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gruzlicy (14), tak obecnie zmiana zachowarn ltudzkich (roz-
luZnienie obyczajéw i naduzywanie narkotykéw) w ciagu ostat-
nich 30 lat w USA i innych krajach odegrato duza rol¢ w roz-
powszechnieniu AIDS. Obecnie tylko nauka, programy pro-
filaktyczne i edukacja moga zapobiec dalszemu szerzeniu sig
AIDS i innych choréb wenerycznych (2).

Nasuwa si¢ pytanie, czy jest mozliwe skuteczne przeciw-
dzialanie wystgpowaniu choréb zakaZnych u ludzi i zwierzat
w przysziosci? W latach 1960-1970 czesto gloszono opinig,
7e choroby zakaZne zostaly zwalczone i nic beda juz wigcej
zagraza¢ zdrowiu cztowiekai zwierzat. Opinia ta miata swoich
zwolennikéw 1 w Polsce. Wigkszy nacisk ktadziono na narasta-
jacy problem choréb uktadu krazenia i choroby nowotworowe.
Poglad taki uzasadnial gtéwnie fakt wprowadzania nowych
antybiotykéw 1 szczepionek, ktére zapobiegaly znanym epi-
demiom i epizootiom. Nastepstwem byto zdecydowane obni-
7enie naktadéw finansowych na badania z zakresu choréb
zakaznych m.in. w Narodowym Instytucie Zdrowia w USA,
a czgsciowo takze i w Polsce. Dopiero w 1980 r. budzet prze-
znaczony na badania choréb zakaznych zostal podwyzszony.
Niewatpliwie jest to wynik narastajacego problemu AIDS. Ba-
dania dotyczace tej choroby prowadzone sa réwniez na wy-
dzialach medycyny weterynaryjnej z wirusami zwierzecymi,
podobnymi do wirusa HIV, stuzacymi jako model badaf. Mu-
simy pamig¢tad, ze dalsze zmiany w zyciu cztowieka i zwierzat,
czesto wymuszone postgpem cywilizacyjnym, beda nadal pro-
wadzi¢ do niespodziewanych, masowych zachorowan typu epi-

demii i epizootii. Zatem nauka musi znaleZ¢ drogg i finanse,
aby przeciwstawié si¢ tym zagrozeniom, majac §wiadomos¢
czynnikéw, z ktérymi ma do czynienia. Badania powinny wy-
przedzaé pojawiajace si¢ epidemie, musza by¢ prowadzone
permanentnie 1 uwzglednia¢ wazna rolg metod monitorowania
choréb.
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Ospa kotoéw jako zoonoza

Zaktad Choréb Zwierzat Migsozernych i Futerkowych, Instytut Weterynarii, Al. Partyzantéw 57, 24-100 Pulawy

W ostatnich latach pojawito si¢ szereg doniesieft o wyste-
powaniu ospy u kotéw domowych i kotowatych. Wzrastajace
zainteresowanie tym problemem spowodowane jest przypad-
kami transmisji infekcji z kotéw na ludzi (7, 10, 15, 29).
Zakazeniu ulegali najczescie] wasciciele zwierzat. Opisywano
przypadki ciezkiego, a nawet Smiertelnego, przebiegu infekcji
u ludzi, dla ktérych jednoznacznie potwierdzonym Zrédiem
zarazka byt kot (9).

W 1980 r. zaprzestano w Europie szczepiefi ochronnych
przeciwko ospie, uznajac ja za ostatecznie zwalczona 9, 12).
Pojawienie si¢ doniesien o przypadkach ospy kotéw i zacho-
rowaniach u ludzi wywotalo, z oczywistych wzgledéw, nie-
pokéj epidemiologéw. Ospe kotéw nalezy traktowaé jako
gro7ng zoonozg. Odpowiednia wiedza jest zatem niezbedna
zaréwno lekarzom medycyny, jak i weterynarii.

Podstawowe wlasciwo$ci poxwiruséow

Rodzina Poxviridae obejmuje dwie podrodziny: Entemopox-
virinae (wirusy ospy owad6w) oraz Chordopoxvirinae (Wirusy
ospy krggowcéw), w obrebie ktérej, w rodzaju Orthopoxvirus,
znajduje si¢ wigkszos¢ wiruséw patogennych dla ludzi i zwierzat.

