZZS (11, 34), obejmuja ha-
mowanie uwalniania cytokin z komérek maziowych
i enzyméw dziatajacych niszczaco na chrzastke, a
uwalnianych z chondrocytéw, unieczynnianie rod-
nikéw nadtlenkowych (40), pobudzanie syntezy ma-
cierzy chrzastki i nasilanie wtasciwoS$ci poslizgo-
wych plynu maziowego (1, 37). Dzialania terapeu-
tyczne niesteroidowych $rodkéw przeciwzapalnych
(NSAIDs) sa najwyraZniej zréznicowane, w zalez-
nosci od zastosowanego leku (8, 13, 41). W wyniku
ich stosowania obserwowany jest gtéwnie efekt prze-
ciwb6lowy, a w mniejszym stopniu dzialanie prze-
ciwzapalne (37). Znacznie przydatniejszy 1 skutecz-
niejszy dlatych celéw jest kwas hialuronowy. Liczne
dane kliniczne i opracowania monograficzne wska-
zuja, ze tylko jedna iniekcja dostawowa kwasu hia-

luronowego, wykonana aseptycznie, pozwala na
przywrécenie normalnej czynnos$ci i funkcji stawu
u konia czy psa (6, 9).

Kwas hialuronowy i jego rola w strukturach
tkanki Iacznej i chrzastkach stawowych

Wedlug Harpera (31) kwas hialuronowy (acidum
hyaluronicum) jest zwiazkiem wielkoczasteczko-
wym z grupy polisacharydéw, ktéry nalezy do gluko-
zoaminoglikanéw (GAG) zwanych mukopolisacha-
rydami. Sktadaja si¢ one z taricuchéw weglowoda-
néw ztozonych, charakteryzujacych si¢ obecnoscia
aminocukréw i kwaséw uronowych. W przypadku
kwasu hialuronowego sa to réwne liczby czasteczek
acetyloglukozaminy (glukozaminy) i kwasu gluku-
ronowego (ryc. 1). Po przytaczeniu tych taricuchéw

B 14. B 1.3. B 1.4. B13. B 1.4.
— GIcUA —> GIcNAc — GlcUA —* GIcNAc —>

Ryc. 1. Sktad jako$ciowy kwasu hialuronowego:
GlcVA = kwas D-glukuronowy, GleN = D-glukozamina, Ac = acetyl
(wg Lennarz, 1980)

cukrowych do czasteczki biatka powstaje sktadnik
zwany proteoglikanem. Razem z elastyna i kolage-
nem (biatkami strukturalnymi kosci, $ciggien, tore-
bek stawowych) proteoglikany tworza macierz tkan-
ki tacznej. Duza liczba grup OH oraz tadunkéw
ujemnych zawartych w czasteczce, ktore poprzez
odpychanie utrzymuja taficuchy weglowodanowe
osobno sprawia, ze GAG zatrzymuja znaczng ilo$¢
wody 1 pgcznieja, a dzigki temu maja zdolnoS¢ do
nadawania wtasciwos$ci amortyzujacych lub posliz-
gowych innym strukturom tkankowym. Przykladem
GAG o najwigkszych zdolno$ciach sprezystych jest
kwas hialuronowy, siarczan chondroityny oraz he-
paryna. Kwas hialuronowy bedac waznym sktadni-
kiem substancji macierzy tkanki lacznej peini wiele
waznych fizjologicznie funkcji biologicznych. W
réznych stanach chorobowych zachodza zmiany w
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proteoglikanie, ktére prowadza do uszkodzenia badz
przebudowy tkanki, w ktorej te proteoglikany wy-
stepuja (ptyn maziowy, ciatko szkliste, Sciggna, sta-
wy, tkanka taczna luzna) (7, 14, 15).

Kwas hialuronowy jest nierozgatezionym faricu-
chem polisacharydowym, sktadajacym si¢ giéwnie
z powtarzajacych si¢ jednostek disacharydowych,
zawierajacych N-acetylo-glukozaming oraz kwas
glukuronowy bez reszt siarczanowych jak to jest w
przypadku pozostatych GAG (ryc. ). Proteoglikany
powstate w nastepstwie O-glikozydowego wigzania
Hyl-Ser-O z siarczanem chondroityny sa gtéwnymi
sktadnikami chrzastki.

