
którą wypełniały bardzo liczne prątki 
(ryc. 4 i 5). Utkanie węzła chłonnego krez-
kowego utworzone było z leżących na obwo-
dzie obładowanych prątkami makrofagów 
oraz centralnie położonych obszarów mar-
twicy. W wątrobie, poza cechami zwyrod-
nienia glikogenowego hepatocytów, stwier-
dzono skupiska aktywowanych makrofagów 
obładowanych dużą liczbą prątków (ryc. 6).

Chociaż nie wykonano oznaczenia ga-
tunkowego obserwowanych prątków, to 
znaczne wymiary bakterii oraz olbrzy-
mią ich ilość w cytoplazmie fagocytów  
M. bovis i M. tuberculosis było mało praw-
dopodobne, dlatego też na podstawie prze-
prowadzonych badań ostatecznie rozpo-
znano trzewną mykobakteriozę wywoła-
ną prątkami atypowymi.

Przypadek 2

Drugi przypadek dotyczył kotki, rasy euro-
pejskiej, w wieku 4 lat, o masie ciała oko-
ło 6 kg, którą doprowadzono celem wy-
konania biopsji aspiracyjnej cienkoigło-
wej zmiany guzowatej, o średnicy 23 mm, 
zlokalizowanej w tkance podskórnej oko-
licy pachwin i gruczołu sutkowego. Zmia-
na była kulista, o dość twardej konsysten-
cji i niezwiązana z tkankami otaczającymi, 
niebolesna, pokryta niezmienioną, owło-
sioną skórą. Stan ogólny kota był dobry 

i rozpoznana zmiana był jedyną nieprawi-
dłowością. Rozpoznanie wstępne obejmo-
wało guz gruczołu sutkowego.

Wykonano biopsję aspiracyjną cienko-
igłową. Uzyskane rozmazy cytologiczne 
zostały wysuszone, a następnie utrwalo-
ne przez 10 minut w 70% alkoholu mety-
lowym i zabarwione barwnikiem Giemsy. 
Badanie mikroskopowe wykazało zapa-
lenie ziarniniakowo-ropne tkanki pod-
skórnej spowodowane zakażeniem prąt-
kami atypowymi (co potwierdzono bar-
wieniem metodą Ziehl-Neelsena; ryc. 7). 
Rozpoznanie ostateczne: mykobakterioza 
tkanki podskórnej.
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Zapaść powysiłkowa (exercise induced 
collapse – EIC), zwana także zespołem 

nietolerancji wysiłku, jest jedną z niedaw-
no opisanych chorób psów (1). Choroba ma 
charakter wrodzony i jest związana z odzie-
dziczalnym defektem genetycznym (2). 
Pierwszą rasą psów, u której zaobserwo-
wano jej występowanie była rasa labrador 
retriever. Choroba ta ujawnia się najczę-
ściej u młodych psów między piątym mie-
siącem a trzecim rokiem życia, co związane 
jest z wiekiem, w którym rozpoczynają się 
wyczerpujące treningi psów szkolonych do 
konkursu pracy retrieverów. Prawdopodo-
bieństwo wystąpienia zapaści powysiłkowej 
u rodzeństwa chorego psa oraz innych spo-
krewnionych osobników jest duże, ale po-
jawienie się objawów jest ściśle uzależnio-
ne od temperamentu oraz trybu życia da-
nego psa. Choroba występuje niezależnie 

od umaszczenia i bez względu na płeć. Psy, 
u których obserwuje się objawy nietoleran-
cji wysiłku są wyjątkowo sprawne fizycznie, 
dobrze umięśnione, wzorcowe pod wzglę-
dem budowy, z nieokiełznanym tempera-
mentem i niespożytą energią (1).

Pozostałymi rasami podatnymi na tę 
chorobę są następujące rasy psów: cur-
ly coated i chesapeake bay retriever, wy-
żeł niemiecki szorstkowłosy, welsh cor-
gi pembroke oraz rasa jeszcze nie uznana 
przez FCI – boykin spaniel (3).