Poxvirusy charakteryzuja sie niezwykle zlozona budowa
oraz specyficznymi wiasciwosciami biologicznymi. Podsta-
wowymi, wspdlnymi dla nich cechami sa (24):

— duzy kompleksowy wirion zawierajacy wiasne enzymy
biorace udzial w syntezie mRNA,

— zdolnos¢ do replikacji w cytoplazmie komérek (replikacja
wirusa jest w znacznym stopniu niezalezna od funkcji gospo-
darza),

— duzy genom, bedacy linearnym dwutaicuachowym DNA,
zawierajacym 130 — 300 kbp.

Poxwirusy sa najwigkszymi wirusami zwierzgcymi, o wiel-
kosci wirionu w granicach od 220 do 450 nm. W morfologii
zaznacza si¢ znaczny pleomorfizm. Przewaznie jednak wiriony
maja ksztatt owalny lub cegielkowaty i otoczone sa tzw. btong
zewnetrzng stanowiaca podwdjny plaszcz lipoproteinowy. Na
przekroju wewnetrznym Chordopoxvirinae widoczne jest chara-
kterystyczne przewezenie kory, uksztattowane przez dwie stru-
ktury, o nieokreslonej funkcji biologicznej, nazywane ciatami
bocznymi. W przeciwieiistwie do Chordopoxvirinae, Entemopox-
virinae zawieraja najczesciej tylko jedno ciato boczne, co nadaje
ich korze ksztatt nerki.

Analiza chemiczna wykazuje, ze blisko 90% suchej masy
wirionu stanowia biatka, 3-5% DNA i ok. 3% ttuszcze (gtéwnie



534

Medycyna Wet. 50 (11) 1994

cholesterol i fosfolipidy). Niektére poxwirusy, jak np. flowpox
(ospa ptakéw), moga zawiera¢ jednak blisko 30% ttuszczéw
(23). Wsrod biatek wirusowych okreslono ponad 100 poli-
peptydéw pozwalajacych na réznicowanie wiruséw nawet w
cbrebie rodzajéw. Wspdlnym dla wszystkich Chordopoxviri-
nae biatkiem, dajacym reakcje krzyzowe pomigdzy wirusami
tej podrodziny, jest nukleoproteinowy antygen NP. Niektore
wirusy posiadaja zdolno$¢ wytwarzania hemaglutyniny, ktéra
moze wystgpowac w postaci wolnej lub zwiazanej z wirionem.
Hemaglutynacji ulegaja erytrocyty kury lub gotebia. Erytro-
cyty myszy sg aglutynowane tylko przez hemaglutyniny wi-
rusa ectromelii (mousepox).

Wyjatkowa cecha poxwiruséw jest posiadanie catego kom-
pleksu wiasnych enzyméw, w tym DNA zaleznej RNA poli-
merazy oraz topoizomerazy DNA (24). Wiasciwosd ta nadaje
im znaczna autonomig¢ w stosunku do funkcji biologicznych
komoérek gospodarza.

Wrazliwo$¢ wirusa na dziatanie temperatury i srodkéw de-
zynfekcyjnych jest rézna dla poszczegdlnych szczepéw. Ge-
neralnie przyjmuje sig, ze w zawiesinie wodnej wirus jest
wrazliwy na dzialanie temperatur w zakresie 56°C—60°C, przy
czym skuteczno$¢ inaktywacji jest zalezna od rodzaju mate-
rialu. Natomiast temperatura pokojowa umozliwia dtugotrwate
zachowanie wiasciwosci zakaznych, np. w wysuszonych krostach
nawet przez kilka miesigcy. Wirus jest wrazliwy na dzialanie
pH 3,0, chloroformu, substancji powierzchniowo czynnych,
wodnych roztworéw alkoholu oraz promieni ultrafioletowych.
Wrazliwos$¢ na eter jest rézna dla poszczegélnych rodzajéw
1 moze stanowié ceche taksonomiczna.

Replikacja wirusa nastgpuje zawsze w cytoplazmie komér-
ki. W pierwszej fazie ma miejsce synteza enzyméw wiasnych,
w tym polimerazy DNA, kodowanych przez genom wirusa.
Ekspresja wczesnych genéw nastgpuje bezposrednio po uwol-
nieniu kory wirusa do cytoplazmy, {j. jeszcze przed catkowi-
tym uwolnieniem genomu. Replikacja DNA ma miejsce juz
w 2-5 godzinie po zakazeniu, a cykl petnej morfogenezy trwa
ok. 20 godzin. Uwalnianie kompletnych czastek wirusowych
nastepuje najczesciej po zniszczeniu struktury komdrki lub
rzadziej na drodze egzocytozy (ryc. 1). Smier¢ komérek jest
wynikiem supresyjnego oddzialywania wirusa na syntezg bia-
tek komodrkowych (mechanizm ,,shut off”) i nastepuje najcze-
sciej w ok. 24 h po zakazeniu. W cytoplazmie zainfekowanych
poxwirusem komorek powstajg ciatka wtrgtowe typu B lub
rzadziej typu A (depo biatkowe). Inkluzje typu A produkowane
sa jedynie przez pewne orthopoxwirusy, jak cowpox i mou-
sepox (13, 24).