Synteza, wystepowanie i rozkltad
kwasu hialuronowego

Proteoglikany wystepuja we wszystkich tkankach
organizmu, a gtéwnie w macierzy pozakomérkowe]
lub substancji podstawowej tkanki facznej. Kwas
hialuronowy w potaczeniu z biatkiem stanowi spoi-
wo zespalajace komérki wielu tkanek zwierz¢cych.
Znajdujac sie w substancji migdzykomérkowej tkan-
ki tacznej, nadaje jej odpornos¢ mechaniczng, a
zarazem uszczelnia ja, zabezpieczajac w ten sposob
organizm przed wtargnigeciem drobnoustrojow i tru-
cizn. Duze ilosci kwasu hialuronowego znajdujg sig
w tkance tacznej pgpowiny, w ciatku szklistym oka,
w soczewce i rogowce oka, w mazi stawowej (jako
rodzaj smaru). Jego obecno$¢ stwierdzono réwniez
w Sciegnach, w skoérze, w tkankach Scian tetnic itp.
(38). W organizmie zwierzgcym jest normalnym
skiadnikiem macierzy tkanki tacznej i ptynu mazio-
wego (16). Czasteczkowy mukopolisacharyd jest
syntetyzowany przez maziocyty (synowiocyty) typu
A i chondrocyty oraz warunkuje wysoka lepkos¢
plynu maziowego i jego whasciwosci slizgowe. Lep-
ko§¢ ptynu maziowego zmniejsza si¢ w nastgpstwie
uszkodzeii stawéw w wyniku depolimeryzacji kwasu
hialuronowego (21, 25, 35). W chrzastce stawowej
kwas hialuronowy jest zwigzany z czasteczkami gli-
koproteiny, tworzgc strukturg macierzy potaczonych
glikoprotein zawierajacych czasteczki wody. We
wezesnych stadiach zapalenia stawéw dochodzi do
zwyrodnienia chrzastki stawowej z réwnoczesnym
zmniejszeniem ilosci glikoprotein, hialuronianéw,
a nastgpnie kolagenu (18, 19).

W procesach degradacji faficuchéw polisachary-
dowych GAG uczestnicza endoglikozydazy oraz sul-
fatazy. PGtokres rozpadu GAG wynosi od kilku dni
do kilku tygodni (kwas hialuronowy). Szeroko roz-
powszechniona w organizmie endoglikozydaza jest
liaza hialuronianowa zwana hialuronidaza, ktéraroz-
szczepia wiazania heksozoamidynowe.

Kwas hialuronowy syntetyzowany jest przez chon-
drocyty, komérki maziowe; masa jego czasteczki
wynosi okoto 2 000 000 kDa. W ptynie maziowym
wystepuje w postaci agregatéw. Dla nadania posliz-

gu powierzchni chrzastki stawowej kwas musi ulec
zwigzaniu z innymi specyficznymi glukoproteinami
o dziataniu poslizgowym (np. chondroityna). Kwas
hialuronowy stanowi powyzej 50% wszystkich glu-
kozoamin zawartych w tkance tacznej. U konia np,
stezenie to w plynie maziowym wynosi 1 mgeml
i dziata jak sprezysta gabka. Jego hydrofilne wia-
$ciwosci powoduja, ze wiaze duze objetosci wody.
Ze wzgledu na lepkosé i elastycznoS¢ spetnia waz-
no$¢ funkcjonalna normalnego stawu, dziafajac jako
amortyzator wstrzasow 1 obciazenia dzieki cechom
doskonatej sprezystosci.