Objawy choroby

Objawy choroby pojawiają się po 5–20 min 
intensywnego wysiłku fizycznego (4). Pierw-
szym objawem zapaści powysiłkowej jest 
kołyszący chód i wiotki niedowład mię-
śni. Tylne kończyny stają się słabe i nie są 

w stanie utrzymać ciała psa. Pomimo tego, 
większość psów stara się kontynuować ćwi-
czenia lub bieg, ciągnąc bezwładne tylne 
kończyny za sobą. Pozostałymi objawami są 
nieskoordynowane ruchy, szczególnie tyl-
nych kończyn, sztywno i nietypowo szeroko 
stawiane tylne kończyny, co jest charaktery-
styczne dla osłabionych mięśni. Zachowany 
jest odruch rzepkowy. W niektórych przy-
padkach osłabienie tylnych kończyn postę-
puje, obejmując również przednie kończyny, 
aż w końcu dochodzi do całkowitej niemoż-
ności ruchu zwierzęcia. Część psów może 
mieć problemy z utrzymaniem równowagi 
prowadzące do całkowitej jej utraty; szcze-
gólnie często się to zdarza w przypadku po-
wracania do zdrowia po epizodzie zapaści 
powysiłkowej. Większość psów jest przy-
tomna podczas ataku zapaści i podejmu-
je próby wstawania oraz dalszego wykony-
wania ćwiczenia. Około 25% chorych psów 
wykazuje oszołomienie lub zdezorientowa-
nie podczas wystąpienia objawów choroby 
(1). Czasami występuje pogorszenie się sta-
nu zdrowia chorego psa i wystąpienie epi-
zodów zapaści w trzy do pięciu minut po 
wysiłku (4). Odnotowano kilka przypadków 
padnięć psów podczas ćwiczeń lub bezpo-
średnio po ich wykonaniu, a także podczas 
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odpoczynku. Przypadki te były zawsze po-
przedzone wystąpieniem objawów zapaści 
powysiłkowej (1).

Większość psów powraca do sprawno-
ści w ciągu od dziesięciu do dwudziestu 
minut po epizodzie zapaści. Po tym cza-
sie nie wykazują żadnych widocznych obja-
wów, ustępuje osłabienie kończyn i chybo-
tliwy chód (5). Psy, ani podczas zapaści, ani 
bezpośrednio po niej nie odczuwają bólu. 
Masaż lub dotykanie mięśni oraz stawów 
i grzbietu nie wywołuje dyskomfortu. Tem-
peratura ciała psów chorych podczas od-
poczynku jest odpowiednia dla rasy, jed-
nak podczas epizodu zapaści gwałtownie 
wzrasta do ponad 41,5°C. Zaobserwowa-
no, że zdrowe psy rasy labrador retriever, 
wykonując te same ćwiczenia wykazują 
podobny gwałtowny wzrost temperatu-
ry ciała bez żadnych objawów osłabienia, 
zapaści czy zaburzeń orientacji (6). Cho-
re psy podczas ataku intensywnie zieją, 
lecz zachowanie to nie odbiega od zacho-
wania zdrowych psów. Przywrócenie nor-
malnej temperatury ciała psa chorego rasy 
labrador retriever zajmuje tyle samo cza-
su co u zdrowego psa tej samej rasy. Wy-
nika z tego, że chociaż wzrost temperatu-
ry ciała może odgrywać pewną rolę zapa-
ści powysiłkowej, a nawet przyczyniać się 
do padnięć psów, to niemożność prawi-
dłowego regulowania temperatury ciała 
nie wydaje się charakterystyczna dla za-
paści powysiłkowej (7).

Czynniki przyczyniające się do 
wystąpienia objawów zapaści 
powysiłkowej u predysponowanych psów

Pierwszym czynnikiem, który ma wyraź-
ny wpływ na prawdopodobieństwo wystą-
pienia ataku zapaści powysiłkowej jest sto-
pień pobudliwości psa. Psy, które wykazu-
ją objawy zapaści powysiłkowej są zwykle 
bardzo pobudliwe, o emocjonalnej osobo-
wości. W przypadku takich psów widocz-
ny jest związek pomiędzy wysoką pobu-
dliwością a występowaniem epizodów za-
paści. Zdarzają się przypadki osobników, 
które w stanie ekstremalnego podniecenia 
nie potrzebują zbyt dużej aktywności, aby 
mogła wystąpić zapaść wysiłkowa. U psów 
predysponowanych do zapaści powysiłko-
wej istnieje większe prawdopodobieństwo 
wystąpienia ataku w przypadku, gdy biorą 
udział w ćwiczeniach powodujących pod-
niecenie lub stres. Sytuacją taką może być 
aportowanie żywych ptaków, udział w pró-
bach polowych i sesje treningowe z uży-
ciem obroży elektrycznej (1).

