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Zapaéc’ powysitkowa (exercise induced
collapse — EIC), zwana takze zespotem
nietolerancji wysilku, jest jedna z niedaw-
no opisanych choréb pséw (1). Choroba ma
charakter wrodzony i jest zwigzana z odzie-
dziczalnym defektem genetycznym (2).
Pierwsza rasa pséw, u ktérej zaobserwo-
wano jej wystepowanie byta rasa labrador
retriever. Choroba ta ujawnia sie najcze-
$ciej u mlodych pséw miedzy piatym mie-
siacem a trzecim rokiem zycia, co zwiazane
jest z wiekiem, w ktérym rozpoczynaja sie
wyczerpujace treningi pséw szkolonych do
konkursu pracy retrieveréw. Prawdopodo-
biefistwo wystapienia zapasci powysitkowej
u rodzenstwa chorego psa oraz innych spo-
krewnionych osobnikéw jest duze, ale po-
jawienie si¢ objawdw jest $cisle uzaleznio-
ne od temperamentu oraz trybu zycia da-
nego psa. Choroba wystepuje niezaleznie

od umaszczenia i bez wzgledu na pteé. Psy,
u ktérych obserwuje si¢ objawy nietoleran-
¢ji wysitku sa wyjatkowo sprawne fizycznie,
dobrze umies$nione, wzorcowe pod wzgle-
dem budowy, z nieokielznanym tempera-
mentem i niespozyta energia (1).

Pozostalymi rasami podatnymi na te
chorobe sa nastepujace rasy pséw: cur-
ly coated i chesapeake bay retriever, wy-
zel niemiecki szorstkowlosy, welsh cor-
gi pembroke oraz rasa jeszcze nie uznana
przez FCI — boykin spaniel (3).

Objawy choroby

Objawy choroby pojawiaja si¢ po 5—20 min
intensywnego wysitku fizycznego (4). Pierw-
szym objawem zapasci powysitkowej jest
kotyszacy chdéd i wiotki niedowlad mie-
$ni. Tylne koniczyny staja sie slabe i nie sa

w stanie utrzymac ciala psa. Pomimo tego,
wiekszos¢ psow stara sie kontynuowac ¢wi-
czenia lub bieg, ciggnac bezwladne tylne
konczyny za soba. Pozostalymi objawami sa
nieskoordynowane ruchy, szczegdlnie tyl-
nych koniczyn, sztywno i nietypowo szeroko
stawiane tylne koniczyny, co jest charaktery-
styczne dla ostabionych mie$ni. Zachowany
jest odruch rzepkowy. W niektérych przy-
padkach ostabienie tylnych koriczyn poste-
puje, obejmujgc réwniez przednie koriczyny,
az w koncu dochodzi do calkowitej niemoz-
nosci ruchu zwierzecia. Cze$¢ pséw moze
mie¢ problemy z utrzymaniem réwnowagi
prowadzace do calkowitej jej utraty; szcze-
golnie czesto sie to zdarza w przypadku po-
wracania do zdrowia po epizodzie zapasci
powysitkowej. Wiekszo$¢ pséw jest przy-
tomna podczas ataku zapasci i podejmu-
je proby wstawania oraz dalszego wykony-
wania ¢wiczenia. Okolo 25% chorych pséw
wykazuje oszolomienie lub zdezorientowa-
nie podczas wystapienia objawéw choroby
(1). Czasami wystepuje pogorszenie sig sta-
nu zdrowia chorego psa i wystapienie epi-
zodéw zapasci w trzy do pieciu minut po
wysitku (4). Odnotowano kilka przypadkéw
padnieé pséw podczas ¢wiczen lub bezpo-
$rednio po ich wykonaniu, a takze podczas
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odpoczynku. Przypadki te byly zawsze po-
przedzone wystapieniem objaw6w zapasci
powysitkowej (1).