Oprécz udzialu w powstawaniu i dziataniu ptynu
maziowego i macierzy tkankowych, kwas hialuro-
nowy zapobiega réwniez dostgpowi roznych enzy-
méw o dziataniu zapalnym do chrzastki stawowej,
jak réwniez petni rolg regulatora czynnosci komor-
kowych oraz migracji komérek. Lepko$¢ ptynu ma-
ziowego jest wprost proporcjonalna zaréwno do ste-
zenia kwasu w plynie jak i do jego cigzaru czastecz-
kowego. Ta cecha ptynu maziowego zapobiega jego
wyplywowi i zmianie fizycznej postaci, podczas
gdy elastycznodé zapewnia zdolno$¢ powrotu stawu
do normalnej postaci po zmianie jego ksztaltu (od-
ksztatceniu). Roztwory kwasu hialuronowego wy-
kazuja cechy wysokiej sprezystosci i amortyzuja
staw podczas nacisku i wysitku migSniowego. Tak
wiec lepkosé i sprezystosé ptynu maziowego chroni
wewnetrzng powierzchnie stawéw przed narazeniem
na uszkodzenia powodowane przez powtarzajace si¢
mechaniczne sily obciazeniowe (nacisk, ucisk, na-
prezenie, rozcigganie). Obecnosé¢ kwasu hialurono-
wego w tym plynie zapewnia mu jego podstawowg
czynno$é biomechaniczna (5). Dokladny sposéb
dziatania kwasu nie jest znany lecz jego wychwyt
przez glikoproteiny chrzastki (np. siarczan chon-
droityny) moze opéznia¢ zwyrodnienie stawu, o
moze by¢ nastepstwem zwigkszania lepkosci ptynu
maziowego. Stad znajomos§¢ znaczenia kwasu w
fizjologicznym funkcjonowaniu stawu dafa podsta-
we do stosowania samego kwasu lub jego soli w
chorobach zwyrodnieniowych stawow (4, 23, 24).

Terapeutyczne stosowanie
kwasu hialuronowego u zwierzat

Wskazaniami do stosowania kwasu hialuronowego
lub hialuronianu sodowego sa dysfunkcje stawowe
u koni i pséw (3, 12, 24) zwigzane z niezakaZnym
zapaleniem torebki maziowej, ktéremu towarzyszy
zapalenie koSci 1 stawu (osteoarthritis) badZ prze-
wlekte zapalenie zwyrodnieniowe koSci i stawu
(osteoarthrosis) (10, 19). Nie ma pewnosci co do
okreséw karencji kwasu. Hialuronian sodowy (Hyo-
nate-Bayer) nie moze by¢ stosowany u koni prze-
znaczonych do konsumpcji, podczas gdy kwas hia-
luronowy moze by¢ stosowany bez zadnych ogra-
niczen. Nie sa znane przeciwwskazania do stoso-
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wania kwasu hialuronowego lub
jego soli. Stosujacy kwas hialu-
ronowy musi wiedzieé, ze nie na-
lezy go wstrzykiwaé donaczynio-
wo. Jednak Kawcak 1 wsp. (23)
podawali goi.v. koniom, trzykrot-

i e s . nie, w odst¢gpach 7 dni, po 40
e et tekd : i mg, bez przykrych nastepstw dla
wiit ; - - P zdrowia zwierzat. U 12% leczo-
nych hialuronianem koni stwier-
dzono Sredniego stopnia przej-
Sciowe poiniekcyjne procesy za-
palne w stawie utrzymujace si¢
przez 2-5 dni po iniekcji leku.
Jesli zapalenie jest cigzkiego stop-
nia to nalezy stosowac antybio-
tyki. Innych objawdéw dziatania
niepozadanego nie obserwowano.
Trzeba mie¢ jednak na wzgledzie
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soli zwracaja uwage m.in. na to, by iniekcj¢ wy-
konywal lekarz weterynarii. Nie nalezy wstrzykiwac
roztworu dostawowo, gdy w roztworze kwasu znaj-
duja sie liczne, mate pecherzyki powietrza (5). Ba-
dania toksyczno$ci i prace immunologiczne wyka-
zaly, ze hialuroniany zastosowane dostawowo w
dawkach 1, 3 i 5 razy wyzszych od zalecanych, raz
tygodniowo, przez 3 kolejne tygodnie u koni, nie
wykazywaly ani miejscowych ani ogélnych dzialan
toksycznych. Klaczom cigzarnym zastosowano i.m.
lub s.c. 160 mg (16 ml) hialuronianu, 1 lub 2-krotnie,
podezas drugiego lub trzeciego okresu ciazy i nie
stwierdzono dzialai niepozadanych ani u klaczy,
ani u Zrebiat pochodzacych od tych klaczy [cyt. wg
Palmera i wsp. (34)].