Drugim czynnikiem sprzyjającym po-
jawieniu się zapaści jest rodzaj ćwiczenia 
wykonywanego przez psa. Rutynowe ćwi-
czenia, takie jak długie spacery, bieganie, 
pływanie czy nawet trening agility lub fly-
ball, jeżeli są przerywane odpoczynkiem 

zwierzęcia lub nie są wyczerpujące nie wy-
wołują epizodów zapaści u predysponowa-
nych psów (4). Aktywności z długotrwa-
łym intensywnym wysiłkiem, szczególnie 
w połączeniu z wysokim poziomem pod-
ekscytowania psa, wiążą się z większym 
prawdopodobieństwem wystąpienia ataku.

Trzecim czynnikiem, który jednak wydaje 
się mało istotny w przyczynianiu się do wy-
stąpienia epizodów zapaści, jest temperatu-
ra otoczenia. Nie jest ona krytycznym czyn-
nikiem wystąpienia epizodu zapaści, choć 
w przypadku wysokiej temperatury otocze-
nia i podwyższonej wilgotności powietrza, 
pies nieprzystosowany do takich warunków 
jest bardziej narażony na wystąpienie zapa-
ści. Predysponowane psy są mniej narażone 
na wystąpienie nietolerancji wysiłku podczas 
pływania niż podczas ćwiczeń na lądzie (1).

Poza epizodami zapaści u predyspono-
wanych psów nie wykazano jakichkolwiek 
odchyleń ze strony układów: nerwowego, 
krążenia i mięśniowo-szkieletowego. Stan-
dardowe badania hematologiczne również 
nie wykazały różnic w wynikach badań psów 
zdrowych i chorych, ani podczas odpoczyn-
ku, ani w czasie wystąpienia epizodu EIC. 
U chorych psów nie wykryto także niepra-
widłowości rytmu serca oraz niskiego stęże-
nia glukoz i wahań zawartości elektrolitów 
we krwi, które mogłyby tłumaczyć wystą-
pienie zespołu objawów charakterystycz-
nych dla EIC. Jak poprzednio wspomniano, 
w zapaści powysiłkowej wzrasta temperatu-
ra ciała średnio do 41,7°C, a często nawet do 
42,2°C. W następstwie hiperwentylacji spa-
da ciśnienie parcjalne dwutlenku węgla we 
krwi i podwyższeniu ulega pH krwi. Zmiany 
te jednak zawsze występują u psów podczas 
wysiłku fizycznego (6). U psów predyspono-
wanych do EIC nie stwierdza się zaburzeń 
czynności tarczycy i nadnerczy. Przeprowa-
dzono badania odpowiedzi pnia mózgu na 
bodziec akustyczny w trakcie odpoczynku, 
jak i podczas wystąpienia epizodu zapaści. 
Wynik badań świadczył o braku odstępstw 
od norm. Ponadto stwierdzono, iż zespół 
EIC nie ma związku z mutacją wywołującą 
hipertermię złośliwą (7).

Zespół nietolerancji wysiłku jest naj-
częstszą przyczyną niedowładu lub osła-
bienia kończyn spowodowanych ćwicze-
niami lub wysokim stanem pobudzenia 
młodych u zdrowo wyglądających psów. 
Do niedawna zapaść powysiłkowa mogła 
być diagnozowana wyłącznie przez wyklu-
czenie innych chorób powodujących nie-
tolerancję na wysiłek oraz obserwacji cha-
rakterystycznych objawów (1).

Diagnostyka różnicowa

Objawy podobne do zapaści powysiłkowej 
mogą wystąpić w nużliwości mięśni, uda-
rze cieplnym, hipertermii złośliwej i mio-
patii mitochondrialnej.

Nużliwość mięśni (myasthenia gravis) 
jest chorobą autoagresyjną, w której docho-
dzi do powstawania przeciwciał przeciwko 
receptorom acetylocholinowym w płytkach 
nerwo-mięśniowych. Postacie uogólniona 
i piorunująca miastenii mogą być podobne 
do niewydolności powysiłkowej. Podstawą 
rozpoznania miastenii może być poprawa 
stanu klinicznego po podaniu leku anty-
cholinoesterazowego. Istnieje możliwość 
oznaczenia miana przeciwciał przeciwko 
receptorom acetylocholinowym.