Wiekszos¢ pséw powraca do sprawno-
$ci w ciggu od dziesieciu do dwudziestu
minut po epizodzie zapasci. Po tym cza-
sie nie wykazuja zadnych widocznych obja-
wow, ustepuje ostabienie koniczyn i chybo-
tliwy chéd (5). Psy, ani podczas zapasci, ani
bezposrednio po niej nie odczuwaja bédlu.
Masaz lub dotykanie mig$ni oraz stawdéw
i grzbietu nie wywoluje dyskomfortu. Tem-
peratura ciata pséw chorych podczas od-
poczynku jest odpowiednia dla rasy, jed-
nak podczas epizodu zapasci gwaltownie
wzrasta do ponad 41,5°C. Zaobserwowa-
no, ze zdrowe psy rasy labrador retriever,
wykonujac te same ¢wiczenia wykazuja
podobny gwaltowny wzrost temperatu-
ry ciala bez zadnych objawéw oslabienia,
zapasci czy zaburzen orientacji (6). Cho-
re psy podczas ataku intensywnie ziejg,
lecz zachowanie to nie odbiega od zacho-
wania zdrowych pséw. Przywrdcenie nor-
malnej temperatury ciala psa chorego rasy
labrador retriever zajmuje tyle samo cza-
su co u zdrowego psa tej samej rasy. Wy-
nika z tego, Zze chociaz wzrost temperatu-
ry ciala moze odgrywac pewna role zapa-
$ci powysitkowej, a nawet przyczyniac si¢
do padnie¢ pséw, to niemozno$¢ prawi-
dlowego regulowania temperatury ciala
nie wydaje sie charakterystyczna dla za-
pasci powysitkowej (7).

Czynniki przyczyniajace sie do
wystapienia objawow zapasci
powysitkowej u predysponowanych psow

Pierwszym czynnikiem, ktéry ma wyraz-
ny wplyw na prawdopodobienistwo wysta-
pienia ataku zapasci powysitkowej jest sto-
piert pobudliwosci psa. Psy, ktére wykazu-
ja objawy zapasci powysilkowej sa zwykle
bardzo pobudliwe, o emocjonalnej osobo-
wosci. W przypadku takich pséw widocz-
ny jest zwigzek pomiedzy wysoka pobu-
dliwoscia a wystepowaniem epizoddéw za-
pasci. Zdarzaja sie przypadki osobnikéw,
ktére w stanie ekstremalnego podniecenia
nie potrzebuja zbyt duzej aktywnosci, aby
mogla wystapic zapas$¢ wysilkowa. U pséw
predysponowanych do zapasci powysitko-
wej istnieje wieksze prawdopodobienstwo
wystapienia ataku w przypadku, gdy biora
udzial w ¢wiczeniach powodujacych pod-
niecenie lub stres. Sytuacja taka moze by¢
aportowanie zywych ptakéw, udzial w pro-
bach polowych i sesje treningowe z uzy-
ciem obrozy elektrycznej (1).

Drugim czynnikiem sprzyjajacym po-
jawieniu sie zapasci jest rodzaj ¢wiczenia
wykonywanego przez psa. Rutynowe ¢wi-
czenia, takie jak dlugie spacery, bieganie,
plywanie czy nawet trening agility lub fly-
ball, jezeli sa przerywane odpoczynkiem
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zwierzecia lub nie sa wyczerpujace nie wy-
woluja epizoddéw zapasci u predysponowa-
nych pséw (4). Aktywnosci z dlugotrwa-
tym intensywnym wysitkiem, szczegélnie
w polaczeniu z wysokim poziomem pod-
ekscytowania psa, wiaza si¢ z wiekszym
prawdopodobieristwem wystapienia ataku.

Trzecim czynnikiem, kt6ry jednak wydaje
sie malo istotny w przyczynianiu sie do wy-
stapienia epizodéw zapasci, jest temperatu-
ra otoczenia. Nie jest ona krytycznym czyn-
nikiem wystapienia epizodu zapasci, cho¢
w przypadku wysokiej temperatury otocze-
nia i podwyzszonej wilgotnosci powietrza,
pies nieprzystosowany do takich warunkéw
jest bardziej narazony na wystapienie zapa-
$ci. Predysponowane psy sa mniej narazone
na wystapienie nietolerancji wysitku podczas
plywania niz podczas ¢wiczen na ladzie (1).