Wystepowanie oraz klasyfikacja wirusa ospy kotéw

Ospa kotéw domowych zostata po raz pierwszy opisana
w Wielkiej Brytanii przez Thomsetta w 1978 r. (25), natomiast
pierwszej izolacji wirusa od kotowatych dokonata Marenni-
kova (17) juz w 1975 r. w ogrodzie zoologicznym w Moskwie.
Od tego czasu zanotowano wiele przypadkéw infekcji kotéw
i kotowatych, gtéwnie w Anglii, Niemczech, Austrii i Holandii
(10, 12, 23, 26, 27).

Pierwszym przypadkom izolacji poxwirusa od kotéw towa-
rzyszyly kontrowersje dotyczace odpowiedniego umiejscowienia
wirusa w systematyce oraz wynikajacego z tego nazewnictwa.
Sugerowano m.in., ze izolowany od kotéw wirus moze sta-
nowi¢ zupelnie odrebna grupe lub podtyp wirusa cowpox.
W zwiazku z tym proponowano wprowadzeni€ nazwy cat pox-
virus (catpox) lub feline poxvirus (felinepox), analogicznie

do np. buffalopox czy camelpox (20, 21). Szczegétowe badania
nie wykazaly jednak istotnych réznic we wiasciwosciach bio-
logicznych pomigdzy izolowanym od kotéw poxwirusem,
a wirusami cowpox. Wigkszo$¢ szczepéw wirusa izolowanego
od kotéw wywolywata, widoczne makroskopowo, zmiany o cha-
rakterze krwiotocznym na blonach kosméwkowo-omoczniowych
zarodkéw kurzych oraz powodowata powstawanie w zakazo-
nych komérkach inkluzji typu A, wykazujac tym samym wia-
Sciwosci biologiczne identyczne z wiasciwosdciami wiruséw
cowpox. Dodatkowym potwierdzeniem tego byta analiza re-
strykcyjna genomu szesciu izolowanych od kotéw poxwiru-
séw. Nie wykazala ona istotnych réznic z wirusami cowpox.
Uznano wigc, ze nie ma dowodéw na to, aby izolowany od
kotow poxwirus stanowit nowa, oddzielna grupe (4, 25). W opub-
likowanej w 1992 r. systematyce wiruséw (11) izolowany od
kotéw poxvirus zaszeregowano do rodziny Poxviridae pod-
rodziny Chordopoxvirinae, rodzaju Orthopoxvirus, jako jed-
nego z przedstawicieli wiruséw grupy cowpox.

Patogeneza ospy kotow

Zrédto wirusa dla kotéw nie zostalo dotad w sposéb jed-
noznaczny okre§lone. Przypuszcza si¢ jednak, ze moga byd
nim male gryzonie (1, 2, 4, 18, 19). Przemawia za tym cha-
rakter 1 lokalizowanie si¢ zmian pierwotnych w okolicy jamy
ustnej 1 na przednich tapach. Wskazuje to na mozliwo§é za-
kazenia podczas towdéw (5, 12, 28). Dodatkowo potwierdza
to fakt czestego wystgpowania ospy u kotéw charakteryzowanych
przez wlascicieli jako wybitnie ,,fowne” (8) oraz wzrost liczby
infekcji w okresie wezesnej jesieni, czyli w czasie pojawienia
si¢ duzej liczby gryzoni w gospodarstwach domowych (5,
14). Brak jest natomiast dowodéw na to, aby — jak poczatkowo
przypuszczano — bydto moglto by¢ naturalnym Zrédtem wirusa
dla kotéw (13). Transmisja infekcji pomiedzy kotami w wa-
runkach naturalnych wystepuje raczej sporadycznie i jej prze-
bieg jest najczedciej asymptomatyczny (35). Bennett i wsp. (6)
wykazali, ze transmisja wirusa pomiedzy kotami zakazonymi
doswiadczalnie poprzez skaryfikacje skéry i kotami wrazli-
wymi na zakazenie wywoluje jedynie subkliniczny przebieg
choroby, podczas gdy po doustno-donosowym zakazeniu nie
stwierdzano jakiejkolwiek transmisji wirusa. Wymienieni au-
torzy sugeruja wigc, ze zakazenie ustno-nosowe nie odgrywa
wigkszej roli w faficuchu epizootycznym. Obserwacije te sa zgodne
z poczynionymi podczas naturalnie przebiegajacej infekcji. Stwier-
dzono woéwczas ograniczong transmisje wirusa (kot — kot) bez
dalszego szerzenia si¢ zakazen pomigdzy tymi zwierzgtami (5).