Udar cieplny jest skutkiem przegrzania 
organizmu. Składa się na niego wiele zabu-
rzeń, które wynikają głównie z niewydol-
ności oddechowej i krążeniowej. Objawa-
mi typowymi dla udaru są: hipertermia, 
gwałtowne zianie i ślinotok, pobudzenie, 
drgawki i utrata przytomności oraz płyt-
ki i nieregularny oddech oraz wymioty (9). 
W przypadku udaru cieplnego przewidy-
wany powrót do zdrowia jest długi, zaj-
muje godziny nawet dni. W czasie udaru 
cieplnego dochodzi do znacznego wzro-
stu aktywności kinazy kreatynowej (CK) 
we krwi, co świadczy przede wszystkim 
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a decreased activity of dynamin-1 and consequent-
ly in the diminished synaptic transmission. Current-
ly, diagnostic genetic tests are available to establish 
whether the dog is a carrier of mutated gene. If car-
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o uszkodzeniu mięśni. Nierzadko docho-
dzi do rozwoju rozsianego krzepnięcia we-
wnątrznaczyniowego i w konsekwencji roz-
wija się trombocytopenia oraz zaburzenie 
krzepnięcia krwi. U psów zapaścią powysił-
kową takie zaburzenia nie występują, a po-
wrót do normy następuje po 5–25 min (7).

Hipertermia złośliwa jest rzadko zdarza-
jącą się u psów chorobą tła genetycznego, 
wynikającą z defektu genu kodującego re-
ceptor rianodynowy kanałów wapniowych 
w siateczce śródplazmatycznej miocytów 
mięśni szkieletowych. Defekt ten z dużą czę-
stością występuje u świń i jest odpowiedzial-
ny za występowanie zespołu stresowego 
świń. Defekt ten może się ujawniać u mło-
dych psów pod wpływem narkozy halotano-
wej lub wysiłku. Obraz kliniczny hipertermii 
złośliwej u psów jest różny od objawów za-
paści powysiłkowej. Mięśnie szkieletowe są 
napięte. W następstwie długotrwałego skur-
czu mięśni dochodzi do hipowentylacji i hi-
perkapni. Ma miejsce znaczne podwyższe-
nie temperatury ciała w następstwie nasile-
nia procesów katabolicznych w mięśniach 

szkieletowych. W obrazie histologicznym 
widoczny jest rozpad miocytów. Stwierdza 
się podwyższenie aktywności kinazy kre-
atynowej we krwi.

Początkowo podejrzewano, iż zapaść po-
wysiłkowa może być spowodowana miopatią 
mitochondrialną, która jest chorobą gene-
tyczną wynikającą z zaburzeń w funkcjono-
waniu i strukturze mitochondriów. Docho-
dzi do zaburzeń metabolizmu tlenowego 
w miocytach mięśni szkieletowych. Okaza-
ło się jednak, że objawy EIC odbiegają swo-
ją postacią od klasycznych objawów mio-
patii (7). W przypadku wystąpienia miopa-
tii mitochondrialnej zaobserwować można 
bóle mięśniowe i nietolerancję wysiłku na-
wet przy zadaniach niewymagających dużej 
pracy mięśni. W miopatii mitochondrialnej 
stwierdza się podwyższenie stężenia kwasu 
mlekowego we krwi i rozwija się kwasica 
mleczanowa. W badaniach mikroskopowych 
bioptatów mięśni widoczne są tzw. czerwo-
ne włókna szmatowate (ragged-red fibers). 
Objawy EIC wskazują raczej na dysfunkcję 
neurologiczną niż na chorobę mięśni (7).

Uwarunkowanie genetyczne 
zapaści powysiłkowej

Badania genetyczne wykazały, że zapaść 
powysiłkowa ma charakter cechy autoso-
malnej o charakterze recesywnym. Meto-
dami biologii molekularnej wykazano, że 
defekt dotyczy genu kodującego dynami-
nę-1, białka biorącego udział w przewo-
dzeniu pobudzenia w synapsach mięśni 
szkieletowych, zwłaszcza podczas silnej 
stymulacji. Od niedawna dzięki badaniom 
Patterson i wsp. (2), Taylor i wsp. (7), Mi-
nor i wsp. (3) oraz Takanosu i wsp. (9) 
możliwe jest przeprowadzenie testu ge-
netycznego, który umożliwia określenie 
czy osobnik jest wolny od mutacji odpo-
wiedzialnej za pojawianie się zapaści po-
wysiłkowej, jest bezobjawowym nosicie-
lem defektu lub jest chory.