Poza epizodami zapasci u predyspono-
wanych pséw nie wykazano jakichkolwiek
odchylen ze strony ukladéw: nerwowego,
krazenia i mig$niowo-szkieletowego. Stan-
dardowe badania hematologiczne réwniez
nie wykazaly réznic w wynikach badan pséw
zdrowych i chorych, ani podczas odpoczyn-
ku, ani w czasie wystapienia epizodu EIC.
U chorych pséw nie wykryto takze niepra-
widlowosci rytmu serca oraz niskiego steze-
nia glukoz i wahan zawartosci elektrolitow
we krwi, ktére moglyby tlumaczy¢ wysta-
pienie zespotu objawéw charakterystycz-
nych dla EIC. Jak poprzednio wspomniano,
w zapasci powysitkowej wzrasta temperatu-
ra ciafa $rednio do 41,7°C, a czesto nawet do
42,2°C. W nastepstwie hiperwentylacji spa-
da ci$nienie parcjalne dwutlenku wegla we
krwi i podwyzszeniu ulega pH krwi. Zmiany
te jednak zawsze wystepuja u pséw podczas
wysitku fizycznego (6). U pséw predyspono-
wanych do EIC nie stwierdza si¢ zaburzen
czynnosci tarczycy i nadnerczy. Przeprowa-
dzono badania odpowiedzi pnia mézgu na
bodziec akustyczny w trakcie odpoczynku,
jak i podczas wystapienia epizodu zapasci.
Wynik badan $wiadczyt o braku odstepstw
od norm. Ponadto stwierdzono, iz zesp6t
EIC nie ma zwiazku z mutacja wywolujaca
hipertermie zlosliwa (7).

Zespdl nietolerancji wysitku jest naj-
czestsza przyczyng niedowltadu lub osta-
bienia koniczyn spowodowanych ¢wicze-
niami lub wysokim stanem pobudzenia
mlodych u zdrowo wygladajacych pséw.
Do niedawna zapa$¢ powysilkowa mogla
by¢ diagnozowana wylacznie przez wyklu-
czenie innych choréb powodujacych nie-
tolerancje na wysitek oraz obserwacji cha-
rakterystycznych objawéw (1).

Diagnostyka roznicowa

Objawy podobne do zapasci powysitkowej
moga wystapi¢ w nuzliwosci miesni, uda-
rze cieplnym, hipertermii ztosliwej i mio-
patii mitochondrialne;j.
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Exercise induced collapse in dog

Duszynska E., Gruszczyniska J., Department of
Genetics and Animal Breeding, Faculty of Animal
Sciences, Warsaw University of Life Science

This article aimed at the presentation of a particular
condition associated with the exercise in dogs. Ex-
ercise induced collapse (EIC) is an inherited disease
which may be unnoticed throughout the life if an an-
imal is not overstimulated or subjected to a severe
stress. Gene DNMT is located in dogs' ninth chro-
mosome and mutation producing EICis a point mu-
tation in the sixth exon of that gene. This is the gua-
nine transversion into thymine, and as a consequence
the exchange of arginine into leucine in a protein
dynamin-1, that is a product of DNMT. It results in
a decreased activity of dynamin-1 and consequent-
ly in the diminished synaptic transmission. Current-
Iy, diagnostic genetic tests are available to establish
whether the dog is a carrier of mutated gene. If car-
riers are bred calmly, with no episodes of intense ex-
ercise, the presence of EIC mutation may never be
manifested. However it may be always passed to the
offspring. Therefore all breeding dogs should be ex-
amined with the use of mentioned test. Also animals
suffering from the episodes of EIC can be identified
50 the adequate care for the pet can be provided.
The owner being aware of dogs’ genetic disorder can
avoid endangering its life by intense exercise, can
also identify the first symptoms of EIC and discon-
tinue exercise. Therefore, early conjectured diagnosis
can help to extend the life of the animal and avoid
breeding in either clinical or carrier cases.

Keywords: exercise induced collapse, dogs,
diagnostic test.

Nuzliwo$¢ miesni (myasthenia gravis)

jest choroba autoagresyjna, w ktorej docho-
dzi do powstawania przeciwcial przeciwko
receptorom acetylocholinowym w plytkach
nerwo-mie$niowych. Postacie uogélniona
i piorunujgca miastenii moga by¢ podobne
do niewydolnosci powysilkowej. Podstawa
rozpoznania miastenii moze by¢ poprawa
stanu klinicznego po podaniu leku anty-
cholinoesterazowego. Istnieje mozliwo$¢
oznaczenia miana przeciwcial przeciwko
receptorom acetylocholinowym.