Patogeneza ospy kotéw jest typowa dla infekcji wywoly-
wanych przez wirusy orthopox. Po wniknieciu do komérek
epidermalnych skéry, wirus namnaza si¢ w nich, wywotujac
pierwotne zmiany ospowe. Typowe jest wyrazne pogrubienie
komoérek warstwy nabtonkowej, ich rozdgcie, gtéwnie w brzez-
nej strefie zmian, oraz rozrost warstwy kolczystej. Degeneracja
1 nekroza komérek epidermalnych rozszerza sie na mieszki
wlosowe oraz gruczoty ojowe. W tkance podskérnej widoczne
sa obrzeki 1 nekroza komérek oraz wyraZne nacieczenie leu-
kocytarne (6, 12, 22, 26). Charakterystyczne jest réwniez po-
wstawanie cytoplazmatycznych, eozynofilnych inkluzji typu
A (6, 13, 22). W krétkim czasie infekcja rozprzestrzenia sig¢
na okoliczne wezty chtonne. Replikacja wirusa w komérkach
limfatycznych jest prawdopodobnie przyczyna wiremii, ktérej
towarzyszy goraczka oraz, w nieco pézniejszym okresie, po-
jawienie si¢ na skérze zmian wtdrnych, histopatologicznie po-
dobnych do pierwotnych, lecz o wyraZnie stabszym nasileniu
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Ryc. 1. Schemat replikacji Chordopoxvirinae na przykiadzie wirusa wakcinii (wg B. Mossa w modyfikacji autora)

(6). Zmiany wtérne moga lokalizowac si¢ na catym ciele,
w przeciwienstwie do zmian pierwotnych, umiejscowionych
najczesciej w bramie wejscia wirusa. Warto podkreslic, ze
w przebiegu ospy kotéw wirus izolowany jest nie tylko
z pecherzy skoérnych i komdrek limfatycznych, ale takze
z ptuc i gérnych drég oddechowych (6, 30). Wskazuje to
na mozliwosé zakazania kropelkowego. Wykazano wpraw-
dzie, ze nie ma to wigkszego znaczenia w szerzeniu si¢
infekcji pomigdzy kotami, nalezy jednak zwréci¢ uwage na
duze prawdopodobiefistwo transmisji zakazed ta droga z ko-
téw na ludzi (3).

W okresie powstawania zmian pierwotnych objawy choro-
bowe sg stabo wyrazone 1 w zwiazku z tym czesto nie zauwazane
przez wiascicieli. Ponadto ich nietypowy, dla klasycznego prze-
biegu ospy, charakter powoduje, ze mylone sa czgsto ze zra-
nieniami powstalymi w trakcie polowania lub walk pomigdzy
zwierzgtami. Opisano m.in. przypadek bigdnie postawionej diag-
nozy, na podstawie ktérej zakazonego kota leczono antybioty-
kami, uznajac powstata na opuszce tapy zmiang ospowa za
trudno gojace si¢ skaleczenie. Wiascicielowi kota zalecono
staranne przemywanie ,rany”, co w konsekwencji doprowa-
dzito do jego zakazenia si¢ i $mierci, spowodowanej uszko-
dzeniem mig$nia sercowego (9).