Mutację G767T genu DNM1  odpo-
wiedzialną za występowanie EIC odkrył 
w 2008 r. zespół pod kierownictwem Jame-
sa Mickelsona z Uniwersytetu Stanu Min-
nesota (2). Gen DNM1 znajduje się w dzie-
wiątym chromosomie genomu psa, a mu-
tacja wywołująca zapaść powysiłkową jest 
mutacją punktową w eksonie 6 tego genu. 
Mutacja ta zaliczana jest do transwersji 
(zasada purynowa zamieniona zostaje na 
pirymidynową) i w przypadku EIC jest to 
zamiana guaniny na tyminę (1, 7, 8; ryc. 1). 
Jej konsekwencją jest zmiana w układzie 
sekwencji aminokwasowej białka (zamiast 
argininy włączana jest leucyna) syntetyzo-
wanego przez warunkujący je gen. W kon-
sekwencji powoduje to niewystarczalną ak-
tywność dynaminy-1, co prowadzi do bra-
ku prawidłowej transmisji synaptycznej.

Gen warunkujący wystąpienie EIC jest 
genem autosomalnym recesywnym, więc 
ujawnia się fenotypowo tylko w układzie 
homozygotycznym (1, 2). Chorować mogą 
jedynie osobniki mające dwie kopie zmuto-
wanego genu (homozygoty recesywne), na-
tomiast homozygoty dominujące są zdro-
we. Osobniki posiadające jedną kopię pra-
widłowego i jedną kopię zmutowanego genu 
(heterozygoty) są nosicielami, wolnymi od 
objawów chorobowych. Zwierzęta będące 
nosicielami, czyli posiadające tylko jeden 
wadliwy gen, nie mogą wprawdzie same 
zachorować, ale istnieje pięćdziesięciopro-
centowe prawdopodobieństwo, że przekażą 
wadliwy gen swojemu potomstwu. W przy-
padku skojarzenia ze sobą dwóch nosicieli 
istnieje ryzyko, iż choroba wystąpi u potom-
stwa. Z tego względu nie należy kojarzyć ze 
sobą zwierząt będących nosicielami zmu-
towanego genu. U ponad 80% homozygot 
recesywnych typowe objawy EIC obserwu-
je się w wieku do 3 lat. W tym okresie życia 
psy często przechodzą już co najmniej jed-
ną zapaść. Podobne objawy mogą występo-
wać u homozygot dominujących i heterozy-
got, jednakże z reguły mają inną genezę (2).

Ryc. 1. Porównanie programem Blastn dwóch sekwencji o długości 337 pz (GenBank EU707921) eksonu 6 
genu DNM1 Canis familiaris (sekw – sekwencja bez mutacji; s.mut – sekwencja z mutacją, elipsą zaznaczono 
miejsce mutacji)
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W Stanach Zjednoczonych Patterson 
i wsp. (2) w populacji 343 labrador retrie-
verów odnotowali 37% heterozygot i 3% ho-
mozygot recesywnych. W podobnych ba-
daniach 133 labradorów retrieverów prze-
prowadzonych w Japonii Takanosu i wsp. 
(9) wykazali 37,6% heterozygot i 4,5% ho-
mozygot recesywnych. Badacze ci do iden-
tyfikacji nosicieli homozygot recesywnych 
zaproponowali wykorzystanie enzymu re-
strykcyjnego SmlI, rozpoznającego sekwen-
cję C↑TYRAG/GARYT↓C (ryc. 2). Po prze-
prowadzeniu łańcuchowej reakcji polime-
razy otrzymany produkt PCR miał długość 
337pz (ryc. 3). U psów posiadających obie 
zmutowane sekwencje genu DNM1 po 
pocięciu restryktazą SmlI uzyskano dwa 
fragmenty o długości 172 pz i 165 pz, na-
tomiast w przypadku nosicieli 3 fragmen-
ty 337 pz, 172 pz, 165 pz (ryc. 3).

Badania Minor i wsp. (3) wykazały, iż 
mutacja G767T genu DNM1 występuje nie 
tylko u rasy labrador retriever. Nosicieli 
i homozygoty recesywne pod względem 
tego genu stwierdzono u  takich ras, jak: 
chesapeak bay retriever, curry-coated re-
triever, boykin spaniel, welsh corgi pembro-
ke, a także u psów pochodzących z krzyżó-
wek psów rasy labrador retriever z innymi 
rasami. Natomiast nie stwierdzono wystę-
powania tej mutacji u psów ras: golden re-
triever, flat-coated retriever, Nova Scotia 
duck tolling retriever oraz 15 innych ras 
niebędących retrieverami (3).

W Polsce badania genetyczne w kierun-
ku zapaści powysiłkowej wykonuje labo-
ratorium Laboklin.