Udar cieplny jest skutkiem przegrzania
organizmu. Sklada sie na niego wiele zabu-
rzen, ktére wynikaja gtéwnie z niewydol-
noéci oddechowej i krazeniowej. Objawa-
mi typowymi dla udaru sa: hipertermia,
gwaltowne zianie i $linotok, pobudzenie,
drgawki i utrata przytomnosci oraz plyt-
kiinieregularny oddech oraz wymioty (9).
W przypadku udaru cieplnego przewidy-
wany powrét do zdrowia jest dlugi, zaj-
muje godziny nawet dni. W czasie udaru
cieplnego dochodzi do znacznego wzro-
stu aktywnosci kinazy kreatynowej (CK)
we krwi, co $wiadczy przede wszystkim
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o uszkodzeniu mie$ni. Nierzadko docho-
dzi do rozwoju rozsianego krzepniecia we-
wnatrznaczyniowego i w konsekwencji roz-
wija si¢ trombocytopenia oraz zaburzenie
krzepniecia krwi. U pséw zapascig powysit-
kowa takie zaburzenia nie wystepujg, a po-
wrét do normy nastepuje po 5-25 min (7).

Hipertermia zlosliwa jest rzadko zdarza-
jaca si¢ u pséw choroba tla genetycznego,
wynikajaca z defektu genu kodujacego re-
ceptor rianodynowy kanatéw wapniowych
w siateczce $rédplazmatycznej miocytéw
mieéni szkieletowych. Defekt ten z duza cze-
sto$cia wystepuje u $wiri i jest odpowiedzial-
ny za wystepowanie zespolu stresowego
$win. Defekt ten moze sie ujawnia¢ u mto-
dych pséw pod wplywem narkozy halotano-
wej lub wysitku. Obraz kliniczny hipertermii
zlosliwej u pséw jest r6zny od objawéw za-
pasci powysitkowej. Mieénie szkieletowe sa
napiete. W nastepstwie dlugotrwatego skur-
czu mies$ni dochodzi do hipowentylacji i hi-
perkapni. Ma miejsce znaczne podwyzsze-
nie temperatury ciala w nastepstwie nasile-
nia proceséw katabolicznych w mieéniach

szkieletowych. W obrazie histologicznym
widoczny jest rozpad miocytéw. Stwierdza
sie podwyzszenie aktywnosci kinazy kre-
atynowej we krwi.

Poczatkowo podejrzewano, iz zapasc¢ po-
wysitkowa moze by¢ spowodowana miopatia
mitochondrialna, ktéra jest chorobg gene-
tyczna wynikajaca z zaburzen w funkcjono-
waniu i strukturze mitochondriéw. Docho-
dzi do zaburzen metabolizmu tlenowego
w miocytach miesni szkieletowych. Okaza-
fo si¢ jednak, ze objawy EIC odbiegaja swo-
ja postacia od klasycznych objawéw mio-
patii (7). W przypadku wystapienia miopa-
tii mitochondrialnej zaobserwowa¢ mozna
béle migsniowe i nietolerancje wysitku na-
wet przy zadaniach niewymagajacych duzej
pracy mie$ni. W miopatii mitochondrialnej
stwierdza sie podwyzszenie stezenia kwasu
mlekowego we krwi i rozwija si¢ kwasica
mleczanowa. W badaniach mikroskopowych
bioptatéw mies$ni widoczne s3 tzw. czerwo-
ne wiékna szmatowate (ragged-red fibers).
Objawy EIC wskazuja raczej na dysfunkcje
neurologiczna niz na chorobe migsni (7).