Dominujacymi w przebiegu ospy kotéw sg zmiany skérne
(5). Pierwotne zmiany, przypominajace skaleczenia lub rany
gryzione (bite like), zlokalizowane sa najczesciej w okolicy
jamy ustnej i na opuszkach przednich tap (5, 8, 12, 27). Zmiany
wtérne powstaja z reguly po uptywie 1 tygodnia od pojawienia
si¢ zmian pierwotnych i moga lokalizowa¢ si¢ na calej po-
wierzchni ciata. Najczesciej jednak znajduje sie je w okolicy
glowowej (wargi, rzadziej jama nosowa), karku'i koficzynach
(opuszki). U niektérych zwierzagt zmianom zlokalizowanym

w okolicy oczu towarzyszy réwniez stan zapalny worka spo-
jéwkowego (13). Sporadycznie obserwowano takze objawy
o charakterze ogdélnym, duszno$é, z6ttaczke, tagodna biegunke
lub przemijajace objawy neurologiczne (2, 12, 22, 27, 28).
W trakcie trwania infekcji wiekszo§¢ kotéw pozostaje w dobrej
kondycji. Chwilowa apatia moze wystapi¢ w okresie wiremii.
Natomiast w przypadku wtérnej infekcji bakteryjnej moze za-
znaczy¢ sie silna apatia oraz nieche¢ do jedzenia. Zmiany
skérne ustepuja po okoto 4-5 tygodniach i wigkszos¢ zwierzat
powraca do zdrowia. Notowano jednak nieliczne przypadki
$miertelnego przebiegu ospy kotéw z tworzeniem si¢ zmian
nekrotycznych w narzadach wewnetrznych, gtéwnie plucach,
oskrzelach i oskrzelikach oraz watrobie (13).

Jak dotychczas brak jest informacji dotyczacych czasu trwa-
nia siewstwa wirusa przez zwierzgta powracajace do zdrowia,
Uwaza sic jednak, ze pelne cofnigcie si¢ objawéw klinicznych
prowadzi réwniez do catkowitej eliminacji zarazka z organizmu.

Rozpoznanie i postepowanie

Rozpoznanie choroby na podstawie zmian klinicznych jest
stosunkowo trudne i dlatego niezawodna diagnoze postawic
mozna najczesciej dopiero po przeprowadzeniu badan labo-
ratoryjnych. Materialem do badan sa wycinki lub zeskrobina
chorobowo zmienionej skéry, pobrane w poczatkowym okre-
sie trwania choroby (14).

Badania wirusologiczne zmierzajace do wyizolowania wirusa
prowadzi¢ mozna z wykorzystaniem szeregu hodowli komérko-
wych. Najczesciej jednak stosowane sa hodowle diploidalnych
komérek ptodu kota (FEA), komdrki linii ciagtych HeLa lub
Vero (6, 12, 27). Zmiany cytopatyczne, w postaci tworzenia
si¢ syncytii komdérkowych, powstaja juz w 24 godzinie po
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inokulacji. Dalsza inkubacja prowadzi do zaokraglania si¢ ko-
morek i ich odklejania si¢ od podtoza.

Duza wartos¢ diagnostyczna ma réwniez uzycie 12—14 dnio-
wych zarodkéw kurzych. Wprowadzenie materiatu zakaznego
na bton¢ kosméwkowo-owodniowa powoduje powstanie juz
po 48-72 godzinach zmian nekrotyczno-krwiotocznych, co
pozwala na zréznicowanie wirusa izolowanego od np. wirusa
wakcinii (10, 27). Podobnie, powstajace na skérze zmiany
nekrotyczno-krwotoczne, typowe dla izolowanego od kotéw wi-
rusa cowpox, obserwuje si¢ w prébie biologicznej wykonywanej
na krélikach lub $winkach morskich zakazanych srédskérnie
(9, 13). Nalezy podkreslic¢, ze charakter zmian w przebiegu
ospy kotéw rézni si¢ od zmian wywolanych infekcja wirusem
ospy prawdziwej (smallpox). W ich rozwoju brak jest stadium
pustulosum. Blyszczace, pozbawione wloséw strefy zmienio-
nej skory przechodza bezpos§rednio w zmiany strupowate, lub
o charakterze wrzodziejacym (wynik miejscowego zakazenia
bakteryjnego).

W celach diagnostycznych zalecane jest réwniez przepro-
wadzenie badan serologicznych w stosunku do znanego wirusa
orthopox np. standardowego wirusa cowpox Brighton (Inter-
national Reference Strain — Brighton) lub wirusa wakcinii.
Najbardziej pozadane jest uzycie pary surowic, co pozwala
na oceng ewentualnej serokonwersji. Wedlug Benneta (6) obe-
cnosc przeciwceial hamujacych hemaglutynacje (HI) dla wirusa
cowpox notuje si¢ juz w 6 dniu po zakazeniu, a przeciwcial
neutralizujacych (SN) w 8 dniu. Wyrazny wzrost miana prze-
ciwcial (np. HI z 2 do 125) nastgpujacy w ciggu kolejnych
11-20 dni $§wiadczy o rozwijajacym si¢ zakazeniu.