Stosowanie kliniczne kwasu hialuronowego
i hialuronianow

Choroba urazowa stawéw (crippling joint disease),
zwlaszcza u koni wysciowych, jest jedna z gléwnych
przyczyn eliminowania koni z wyscigu. Kazde za-
burzenie czynnosci stawu jest zazwyczaj objawem
wtérnym ostrego (osteoarthritis) lub przewlektego
(osteoarthrosis) urazu (czg¢sto bedacego nastgpstwem
intensywnego programu treningowego); wtérnym na-
stepstwem zakazeii albo tez konsekwencja ponawia-
nia dostawowych iniekcji kortykosteroidéw (8, 33)
(ryc. 2). Najczgstszymi objawami choroby ZZS u
koni sa boOl oraz ostabienie czynnoSci stawu ze
zmnicjszeniem stopnia zginania koSci stawu. Od-
poczynek jest prawdopodobnie najlepszym lekar-
stwem, gdyz przywrdcenie czynnosci stawowej od-
bywa si¢ w wyniku fizjologicznych proceséw na-
prawczych (przez wygojenie chrzastki stawowej,
przywrocenie lepkosei ptynu maziowego). W przy-
padku koni pracujgcych (wyscigowych, pociago-
wych) ten sposob terapii wymaga zaprzestania pro-
gramu treningowego lub pracy koni (20, 34). Pa-
togeneza ZZS polega na poczatkowym uszkodzeniu
chondrocytéw. W wyniku silnego, powtarzalnego
dziatania urazéw na staw, uszkodzenie moze si¢
rozprzestrzeniaé na kosci, chrzastki lub okoliczne
tkanki laczne. Zwyrodnienie rozpoczyna dalsza ka-
skade kolejnych reakeji, ktére ostatecznie tworza
bledne koto (circulus viciosus — ryc. 3). Z chon-
drocytéw uwalniajg si¢ enzymy lizosomalne, hia-
luronidaza, prostaglandyny i wolne rodniki nadtlen-
kowe. Zmniejszony metabolizm chondrocytow osta-
bia synteze i uwalnianie podstawowych substancji,
prowadzac do utraty proteoglikanéw, zmigkczenia
chrzastki, utraty jej sprezystosci, zapalenia i byc
moze zapalenia btony maziowej (27). Znaczenie
proceséw zapalnych nie jest znane dokfadnie (34),
ale zniszczenie chrzastki stawowej 1 tworzenie (Syn-
teza) nowej kosci w okolicach chrzastki moze miec
charakter postgpujacy. Jest to najbardziej widoczne
w stawach bioracych udzial w utrzymaniu postawy.
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Narazenie/Zwloknienie powierzchni stawowych/Owrzodzenie

'

Rozpad tkanki

Dalsze zaburzenia pozapalne — — — —» — — — —

Ryc. 3. Cykl rozwojowy choroby znieksztatcajacej (zwyrodniajacej) staw
(wg Barragry, 1994)

Ptyn maziowy ulega istotnym zmianom w zakresie
jego konsystencji i lepkosci, w wyniku uwolnionych
enzyméw lizosomalnych, proteaz, hialuronidazy i
prostaglandyn (17, 22). Zwigkszone ukrwienie 1
przepuszczalno$¢ blon maziowych przyczynia si¢
do powstawania proceséw zapalnych z duzym na-
ptywem leukocytéw do ptynu maziowego (5, 43).
Nie wszystkie zmiany w plynie stawowym s3 na-
stepstwem zapalenia naczyn blon maziowych. W
plynie maziowym zwigksza si¢ zawartos¢ biatka w
wyniku rozktadu chrzastki (matrycy i proteoglika-
néw), zmniejsza jego lepkosé i zwigksza zawarto$¢
hialuronidazy rozktadajacej kwas hialuronowy. Zmia-
ny lepkosci ptynu maziowego prowadza do zmian
jego sprezystosci i upoSledzenia funkcji. W przy-
padku ZZS zaréwno stopiefi polimeryzacji i stgzenie
kwasu hialuronowego ulegaja zmniejszeniu. Kiedy
przestrzeri stawowa si¢ zweza, a zmniejsza si¢ spre-
zysto$¢ powierzchni stawowej (utrata proteoglika-
néw), wéwczas moze dochodzi¢ do ubytkow, Scie-
rania i zwyrodnienia powierzchni stawowej. Prosta-
glandyny powoduja silny bél, obrzgk i zapalenie ze
zwiekszeniem przepuszczalno$ci naczyn blon ma-
ziowych. Te same prostaglandyny hamuja metabo-
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lizm chondrocytéw oraz syntezg proteoglikanéw
(28, 29).