sekw 39 TAGGGAGATGTGGGAAGCAGGTGGAGTGCATGTGGTCTCCCTTGTGAGGAGAGCATGTGC 98
AR R N R RN RN RN RN NRRRERRR
s.mut 1 TAGGGAGATGTGGGARGCAGGTGGAGTGCATGTGGTCTCCCTTGTGAGGAGAGCATGTGE 60
sekw 99 AGATGTAGGTGACCCTCTCCTGCTGTCCCCTAGGTCAGCGCACCATYGGGGTCATCACCA 158
R RN R R RN RN E NN RN NRARNREE
s.mut 61 AGATGTAGGTGACCCTCTCCTGCTGTCCCCTAGGTCAGCGCACCATTGGGGTCATCACCA 120
sekw 159 AGCTAGATCTGATGGAYGAGGGCACAGATGCCCGAGATGTGCTAGAGRATARGCTCCTTC 218
FURRITDRRNI R SRRt e e e ey ea et e b eyt ey el
s.mut 21 AGCTAGATCTGATGGACGAGGGCACAGATGCCCGAGATGTGCTAGAGAATARAGCTCCTTC 180
sekw 219 CCCTGCGCAGAGGTAGGTAGGCTCTCCGACCCACTCCACCTGCCCTTCTTCACCCCACCC 278
PERERER R et errreentnl
s.mut 181 CCCTGCGCAGAGGTAGGTAGGCTCTCCGACCCACTCCACCTGCCCTTCTTCACCCCACCC 240
sekw 279 TGTGCGAGGCTGGTTGCCCCTGACTTCGGCCCCCTTCCACAGGCTACATAGGGGTGGTAR 338
R R R R R R R R RN R R R RN R R RN SRR N
s.mut 241 TGTGCGAGGCTGGTTGCCCCTGACTTCGGCCCCCTTCCACAGGCTACATAGGGGTGGTARA 300
sekw 339 ACCGRAGCCAGAAGGACATTGATGGCAAGRAGGACATCTCAGCTGCCTTGGCYGCTGAAC 398
PEREREERER e et b et et b et e ey vt
s.mut 301 ACCGAAGCCAGAAGGACATTGATGGCAAGAAGGACATCTCAGCTGCCTTGGCCGCTGAAC 360
sekw 399 GCAAGTTCTTTCTCTCCCACCCATCCTACCGCCACTTGGCGGACCGCATGGGCACACCCT 458
1 1
N AR R AR R R AR N R R R RN AR R R RN AR AR
s.mut 361 TCAAGTTCTITCTCTCCCACCCATCCTACCGCCACTTGGCGGACCGCATGGGCACACCCT 420
sekw 459 ACCTACAGAAGGTCCTCAACCAGGTAAGGAACTCAGGCCTGGGGAARGCAGCGYGGGGAC 518
PEEETERRE N VR e et i b e v et e e e e e et
s.mut 421 ACCTACAGAAGGTCCTCAACCAGGTAAGGAACTCAGGCCTGGGGARAGCAGCGTGGGGAC 480
sekw 519 AG 520
I
s.mut 481 AG 482

Ryc. 1. Poréwnanie programem Blastn dwdch sekwencji o dtugosci 337 pz (GenBank EU707921) eksonu 6

genu DNM1 Canis familiaris (sekw - sekwencja bez mutacji; s.mut - sekwencja z mutacja, elipsg zaznaczono

miejsce mutacji)

Uwarunkowanie genetyczne
zapasci powysitkowej

Badania genetyczne wykazaly, ze zapas¢
powysitkowa ma charakter cechy autoso-
malnej o charakterze recesywnym. Meto-
dami biologii molekularnej wykazano, ze
defekt dotyczy genu kodujacego dynami-
ne-1, biatka bioracego udzial w przewo-
dzeniu pobudzenia w synapsach miesni
szkieletowych, zwlaszcza podczas silnej
stymulacji. Od niedawna dzigki badaniom
Patterson i wsp. (2), Taylor i wsp. (7), Mi-
nor i wsp. (3) oraz Takanosu i wsp. (9)
mozliwe jest przeprowadzenie testu ge-
netycznego, ktéry umozliwia okreslenie
czy osobnik jest wolny od mutacji odpo-
wiedzialnej za pojawianie si¢ zapasci po-
wysilkowej, jest bezobjawowym nosicie-
lem defektu lub jest chory.