Jak dotychczas brak jest skutecznych metod zapobiegania in-
fekcjom poxwirusowym u kotéw, nie znane sa bowiem Zrédia
zarazka oraz drogi szerzenia si¢ zakazen.

W leczeniu zalecane jest stosowanie antybiotykéw o sze-
rokim spektrum dziatania, ptynéw nawadniajacych oraz (miej-
scowo) §rodkéw o dzialaniu dezynfekcyjnym (14). Zwraca
si¢ jednak uwage na ryzyko narazenia wiascicieli zwierzat na
zakazenie si¢ w czasie przemywania zmian ospowych. Pomi-
mo charakteru zmian przypominajacych zranienia, nie nalezy
stosowad lekéw sterydowych. Ich podanie powoduje gwal-
towne zaostrzenie si¢ 1 uog6lnienie procesu chorobowego (5,
12, 28).

Ze wzglgdu na ryzyko transmisji infekcji poxwirusowych
z kotéw na ich wiascicieli, a szczegdlnie dzieci, ktére nie sg
obecnie szczepione przeciwko ospie, zalecane jest hospitali-
zowanie kotéw w klinikach weterynaryjnych. Wskazane jest
réwniez przeprowadzenie dezynfekcji pomieszczefi, w ktérych
przebywaly chore zwierz¢ta. Dobrymi srodkami dezynfekceyj-
nymi sa tugi, formalina, substancje powierzchniowo czynne
(NP-40) oraz, w mniejszym stopniu, roztwory alkoholu. Na-
lezy jednak pamigtaé, ze inaktywacja wirusa w §rodowisku,
np. w pozostatosciach wysuszonych krost, czgsto moze byc
utrudniona przez stabg penetracjg, nawet bardzo aktywnych,
srodkéw dezynfekcyjnych (13).

Przedstawione informacje wskazuja na powazne zagrozenie
epidemiologiczne, jakie stanowié¢ moze ospa kotéw. Niewat-
pliwie, ze wzglgdu na bliski kontakt z witascicielami, koty
domowe staja si¢ nowym, niebezpiecznym Zrédlem wirusa
szczegdlnie dla tych oséb, u ktérych z réinych wzgledow
wystepuja stany obnizounej odpornosci (3, 16, 25).

W Polsce, jak dotychczas, nie diagnozowdno zakazef wi-
rusem pox u kotéw. Biorgc jednak pod uwage wystepowanie

ospy kotéw w sasiednich krajach europejskich, nalezy sadzid,
ze jej wystepowanie w naszym kraju jest réwniez mozliwe.
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KNOTTENBETT D. C., JONES R. J., BRAZIL T. J.,
PROUDMAN C. J., EDWARDS S. R., HARRISON L. ]J.:
Humanitarna eutanazja koni mieszanina chinobarbitonu
i cinchokainy. (Human destruction of horses with a mix-
ture of quinalbarbitone and cinchocaine). Vet. Rec. 134,
319-324, 1994 (13)

Eutanazje koni przeprowadzano stosujac iniekcje mieszaniny chinalbar-
biton sodowy (400 mg/ml) 1 chlorowodorek cinchokainy (25 mg/ml) w
dawkach 1 ml na 10, 15, 20 i 30 kg masy ciala. Czas iniekcji wynosit
od 5 do 25 sekund. Kolaps pojawial si¢ po 34 sek. od chwili podania
mieszaniny, a Sredni czas trwania $mierci klinicznej wynosit 230 sek.
Powolna iniekcja oraz stosowanie do premedykacji detomidyny przedtuzato
czas kolapsu, ktéry wynosit 46 sek. Premedykacja przy uzyciu ksylazyny
przy malej dawce mieszaniny chinobarbitonu z cinchokaing powodowala
nadmierna kurczliwo$§¢ migsni i opdZnienie zej$cia §miertelnego. Natomiast
premedykacja przy uzyciu romififyny i butorfanolu nie wywierala statysty-
cznie istotnego wplywu na czas kolapsu i $mier¢. Niekiedy przy matych
dawkach mieszaniny stosowanej do eutanazji podanej zbyt szybko lub zbyt
wolno wystepowalo drzenie mie$ni i dusznosci. Zalecana dawka wynosi
25 ml dla kucyka i 50 ml dla konia przy czasie iniekcji 10-15 sek. Migso
koni poddanych eutanazji nie jest zdatne do spozycia.
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