Z7S to intensyfikacja proceséw katabolicznych
(34, 42). Postgpowanie terapeutyczne musi prowa-
dzi¢ do zahamowania kaskady w cyklu zmian zwy-
rodnieniowych (39) (tab. 1). ZZS w czystej postaci
jest procesem aseptycznym. Moze on rozwinac si¢
wtérnie z septycznego zapalenia stawéw. Takie ce-
chy kwasu hialuronowego jak lepkosc i sprezystosé
sa najwazniejszymi dla koni narazonych na duze
obciazenia biegowe i skokowe stawéw. Inickcja do
torebki stawowej kwasu hialuronowego utatwia syn-
teze réznych sktadnikéw matrycy, opdznia procesy
kataboliczne, hamuje stan zapalny btony, przywraca
ptyn maziowy do stanu fizjologicznego, a przez to
znosi bol (36). Masa czasteczkowa zastosowanego
kwasu ma bezposredni zwiazek z czasem trwania
dzialania i efektami terapeutycznymi. Wysokoczg-
steczkowy kwas hialuronowy jest bardziej skuteczny
w zastepowaniu plynu stawowego (maziowego) z racji
wysokiej lepkoSci 1 sprezystosci (elastycznoscei).

Tab. 1. Cechy wymagane od lekéw stosowanych w terapii

zwyrodnienia degeneracyjnego stawu (osteoarthrosis)

I |OpéZnianie proceséw katabolicznych

2

Zmniejszanie odpowiedzi (reakcji) zapalnej

(93]

Utatwianie syntezy sktadnikéw matrycy

4 |Ograniczanie uszkodzenia chrzastki stawowej

Przywracanie lepkosci, elastycznodci i czynnosci
plynu maziowego

Ln

6 |Lagodzenie bélu

7 |Przywrécenie czynnosci stawu do stanu normalnego

8 |Brak dziatad czysto paliatywnych

Biologiczny okres péttrwania kwasu o wysokiej
masie czasteczkowej u koni wynosi 16 godzin, pod-
czas gdy dla kwasu niskoczasteczkowego okres ten
wynosi jedynie 2 godziny. Niskoczasteczkowy kwas
powoduje relatywnie wigcej poiniekcyjnych podraz-
nied, gdy formy wielkoczasteczkowe pozwalaja na
zachowanie postawy stojacej w spokoju przez dtugi
okres czasu. Masa czasteczkowa, stopieri i sita poli-
meryzacji oraz stgzenie kwasu hialuronowego w
plynie maziowym sg najwazniejsze dla jego skutecz-
noSci terapeutycznej. W ptynie maziowym dziata
jako zwiazek czgsteczkowy proporcjonalnie do dtu-
gosci taricucha spolimeryzowanego. Handlowy pre-
parat (Hylartin-V/Pharmacia) masa czgsteczkowa oko-
to 3 500 000 kDa i wstrzykniety do stawu pobudza
miejscowe wytwarzanie hialuronianu, dziatajac réw-
niez jako Srodek poslizgowy. W ten sposéb kwas
hialuronowy utatwia przez dlugi okres czasu nor-
malizacje czynno$ci stawowej u koni (23), Swin
(21), psow (24) i ludzi (32). Wysokoczasteczkowy
hialuronian sodowy (Hyonate — Bayer, Healon —
Pharmacia) powoduje normalizacj¢ sktadu mazi sta-