Mutacje G767T genu DNM1I odpo-
wiedzialng za wystepowanie EIC odkryl
w 2008 r. zespdt pod kierownictwem Jame-
sa Mickelsona z Uniwersytetu Stanu Min-
nesota (2). Gen DNM 1 znajduje sie w dzie-
wiatym chromosomie genomu psa, a mu-
tacja wywolujaca zapas¢ powysitkowa jest
mutacja punktowg w eksonie 6 tego genu.
Mutacja ta zaliczana jest do transwersji
(zasada purynowa zamieniona zostaje na
pirymidynowa) i w przypadku EIC jest to
zamiana guaniny na tymine (1, 7, 8; ryc. 1).
Jej konsekwencja jest zmiana w ukladzie
sekwencji aminokwasowej biatka (zamiast
argininy wlaczana jest leucyna) syntetyzo-
wanego przez warunkujacy je gen. W kon-
sekwencji powoduje to niewystarczalng ak-
tywno$¢ dynaminy-1, co prowadzi do bra-
ku prawidlowej transmisji synaptycznej.

Gen warunkujacy wystapienie EIC jest
genem autosomalnym recesywnym, wiec
ujawnia sie fenotypowo tylko w ukladzie
homozygotycznym (1, 2). Chorowa¢ moga
jedynie osobniki majace dwie kopie zmuto-
wanego genu (homozygoty recesywne), na-
tomiast homozygoty dominujace sg zdro-
we. Osobniki posiadajace jedna kopie pra-
widlowego i jedna kopie zmutowanego genu
(heterozygoty) sa nosicielami, wolnymi od
objawéw chorobowych. Zwierzeta bedace
nosicielami, czyli posiadajace tylko jeden
wadliwy gen, nie moga wprawdzie same
zachorowad, ale istnieje piec¢dziesieciopro-
centowe prawdopodobienistwo, ze przekaza
wadliwy gen swojemu potomstwu. W przy-
padku skojarzenia ze soba dwéch nosicieli
istnieje ryzyko, iz choroba wystapi u potom-
stwa. Z tego wzgledu nie nalezy kojarzy¢ ze
soba zwierzat bedacych nosicielami zmu-
towanego genu. U ponad 80% homozygot
recesywnych typowe objawy EIC obserwu-
je sie w wieku do 3 lat. W tym okresie zycia
psy czesto przechodza juz co najmniej jed-
na zapas¢. Podobne objawy moga wystepo-
wac¢ u homozygot dominujacych i heterozy-
got, jednakze z reguly maja inna geneze (2).
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W Stanach Zjednoczonych Patterson
i wsp. (2) w populacji 343 labrador retrie-
veréw odnotowali 37% heterozygot i 3% ho-
mozygot recesywnych. W podobnych ba-
daniach 133 labradoréw retrieveréw 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 Smill, rozpoznajacego sekwen-
cje CTTYRAG/GARYTIC (ryc. 2). Po prze-
prowadzeniu taicuchowej reakcji polime-
razy otrzymany produkt PCR miat dfugos¢
337pz (ryc. 3). U pséw posiadajacych obie
zmutowane sekwencje genu DNM1 po
pocieciu restryktazg Smll uzyskano dwa
fragmenty o dlugosci 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) wykazaly, iz
mutacja G767T genu DNMI wystepuje nie
tylko u rasy labrador retriever. Nosicieli
i homozygoty recesywne pod wzgledem
tego genu stwierdzono u takich ras, jak:
chesapeak bay retriever, curry-coated re-
triever, boykin spaniel, welsh corgi pembro-
ke, a takze u pséw pochodzacych z krzyzé-
wek pséw rasy labrador retriever z innymi
rasami. Natomiast nie stwierdzono wyste-
powania tej mutacji u pséw ras: golden re-
triever, flat-coated retriever, Nova Scotia
duck tolling retriever oraz 15 innych ras
niebedacych retrieverami (3).

W Polsce badania genetyczne w kierun-
ku zapasci powysilkowej wykonuje labo-
ratorium Laboklin.

Postepowanie

Zasada postepowania z psami ze skfonno-
$ciami do wystepowania EIC jest przede
wszystkim unikanie intensywnego wysit-
ku oraz zapobieganie wystapieniu ekstre-
malnego podniecenia, a takze natychmia-
stowe zaprzestanie ¢wiczen po zauwazeniu
pierwszych objaw6w ostabienia lub chybo-
tliwosci chodu zwierzecia.