Postępowanie

Zasadą postępowania z psami ze skłonno-
ściami do występowania EIC jest przede 
wszystkim unikanie intensywnego wysił-
ku oraz zapobieganie wystąpieniu ekstre-
malnego podniecenia, a także natychmia-
stowe zaprzestanie ćwiczeń po zauważeniu 
pierwszych objawów osłabienia lub chybo-
tliwości chodu zwierzęcia.

Jak wspomniano, początkowo podej-
rzewano, że EIC jest miopatią metabo-
liczną powodowaną niedoborem enzymu 
prowadzącym do defektu metabolizmu 
oksydacyjnego w obrębie mózgu i mięśni. 
W związku z tym podjęto próby leczenia 
przy zastosowaniu karnityny. Karnityna 
spełnia funkcje transportowe wobec kwa-
sów tłuszczowych o długich łańcuchach, 
które przekazywane są do mitochondriów, 
gdzie ulegają przemianom, w wyniku któ-
rych powstaje energia niezbędna do prawi-
dłowego funkcjonowania komórek. U 30% 
psów chorych na EIC stwierdzono niższy 
niż normalny poziom karnityny w tkance 
mięśniowej. Kilka psów zareagowało pozy-
tywnie na suplementację doustną L-karni-
tyny (50  mg/kg m.c., dwa razy dziennie), 

koenzymu Q10 (100mg/dziennie) oraz ry-
boflawiny (100mg/dziennie). Jest to stan-
dardowa suplementacja w przypadku mio-
patii i neuropatii metabolicznych (7).

Nie znalazła potwierdzenia skuteczność 
leczenia fenobarbitalem (2 mg/ kg m.c., 
dwa razy dziennie), mająca obniżyć pobu-
dliwość psów, a co za tym idzie niedopusz-
czać do pojawienia się epizodu zapaści.

Podsumowanie

Badania nad zespołem nietolerancji wysiłku 
u psów są nadal prowadzone. U coraz więk-
szej liczby ras psów stwierdza się występo-
wanie zapaści powysiłkowej, o tym samym 
podłożu genetycznym, jak w przypadku EIC 
u labrador retrieverów. Dotychczas nie po-
znano jeszcze do końca fizjologicznych pod-
staw tej zapaści. Wiadomo jedynie, jaka mu-
tacja powoduje wystąpienie EIC oraz jakie 
objawy są dla niej charakterystyczne. Psy, 
u których zaobserwowano objawy EIC rzad-
ko mogą kontynuować treningi lub brać 
udział w zawodach. Nadzór właścicieli nad 
intensywnością ćwiczeń psów oraz ich po-
budzeniem emocjonalnym pozwala na ogra-
niczenie występowania objawów EIC (4).

Zapaść powysiłkowa jest chorobą, któ-
ra może pozostać niezauważona przez całe 
życie psa, jeżeli zwierzę ma zrównoważony 
temperament i nie będzie miało okazji do 
dużego wysiłku fizycznego, a także nie bę-
dzie poddawane silnemu stresowi. Dlatego 
ważne jest przeprowadzanie badań gene-
tycznych u zwierząt hodowlanych. U osob-
ników spokojnych posiadającymi mutację 
genetyczną odpowiadającą za EIC, w całym 
ich życiu może nie wystąpić epizod zapaści 
wysiłkowej. Psy te jednak mogą przekazać 
potomstwu zmutowany gen. Wykrywanie 
tej choroby jest ważne również ze wzglę-
du na potrzebę zapewnienia odpowiedniej 

opieki psu choremu na EIC. Właściciel 
mający świadomość, jakie są pierwsze ob-
jawy zapaści powysiłkowej, wie, w  jakim 
momencie należy przerwać ćwiczenia psa 
oraz jak postępować w przypadku wystą-
pienia epizodu zapaści i może uniknąć sytu-
acji zagrażających życiu psa. Dlatego wcze-
śnie postawiona diagnoza może przyczy-
nić się do wydłużenia życia psa i może być 
podstawą do jego wykluczenia z rozrodu.
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Ryc. 2. Fragment sekwencji z mutacją pocięty wirtualnie enzymem restrykcyjnym SmlI przy wykorzystaniu 
programu NEBcutter

Ryc. 3. Produkty PCR (długość 337 pz) pocięte enzymem restrykcyjnym SmlI Fragment. M – standard wielkości, 
kieszonki 1–3, 5 – homozygoty dominujące, 4 – heterozygota – nosiciel, 6 – homozygota recesywna – osobnik chory (7)
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