Tab. 2. Dzialanie kwasu hialuronowego

1 |Zwigkszanie poSlizgu na powierzchni tkanki tgcznej

Nasilanie syntezy wysokoczasteczkowego kwasu
hialuronowego

3 |Dziatanie przeciwzapalne

4 |Przywracanie lepkoSci plynu maziowego

Jest sktadowa miedzykomorkowej substancji spajajacej
tkanki tacznej

6 |Ulatwianie odzywiania chrzastki stawowej

wowej, umozliwiajac przywrdcenie najwazniejszych
czynnosci stawu:

— ,,smarowanie” tkanek tacznych stawu zmniejsza
tarcie, usuwa bdle oraz przywraca ruchliwo$¢ stawu,

— przywraca czynnoS¢ biony maziowej jako ba-
riery, hamujac w ten sposéb naptyw leukocytéw i
enzymow,

— pomaga bezposrednio w normalizacji odzywia-
nia chrzastki stawowej leczonego stawu (tab. 2).

Po uptywie 22 godz. od dostawowej iniekcji 20-
-40 mg wysokoczasteczkowego kwasu hialurono-
wego u konia, stwierdzono obecno$¢ 20% kwasu
macierzystego w stawie (5).

Przewaga terapeutyczna dostawowo stosowanego
kwasu hialuronowego jest przypisywana dziataniu
amortyzacyjnemu, jak réwniez dziataniu znoszace-
mu migracj¢ komorek, fagocytoze i syntez¢ prosta-
glandyn oraz innych cytokinin bg¢dacych réwniez
mediatorami zapalenia. Dla uzyskania pelnego efek-
tu w leczeniu ZZS, konieczne jest by lek byt obecny
w strukturach stawowych przez odpowiednio diugi
okres czasu.
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Stan zarazliwych choréb z
wedtug zgtoszenia Depai’tamentu Weterynarnf .
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wierzecych wgPoIsce

1)

2)

3)

4)
5)

6)
7)
8)
9)

Wscieklizna pséw i kotéw — wystapita w 9 wojewddztwach (w nawiasach podano liczby
chorych zwierzat) a mianowicie: krakowskim (1), ciechanowskim (1), elblgskim (1), olsztyn-
skim (1), ostroteckim (3), piotrkowskim (1), radomskim (1), siedleckim (1), tarnowskim (2).
Wscieklizne stwierdzono u 4 pséw i 8 kotow.

Wscieklizna zwierzat gospodarskich — wystapita w 4 wojewodztwach: tomzyriskim (1),
olsztyriskim (2), ostroteckim (2), piotrkowskim (1). Zanotowano ja u 3 szt. bydta, 2 koni i
u 1 lisa hodowlanego.

Wscieklizna zwierzat dzikich — wystapita w 25 wojewddztwach: warszawskim (6), krako-
wskim (5), biatostockim (5), ciechanowskim (4), czgstochowskim (1), gdariskim (1), gorzo-
wskim (1), kaliskim (1), kieleckim (8), koniriskim (1), krosnienskim (1), lubelskim (1), tom-
zyriskim (1), olsztyriskim (12), ostrotgckim (6), piotrkowskim (3), ptockim (3), przemyskim
(1), rzeszowskim (4), siedleckim (5), sieradzkim (2), suwalskim (11), tarnobrzeskim (3),
tarnowskim (3), zamojskim (1) i zanotowano jg u 79 liséw, 2 borsukow, 4 kun i 6 jenotéw.
Otret koni i bydta — wystapit w wojewddztwie radomskim (2).

Posocznica karpi — wystapita w 7 wojewddztwach: bydgoskim (4), czestochowskim (1),
kaliskim (1), katowickim (6), olsztyriskim (1), poznariskim (2), wroctawskim (2) i zanotowano
ja w 17 zagrodach.

Zaraza bydta i dziczyzny — wystapita w wojewodztwie gdariskim (1).

Myksomatoza — wystapita w wojewddztwie opolskim (2).

Pomér krélikow — wystapit w wojewddztwie bydgoskim (1) oraz szczecinskim (1).
Zgnilec ztosliwy pszczét — wystapit: w wojewddztwach: biatostockim (1), bydgoskim (1),
chetmskim (1), leszczyriskim (2), lubelskim (2), olsztyriskim (2), skierniewickim (1), zamoj-
skim (1) i zanotowano go w 11 zagrodach.