Jak wspomniano, poczatkowo podej-
rzewano, ze EIC jest miopatia metabo-
liczna powodowana niedoborem enzymu
prowadzacym do defektu metabolizmu
oksydacyjnego w obrebie mézgu i migéni.
W zwigzku z tym podjeto préby leczenia
przy zastosowaniu karnityny. Karnityna
spelnia funkcje transportowe wobec kwa-
sow tluszczowych o dlugich faniicuchach,
ktdre przekazywane sa do mitochondriéw,
gdzie ulegaja przemianom, w wyniku kt6-
rych powstaje energia niezbedna do prawi-
dlowego funkcjonowania komérek. U 30%
pséw chorych na EIC stwierdzono nizszy
niz normalny poziom karnityny w tkance
miesniowej. Kilka pséw zareagowalo pozy-
tywnie na suplementacje doustna L-karni-
tyny (50 mg/kg m.c., dwa razy dziennie),
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Prace pogladowe

' k140 ! k150 1 k160

5 ... AAGGACATCTCAGCTGCCTTGGCCGETGANCTCAAGTTCTTTCTCTCCCACCCATECCTAL ... 37

¥ TTCCTGTAGAGTCGACGGANCCGGCGACTTGAGTTCAAGARAGAGAGGGTGGGTAGGATG ... 57

Smll

1 k170 I k180 1 F190

ml 1

Ryc. 2. Fragment sekwencji z mutacja pociety wirtualnie enzymem restrykcyjnym Smill przy wykorzystaniu

programu NEBcutter

—337pz

— 172,165 pz

Ryc. 3. Produkty PCR (dtugo$¢ 337 pz) pociete enzymem restrykcyjnym Smll Fragment. M - standard wielkosci,
kieszonki 1-3, 5 - homozygoty dominujace, 4 - heterozygota - nosiciel, 6 - homozygota recesywna - osobnik chory (7)

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

Nie znalazta potwierdzenia skutecznos¢
leczenia fenobarbitalem (2 mg/ kg m.c.,
dwa razy dziennie), majaca obnizy¢ pobu-
dliwo$¢ pséw, a co za tym idzie niedopusz-
cza¢ do pojawienia sie epizodu zapasci.

Podsumowanie

Badania nad zespolem nietolerancji wysilku
u ps6w s nadal prowadzone. U coraz wigk-
szej liczby ras pséw stwierdza sie wystepo-
wanie zapasci powysitkowej, o tym samym
podlozu genetycznym, jak w przypadku EIC
u labrador retrieveréw. Dotychczas nie po-
znano jeszcze do konica fizjologicznych pod-
staw tej zapasci. Wiadomo jedynie, jaka mu-
tacja powoduje wystapienie EIC oraz jakie
objawy sa dla niej charakterystyczne. Psy,
u ktérych zaobserwowano objawy EIC rzad-
ko moga kontynuowac treningi lub bra¢
udzial w zawodach. Nadzor wiascicieli nad
intensywno$cia ¢wiczen pséw oraz ich po-
budzeniem emocjonalnym pozwala na ogra-
niczenie wystepowania objawéw EIC (4).

Zapa$¢ powysiltkowa jest chorobg, kté-
ra moze pozosta¢ niezauwazona przez cale
zycie psa, jezeli zwierze ma zréwnowazony
temperament i nie bedzie mialo okazji do
duzego wysitku fizycznego, a takze nie be-
dzie poddawane silnemu stresowi. Dlatego
wazne jest przeprowadzanie badan gene-
tycznych u zwierzat hodowlanych. U osob-
nikéw spokojnych posiadajacymi mutacje
genetyczna odpowiadajaca za EIC, w calym
ich zyciu moze nie wystapic epizod zapasci
wysitkowej. Psy te jednak moga przekazac
potomstwu zmutowany gen. Wykrywanie
tej choroby jest wazne réwniez ze wzgle-
du na potrzebe zapewnienia odpowiedniej

opieki psu choremu na EIC. Wtasciciel
majacy $wiadomosé, jakie sa pierwsze ob-
jawy zapasci powysitkowej, wie, w jakim
momencie nalezy przerwa¢ ¢wiczenia psa
oraz jak postepowaé w przypadku wysta-
pienia epizodu zapasci i moze unikna¢ sytu-
acji zagrazajacych zyciu psa. Dlatego wcze-
$nie postawiona diagnoza moze przyczy-
ni¢ sie do wydluzenia zycia psa i moze by¢
podstawa do jego wykluczenia z rozrodu.
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